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INTRODUCTION

Le traumatisme grave est devenu un probléme majeur de santé publique puisqu’il représente
la premiére cause de mortalité des sujets jeunes et une source considérable de handicap et de
souffrance pour les victimes.

Malgré les campagnes de sensibilisation et la politique de sécurité routiére de I’état, les
accidents de la voie publique constituent les premiers pourvoyeurs de traumatisés graves
avant les accidents du travail. Dans le département de la Meuse, ils sont essentiellement
provoqués par les accidents agricoles et les tentatives de suicide.

La prise en charge prehospitaliére de ces patients est trés complexe.

Le médecin régulateur du SAMU constitue la premiére ligne de I’écoute médicale. Il doit
d’appreécier la gravite de la situation pour envoyer les moyens humains et matériels adaptés.
Le role principal de I’équipe du SMUR, et particulierement du medecin envoyé sur les lieux
de I’accident, est de stabiliser les fonctions vitales du patient et d’évaluer rapidement les
lesions et leurs priorités thérapeutiques pour I’orienter vers les structures hospitaliéres
adaptées. Le facteur temps est primordial et tout geste préhospitalier doit faire I’objet d’une
réflexion sur le rapport bénefice/risque.

Dans le cadre d’une étude réetrospective, nous avons voulu évaluer les pratiques cliniques du
SMUR et des services d’urgence de Verdun et Bar-le-duc dans la prise en charge des
traumatisés graves au cours de I’année 2009. Son but est de réaliser une analyse critique

visant a évaluer et améliorer la qualité des soins délivrés.
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1. Organisation du service de soins en Meuse

1.1 Présentation de la Meuse et particularité du département

La Meuse est un département essentiellement rural avec une superficie de 6216 km? soit 27%
de la surface totale de la région Lorraine. La population, au dernier recensement de I’'INSEE
en janvier 2007, séléve & 193 962 habitants, soit 31 hab/km? la plus faible densité des
départements lorrains.
La population se divise en trois grands bassins de population :

- Bar-le-duc : 62 406 habitants

- Commercy : 45 054 habitants

- Verdun : 86 502 habitants
La population est concentrée essentiellement autour des plus grandes villes et le reste du
département est desertifié. Deux villes, Verdun et Bar-le-Duc, dépassent les 20 000 habitants.

La majorité du territoire est parsemée de communes de moins de 100 habitants.

La Meuse compte proportionnellement davantage de jeunes que la France mais passe I’age de
18 ans, une grande proportion part suivre une formation universitaire hors du département. Le
profil demographique meusien est donc marqué par une surreprésentation des personnes
agées, caracteristique d'un territoire rural.

Plusieurs secteurs du département comptent une proportion plus importante de personnes
agées comme Seuil-d’Argonne ou Montfaucon-d’Argonne a I’ouest du déepartement.

En revanche, les secteurs urbains ou périurbains, proches du marché du travail, sont plus

jeunes (45).

Age Meuse Moyenne nationale
Plus de 75 ans 8,2 % 7,7%

60 — 74 ans 15,08 % 13,6 %

40 - 59 ans 25,47 % 26 %

20 -39 ans 26,04 % 28,1 %

0- 19 ans 25,21 % 24,6 %
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Le département est traversé d’est en ouest par deux grands axes routiers :

- I’A4 au centre

- laRN4 au sud.
Grace a ces infrastructures, Bar-le-Duc se trouve a 1h de Nancy et Verdun a 1h de Metz.
Ces axes routiers permettent essentiellement la communication avec les départements voisins.
Pour les liaisons nord-sud, le département est couvert par 3515 km de routes départementales.
Du fait de la faible densité de population, de I’absence d’axe routier performant et du
caractére frontalier avec la Belgique au nord du département, les délais d’intervention du
SMUR sont majorés et peuvent atteindre quarante minutes. Les échanges avec les autres
centres économiques ont été renforcés depuis 2007 avec le passage du TGV au centre du

département (22).

Infrastructures et répartition de la population en Meuse (22)
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1.2 Le SAMU 55

Le centre 15 du SAMU 55 a été créé en mars 1989 par le Dr Vedel.

Le centre de réception et de régulation des appels médicaux (CRRA) est installé au Centre
Hospitalier Saint Nicolas de Verdun, sous-préfecture du département.

Deux permanenciers auxiliaires de régulation médicale (PARM) sont chargés de répondre aux
appels teléphoniques du 15. Ils constituent la premiére ligne de la réponse téléphonique.

Un médecin régulateur est présent 24h/24 et assure une réponse médicale aux appels.

Le nombre d’appels recus et de régulations sont en augmentation :

Appels Régulations
2008 74 758 31 846
2009 82 155 34 567

1.3 Le SMUR 55

Le SAMU 55 peut s’appuyer sur deux départs SMUR de Meuse localisés a :
- Verdun
- Bar-le-Duc.
A chaque départ SMUR, un VSAV (Véhicule de Secours et d’Assistance aux Victimes) ou
une ambulance privée sont déclenchés en méme temps.
L’équipe d’intervention est composée :
- d’un médecin
- d’un infirmier
- d’un conducteur ambulancier

- d’un interne en fonction des centres.

Le SMUR de Verdun a été créé en 1992 et couvre tout le nord du departement. En 2009, il y a
eu 1003 interventions au départ de Verdun.

Le SMUR de Bar-le-Duc, qui couvre le Sud du département, a été créé en 1980. On déecompte
714 interventions au départ de Bar-le-Duc en 20009.

Initialement, une antenne SMUR était présente a Saint-Mihiel et a Commercy. Un véhicule du
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SAMU était posté au niveau des centres hospitaliers et un MCS pouvait en disposer en cas

d’intervention. Ces antennes ont été supprimées.

Le SAMU 55 s’appuie également sur les SMUR des departements voisins lorsque les

interventions ont lieu en zone frontaliere, avec en 2009 :

Toul : 104 interventions

Saint - Dizier : 42 interventions
Neufchateau : 30 interventions
Sedan : 5 interventions
Sainte-Menehould : 4 interventions
Mont-Saint-Martin : 3 interventions

Pont-a-Mousson : 3 interventions.

SMUR Verdun \> ®

SMUR Bar-le-Duc \

SMUR Saint-Dizier /

SMUR Pont-a-Mousson

/ SMUR Toul

SMUR Neufchateau
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Territoires des SMUR présents en MEUSE

1.4 Les médecins généralistes en Meuse (45)

Le département de la Meuse compte 158 médecins généralistes en activité inscrits a I’ordre
des médecins en janvier 2009. Ce nombre est en constante diminution.
Il existe des disparités territoriales avec de grande carence meédicale au niveau de 5 secteurs :

- Stenay

- Dun-sur-Meuse

- Dieue-sur-Meuse

- Pierrefitte-sur-Aire

- Montmédy.

La densité médicale, 63,9 généralistes pour 100 000 habitants, est la plus faible de la région.
La densité est supérieure a 100 dans les cantons de Bar-le-Duc, Verdun, Fresnes-en-Woévre
et Commercy, mais inferieure a 30 dans ceux de Souilly ou de Vavincourt. Les communes
rurales ou habitent 54% de la population meusienne regroupent seulement 39% des
géneralistes.

La moyenne d’&ge des médecins est de 52 ans et 48 % ont plus de 55 ans.

1.5 Les médecins correspondants du SAMU (MCYS)

Le concept des MCS en Meuse a été creé en 1993, par le Dr VEDEL, du fait du délai parfois
long de I’arrivée du SMUR sur certaines localités.

La circulaire du 13 février 2007 (annexe 4, cadre de I’aide médicale urgente) prévoit un
dispositif de MCS pour réduire les délais d’intervention sans retarder le départ de I’équipe
SMUR (annexe 1).

Le medecin genéraliste devient donc un acteur indispensable dans la prise en charge en
urgence des patients. Il assure une présence medicale précoce des lors que le lieu
d’intervention se situe a plus de 20 min du départ SMUR le plus proche.

Les MCS ont suivi une formation et possedent le matériel leur permettant de débuter une

réanimation. Ils sont répartis sur I’ensemble du département.
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Leur nombre a beaucoup évolué depuis 1993 :

Année Meédecins Genéralistes | MCS Intervention MCS Affaires SAMU
1993 173 12 64 7022

2003 161 41 802 17 208

2008 165 42 498 31846

2009 158 40 470 34 567

Le SMUR est engagé systematiquement en méme temps qu’un MCS.

1.6 Les établissements sanitaires en Meuse

L’offre de soins en Meuse s’organise autour de deux poles principaux :

- le centre Hospitalier de Saint-Nicolas de Verdun

- le pdle santé du sud Meusien : Centre Hospitalier de Bar-le-Duc, la Polyclinique

du Parc et le Centre Hospitalier specialisé de Fains-Véel.

Les Centres Hospitaliers Saint-Charles de Commercy et Saint-Anne de Saint-Mihiel
possédent des lits de medecine polyvalente et de soins de suite. Les patients peuvent étre
accueillis au sein du CSI (Centre de Soin Immédiat) lorsqu’ils s’y présentent mais les moyens
sont limités et les patients sont rapidement orientés vers un des deux principaux centres

hospitaliers. Le SAMU 55 n’adresse plus de patients directement au CSI.

1.6.1 Le Centre Hospitalier de Verdun (20)

Il s’agit du centre sanitaire le plus important de Meuse.
Il a une capacite de 992 lits. Il est installé sur 3 sites principaux, répartis sur la ville de
Verdun :

- le centre hospitalier Saint-Nicolas

- le site de Sainte-Catherine

- le site de Désandrouins.

L’offre de soins se répartit de la fagon suivante :
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spécialités médicales : cardiologie, pneumologie, médecine interne, diabétologie,
hépato-gastro-entérologie, cancérologie, rhumatologie, neurologie, gériatrie,
pédiatrie, ORL, ophtalmologie

spécialités chirurgicales : viscérale et orthopédique

gynécologie-obstétrique

soins de suite et de réadaptation

service de long séjour

psychiatrie sur le site de Désandrouins

unité d’Hospitalisation & Domicile (HAD).

Le Centre Hospitalier de Verdun est le siége du Centre 15 de la Meuse et d’un des deux

départs SMUR. Le plateau technique du Centre Hospitalier de Verdun comporte :

un service d’accueil des urgences avec une Unité d’Hospitalisation de Trés Courte
Durée (UHTCD)

un service de réanimation (8 lits) et une Unité de Soins Continus (USC) (6 lits)
avec un médecin de garde sur place

une unité de soins intensifs cardiologiques (6 lits) avec un médecin de garde sur
place

une unité de néonatologie (6 lits) avec un médecin d’astreinte

un service d’imagerie avec un scanner et une IRM, et un médecin d’astreinte

un bloc opératoire disponible 24h/24 avec un anesthésiste et des chirurgiens
d’astreinte

un service d’endoscopie digestive.

Le SAU de Verdun décompte 25 709 passages en 2009, soit une moyenne de 70,4 passages

par jour. L’équipe médicale présente 24h/24 est composée de :

un médecin de garde d’urgence
un medecin de garde de SMUR qui traite les patients des urgences lorsqu’il n’est
pas en intervention

deux internes la journée et un interne de garde la nuit.

L’ équipe paramedicale est composeée de :

un infirmier d’accueil
trois infirmiers se répartissant les secteurs de :
* médecine : 3 boxs
» chirurgie : 4 boxs

e traumatologie : 1 box
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» pédiatrie : 1 box
e SAUV : 3 postes

- un infirmier a I’Unite d’Hospitalisation de Tres Courte Durée composée de 6 lits.

1.6.2 Le pole santé du sud meusien (67)

Le pole s’articule autour du Centre Hospitalier de Bar-le-Duc et de la Polyclinique du Parc.

L’offre de soins se répartit de la fagon suivante :

spécialités medicales : cardiologie, pneumologie, médecine interne, diabétologie ,
pédiatrie, gériatrie, médecine physique et de réadaptation

spécialités chirurgicales : orthopédique, viscérale et vasculaire a la Polyclinique du
Parc

gynécologie-obstétrique

psychiatrie sur le site de Fains.

Le Centre Hospitalier de Bar-le-Duc posséde le deuxieéme depart SMUR du département et un

plateau technique adapté :

un Service d’Accueil des Urgences avec une Unité d’Hospitalisation de Tres
Courte Durée

une Unité de Surveillance Continue Polyvalente (USCP) (10 lits) avec un médecin
de garde sur place

un service d’imagerie avec un scanner et une IRM avec un radiologue d’astreinte
un bloc opératoire disponible 24h/24 avec un anesthésiste de garde sur place et des
chirurgiens d’astreinte

un service d’endoscopie digestive.

L’équipe médicale du service d’accueil des urgences presente 24h/24 est composée de :

deux médecins de garde dont un pouvant partir a tout moment en intervention
SMUR

un médecin a I’Unite d’Hospitalisation de Trés Courte Durée sauf les week-end

un interne de garde 24h.

L’ équipe paramedicale est composeée de :

un infirmier d’accueil

3 infirmiers se répartissant les secteurs de:
* médecine : 3 boxs

¢ traumatologie : 1 box

e SAUV:2lits
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e Unité d’Hospitalisation de Trés Courte Durée : 4 lits
En 2009, 19 203 patients ont bénéficié d’un passage au SAU, soit une moyenne de 52,6
patients par jour.
1.7 Les vecteurs

Ils permettent le transport des patients pris en charge. On distingue les transports terrestres et

héliportés.

1.7.1 Les transports terrestres

Pour les transports des patients, le centre 15 peut faire appel a :
- des ambulances privées
- des Véhicules de Secours et d’Assistance aux Victimes (VSAV) gérés par le
Centre de Traitement des Appels (CTA) du 18.

1.7.1.1 Les entreprises d’ambulances privées

A ce jour, le SAMU 55 peut s’appuyer sur 30 entreprises d’ambulances privées basées en
Meuse et 11 en périphérie du departement.
Un cahier des charges de la garde ambulanciere pour le département de la Meuse a été arrété
le 13 ao(t 2004. Cinq secteurs de garde ont été crées :

- Bar-le-Duc

- Saint-Mihiel

- Verdun

- Nord Meusien

- Sud Meusien.
Un véhicule est mobilisé sur chagque secteur pour les gardes, c’est-a-dire les nuits, les week-
ends et les jours fériés. Les jours de semaine, des ambulances sont disponibles et peuvent
intervenir sur demande du SAMU 55 (6).
En 2009, on note 6274 transports par des ambulances privées en Meuse.

1.7.1.2 Les VSAV

Le Service Départemental d’Incendie et de Secours (SDIS) de la Meuse repose sur une
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organisation territoriale en deux groupements nord et sud. Il est piloté par la direction
départementale située a Bar-le-Duc. Le SDIS distribue les secours sur I’ensemble du
département a partir de 40 centres :

- 9 centres de secours (CS)

- 31 centres de premiere intervention (CPI).
En cas de besoin, des VSAV sont envoyeés au secours des victimes soit :

- sur demande du SAMU aprés avoir recu un appel au 15

- en prompt secours apres avoir recu un appel directement au 18 puis transmis au 15.
Les appels au 18 arrivent au CTA-CODIS qui a pour but :

- de réceptionner les appels du 18 et du 112

- d’analyser la situation

- de transmettre I’appel au 15 si nécessaire

- d’envoyer les moyens adaptés a I’urgence

- de suivre I’évolution de I’opération

- de tenir informé les services d’urgence et les autorités (82).

En 2009, on décompte 7368 interventions avec des VSAV en Meuse.
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Centres de secours de la Meuse (82)
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1.7.1.3.1 Le transport heliporté

Le SAMU 55 peut faire appel a « I’hélico Lorraine » base sur le site de I’hopital central a
Nancy. C’est un moyen de transport rapide des patients, en assurant un confort supérieur aux
transports terrestres. Cependant, il est dépendant des conditions climatiques.

Les transports par « I’hélico Lorraine » se font sous demande justifiee du médecin régulateur
55 a celui du 54. En cas de disponibilité et si les conditions climatiques le permettent, le
transport héliporté est accepté.

Certains transferts sont également réalisés par hélicoptere du SAMU 51 lorsque des patients

sont transférés vers le CHU de Reimes.

En 2009, on décompte 96 transports héliportés en Meuse.

2- Généraliteés sur le traumatisé grave

2.1 Définitions et évolution de la définition de polytraumatise

Le terme de polytraumatise, patient atteint de deux Iésions ou plus, dont une au moins menace
le pronostic vital, était utilisé auparavant. La notion d’engagement du pronostic vital est une
notion évolutive et rétrospective.

Le terme de polytraumatisé n’est donc pas adapté au caractére urgent de la prise en charge et
a la régulation. Il convient donc de ne plus I’utiliser, surtout en phase préhospitaliére (98).

Un traumatisé grave est un patient dont une des lésions, au moins, menace le pronostic vital
ou fonctionnel, ou dont le mécanisme ou la violence du traumatisme laissent penser que de
telles lésions puissent exister. 1l est donc trés important d’inclure la notion de mécanisme ou
de violence du traumatisme liée aux éléments de cinétique (77).
L’évaluation de la gravité ou de la gravité potentielle est utile pour définir :

- lanécessité de recourir aun SMUR

- d’orienter le patient vers un plateau technique adapté

- derecourir a une équipe spécialisée ou a la salle d’accueil des urgences vitales.
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L’intégration de la notion de gravité dans la définition permet une adaptation de la prise en

charge, des la phase de régulation jusqu’au transfert du patient. Le terme de traumatisé grave

est donc mieux adapté en phase préhospitaliére.

A I’occasion du Congres des SAMU de France de Vittel, les critéres de gravité a rechercher

dans le cadre d’un traumatisme ont été décrits :

Cing étapes d’évaluation

Critéres de gravité

Variables physiologiques

Score de Glasgow < 13
Pression artérielle systolique < 90 mmHg
Saturation en 02 <90 %

Eléments de cinétique

Ejection du véhicule

Autre passager decédé dans le méme véhicule

Chute >6m

Victime projetée ou écrasée

Appréciation globale (déformation du Vvéhicule, vitesse
estimeée, absence de casque, absence de ceinture de securite)
Blast

Lésions anatomiques

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

Volet thoracique

Bralure sévére, inhalation de fumée associée

Fracas du bassin

Suspicion d’atteinte médullaire

Amputation au niveau du poignet, de la cheville, ou au dessus
Ischémie aigué de membre

Réanimation préhospitaliere

Ventilation assistee

Remplissage > 1000 ml de colloides
Catécholamines

Pantalon antichoc gonflé

Terrain (a évaluer)

Age > 65 ans

Insuffisance cardiaque ou coronarienne
Insuffisance respiratoire

Grossesse (2°™ ou 3°™ trimestre)
Trouble de la crase sanguine

2.2 Caractéristiques de la méthode frangaise par rapport a la méthode anglo-

saxone

Dans la prise en charge, le facteur temps est primordial. La premiére heure ou « Golden

hour » est trés importante pour le pronostic du patient. En effet, la majorité des déces se

produit dans la premiére heure aprés le traumatisme.
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Le terme « Golden Hour » traduit I’idée que tout blessé doit étre a I’hdpital en moins de 60

minutes apres le traumatisme (91).

Dans la prise en charge des traumatises graves, les méthodes anglo-saxonne et européenne
sont différentes.

L approche anglo-saxone des secours préhospitaliers est axée sur la rapidité d’arrivée a
I’hdpital ou «scoop and run» (91). Le systeme est basé sur I’envoi de personnels
parameédicaux sur les lieux du traumatisme. L’évaluation du blessé est effectuée au moyen de
scores de triage et le patient est dirigé le plus souvent sur I’hépital le plus proche. Il faut
transporter le plus vite possible tout patient depuis les lieux du traumatisme jusqu'a I'hopital.
Mais un traumatisé grave admis au plus vite dans un hopital de proximité nécessite souvent
un transport secondaire. Le gain de temps initial est alors totalement perdu et le pronostic

souvent aggrave par rapport a une admission directe en centre specialisé (19).

A P’inverse du «scoop and run », I’attitude européenne est dite du «stay and play ». Le
systéeme européen des SAMU-SMUR se caractérise par I’implication sur le terrain de
médecins dont le rdle va du triage des victimes aux gestes de réanimation nécessaires a la
stabilisation de I’état du blessé jusqu'a I’arrivée a I’hopital. La régulation medicale est un
temps essentiel qui permet, entre autre, d’adresser la victime vers le plateau technique adapté
aux soins nécessaires.

La présence d’un médecin au sein de I’équipe du SMUR est donc déterminante et permet de
poser un diagnostic médical, contrairement au modéle anglo-saxon, ou la prise en charge
dépend de la réalisation de protocoles stéréotypés par des personnels paramédicaux. Le
modele européen avec ses médecins contribue ainsi a une optimisation du temps passé aux

cOtés du blessé et a une orientation plus adaptée du patient (4).

Ces deux modes de prise en charge sont en fait peu comparables, car les lésions présentées
par les patients sont différentes. En effet, des études américaines montrent que les
traumatismes balistiques ou pénétrants sont les premiers responsables de blessures graves aux
USA. Dans ce contexte, comme il existe une urgence a I’hémostase chirurgicale, le principe
de «scoop and run » est justifie. En revanche en Europe, les traumatismes fermés sont au

premier plan et une réanimation par équipe du SMUR est justifiée (98).

2.3 Les scores de gravité et de triage (76)
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L’évaluation de la gravite des lésions est le premier objectif du SAMU et de I’équipe du
SMUR. Elle détermine les moyens préhospitaliers nécessaires, la conduite de la réanimation
et surtout une orientation vers le plateau technique adapté. Cette tache n’est pas simple et
c’est dans ce but que de nombreux scores et indices ont été développes, mais leur application

n’est pas toujours aisée.

2.3.1 Les scores physiologiques

2.3.1.1 Le score de Glasgow

Score Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice
1 Aucune Aucune Aucune
2 A la douleur Sons Extension
3 A la parole Mots Flexion stéréotypee
4 Spontanée Confuse Retrait a la douleur
5 Normale Douleur localisée
6 Normale

Le score de Glasgow ou I'échelle de Glasgow est un indicateur de I'état de conscience. Dans
un contexte d'urgence, elle permet au médecin de choisir une stratégie dans l'optique du
maintien des fonctions vitales. Cette échelle fut developpée par G.Teasdale et B.Jennet a
I'institut de neurologie de Glasgow (Ecosse) en 1974 pour les traumatismes craniens.

Ce score, trés répandu, prend en compte I’ouverture des yeux, la réponse motrice, et la
réponse verbale. Un score compris entre 3 et 8 détermine un traumatisme cranien sévere et un

score supérieur a 13, un traumatisme cranien léger.

2.3.1.2 Le Revised Trauma Score (RTS)

Le RTS a été spécialement congu pour I’évaluation préhospitaliere des polytraumatisés. Ce
score est en fait I’aboutissement de I’évolution de deux scores antérieurs, le Triage Index et le

Trauma score.

Score de Glasgow PAS (mmHg) FR (cycles/min) Cotation =« C »
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13a15 >89 10a 29 4
9a12 76 a 89 >29 3
6a8 50a75 6a9 2
435 1a49 1a5 1

3 0 0 0

Il permet d’apprécier I’état respiratoire, circulatoire et neurologique du blesse, en suivant la
démarche de I’examen clinique. Les parametres mesurés sont codés et multipliés par un
facteur de pondération, calculés a partir d’une banque de données nord-américaine, qui traduit
leur influence relative sur le pronostic. Le RTS permet ainsi une évaluation précise de la

probabilité de survie.

py
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Probabilité de survie
0,988
0,969
0,919
0,807
0,605
0,361
0,172
0,071
0,027
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Il s’agit d’un des scores les plus utilisé. En revanche, la valeur seuil de 4, proposée pour étre
la limite supérieure en dessous de laquelle le patient doit étre admis dans un centre de

traumatologie, n’est pas reconnue comme pertinente (76).

2.3.2 Les scores anatomiques

Ils apprécient la gravité du traumatisme en fonction des lésions anatomiques observées. Ils
sont toujours calculés a posteriori. Pour étre fiables, ils doivent étre détermines a partir de
diagnostics certains. Ces scores ne sont donc pas des outils de triage ou d’évaluation de I’effet
des thérapeutiques, mais ils sont tres utiles pour constituer des groupes de patients de gravités

homogenes et pour quantifier la sévérité des lésions.
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2.3.2.1 L’Abbreviated Injury Scale (AIS)

Il s’agit du score anatomique le plus connu. Il repose sur un dictionnaire décrivant plus de
2000 lésions cotées de 1 (mineure) a 6 (constamment mortelle). Neuf territoires sont
déterminés en fonction des lésions (téte, face, cou, thorax, abdomen, rachis, membre
supérieur, membre inférieur, surface externe). Le principal probléme posé par ce score est que
I’aggravation du pronostic n’est pas corrélée de maniére linéaire a I’intervalle des scores.

Ainsi, I’aggravation du score de 1 a 2 n’est pas comparable a celle de 3 a 4. De plus, il

n’intégre pas le caractére évolutif d’une Iésion et ne décrit qu’une seule lIésion a la fois.

2.3.2.2 L’Injury Severity Score (ISS)

Ce score est dérivée de AIS, mais il est spécialement congcu pour [I’évaluation des
polytraumatisés. Son calcul est simple : dans chacune des six régions du corps (téte et cou,
face, thorax, abdomen, membres, surface externe), on détermine le score AlS des lésions. Les
3 AlS les plus élevés appartenant a trois territoires différents sont notés. La somme des carrés
de ces AIS fournit un score allant de 1 a 75. Par convention, si une lésion est cotée AIS 6
(fatale), le score ISS est arbitrairement fixé a 75.

2.3.3 L’algorithme de Vittel
Cet algorithme a été reéalise lors des « Journées scientifiques de SAMU de France » pour que
les médecins utilisent désormais un langage commun.

Il tient compte de la gravité des lésions et permet un triage des patients apres une réanimation

préhospitaliere.
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Algorithme de triage préhospitalier de Vittel (76)

2.3.4 Conclusion

Finalement, le score le plus adapté et utilise en préhospitalier, reste le score de Glasgow, qui
permet une évaluation et adaptation du traitement.
Les autres scores sont peu adaptés en prehospitalier et donc peu utilisés.

Quand a I’algorithme de Vittel, il permet une orientation adaptée a I’état du patient.

2.4 Causes et mécanismes des lésions

Les causes des traumatismes sont variables et nombreuses :

- P’accident de la voie publique

- I’accident du travail

- lachute

- la blessure avec un objet contendant ou une arme a feu

- I’agent agressif animal.
La plupart des traumatismes sont violents et impliquent une cinétique élevée comme dans les
accidents de la voie publique.
La vitesse est un facteur capital dans les accidents de la circulation et influence a la fois le
risque d’accident et le traumatisme occasionné.
En France, malgré les campagnes de prévention routiere, les AVP restent avec les accidents
du travail les causes les plus fréquentes des traumatismes graves. En revanche, les lésions par
arme a feu ou par arme blanche sont plus rares qu’aux USA ou que dans les pays en voie de
développement (19). La mortalite traumatique est a I’origine de 26 % des années de vie

perdues (premiere cause) et de plus de la moitie des années de vie productive gaspillées (29).

Lors des traumatismes non pénétrants, les principaux mécanismes lésionnels sont :

- le choc direct avec compression

- la décélération

- leblast.
Les lésions observées sont tres différentes en fonction de la vélocité. On distingue ainsi les
lésions a :

- basse vélocité : compression, traumatisme avec un agent agressif

- haute vélocité : AVP a grande vitesse, chute d’un lieu éleve.
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D’autres lésions se surajoutent en cas de traumatisme :
- thermique
- barométrique
- chimique

- par radiations ionisantes.

Au cours d’un AVP, les lésions sont multiples car de nombreux mécanismes interviennent. En

pratique clinique, la gravité de ces Iésions n’est pas additive mais multiplicative (98).

2.5 Caractéristiques des lésions

2.5.1 Thoraciques

Les traumatismes du thorax sont fréquemment rencontrés chez les traumatisés graves. On
distingue les traumatismes fermés du thorax ou la prise en charge est basée sur la réanimation
médicale et les traumatismes ouverts faisant appel a un chirurgien en urgence pour des gestes
de sauvetage.
Nous nous intéresserons plus particulierement aux lésions rencontrées dans les traumatismes
fermés du thorax. Trois phénomenes expliquent le mécanisme de ces lésions :

- le choc direct

- la décélération

- le blast (53).

2.5.1.1 Les lésions pariétales et les volets thoraciques

Les fractures costales sont fréquentes, mais rarement graves, car elles ne mettent que rarement

en cause le pronostic vital.

Elles intéressent genéralement les arcs costaux 3 a 10. Elles peuvent étre uni- ou bifocales.
Elles sont douloureuses et peuvent provoquer un hémothorax par effraction des vaisseaux
intercostaux ou un pneumothorax par Iésion de la plévre par le foyer de fracture (53). Des

complications doivent étre recherchées en cas de :
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- fracture de la premiére cote (témoignant d’un mécanisme violent) : atteinte vasculaire
(aorte ou artére sous-claviere)

- fracture des derniers arcs costaux : risque de lésions abdominales.

Le volet thoracique, association de plusieurs fractures costales, est présent chez 5 a 13 % des
blessés et est responsable de complications importantes. 1l se définit comme un segment de la
paroi, désolidarisé du reste de la cage thoracique par plusieurs rangées de traits de fracture,
intéressant le méme arc costal et s’étendant sur plusieurs cétes voisines (30). Il est d’autant

plus mal toléré qu’il est antérieur et haut situé.

Dans les chocs frontaux violents, des fractures du sternum peuvent se produire. Elles sont
suspectées devant une douleur a la palpation et une sensation de « marche d’escalier ». Des
atteintes myocardiques, médiastinales ou des fractures associées doivent étre recherchées
(55).

Les lésions pariétales et costales sont responsables de troubles ventilatoires et
d’hypoventilation, notamment en cas de fractures multiples ou de volet costal (92).
On peut observer un retentissement sur I’hématose entretenu par la douleur et I’auto-
anesthésie :

- hypoventilation alvéolaire globale : aggravée par les antalgiques centraux

- hypoventilation focale (contusion parenchymateuse associee)

- hypoventilation focale pariétale (contusion sous-jacente)

- effet de ventilation pendulaire ou Pendel Luft en cas de volet costal.

2.5.1.2 Les lésions pleurales

2.5.1.2.1 Le pneumothorax

Le pneumothorax est tres fréquent au cours des traumatismes du thorax. Ils sont retrouvés
chez un patient traumatisé du thorax sur cing. Bilatéraux dans 16 % des cas, les
pneumothorax ont une localisation le plus souvent antérieure (92). Il correspond a un
épanchement d’air dans la cavité pleurale.
Trois étiologies principales sont décrites :

- I’hyperpression intra-thoracique dans les traumatismes a glotte fermée
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- les lésions trachéo-bronchiques ou oesophagiennes par embrochage par une cote
fracturée

- la plaie transfixiante par un objet contendant.
Si la pression intrapleurale est egale ou inférieure a la pression atmospherique, le
pneumothorax est généralement bien toléré. En revanche, une pression intrapleurale
supérieure a la pression atmosphérique entraine un refoulement du médiastin du coté
controlatéral, ce qui provoque une compression intrinseque des veines caves supérieure et
inférieure au niveau de leur entrée de la cage thoracique. Cette obstruction provoque une
diminution rapide du retour veineux et donc du débit cardiaque, ce qui aboutit a un état de

choc et rapidement, en I’absence de traitement, a I’arrét circulatoire (43).

Cliniquement, le patient peut se plaindre de douleur thoracique et de dyspnée ou étre
asymptomatique. Une diminution du murmure vésiculaire et un tympanisme a la percussion
peuvent étre retrouvés a I’auscultation.

Le diagnostic de pneumothorax compressif est d’abord clinique puisqu’il doit étre suspecté
devant I’association de signes cliniques de pneumothorax et de signes d’instabilité

hémodynamique.

La radiographie de face en inspiration peut montrer une clarté entre la paroi et le parenchyme
pulmonaire délimiteée par une ligne pleurale. Les signes prédominent en général au sommet.
Au maximum le poumon peut étre complétement décollé et collabé au niveau du hile.
La radiographie thoracique de face et de profil n’est pas toujours contributive. En effet, 30 %

des pneumothorax sont méconnus a la radiographie thoracique au lit du malade (71).

L’échographie pleuro-pulmonaire, examen non irradiant, facilement reproductible est un
examen précieux dans le diagnostic positif et négatif de pneumothorax. La sensibilité, la
spécificité et la valeur prédictive négative de cet examen, réalisé par des operateurs entraines,

sont nettement supérieures a celle de la radiographie thoracique (59).

2.5.1.2.2 L’hémothorax

L’hémothorax est un épanchement sanguin dans la plévre. Les causes sont variables :
- les lésions pariétales, en particulier les lésions des artéres intercostales et mammaires

internes, ou des veines intercostales
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- lalacération pulmonaire avec rupture de vaisseaux pulmonaires

- la conséquence d’une lésion meédiastinale comme la rupture aortique.
Les hémothorax sont présents chez 20 a 25 % des blessés et bilatéraux dans un cas sur cing
(92). 1l peut étre associé ou non a un pneumothorax.
C’est I’'importance de I’épanchement qui est responsable de la gravité des signes cliniques, en

effet c’est un facteur de spoliation sanguine et d’hypoxémie lorsqu’il est important.

Les signes cliniques ne sont pas specifiques avec présence d’une dyspnée et d’une douleur
thoracique. On observe une diminution du murmure vésiculaire a I’auscultation et une matité

a la percussion.

Le sang s’accumule au niveau de la zone la plus déclive et la radiographie thoracique montre :
- de face : une opacité homogéne de limite supérieure a concavité supérieure
- de profil : une opacité homogéne de limite supérieure également courbe et floue.
Les hémothorax de faible abondance ne sont pas perceptibles sur la radiographie thoracique
de face. En revanche I’échographie est un examen trés utile au dépistage de ces épanchements
(35).

2.5.1.3 Les contusions pulmonaires

Ces lésions sont fréquentes puisqu’elles sont observees chez 17 a 26 % des blessés (92) et
dans 50 % des traumatismes thoraciques graves fermés.
Le mécanisme lésionnel est la propagation d’une onde de choc au sein du parenchyme

pulmonaire.

L’examen clinique est peu contributif dans le diagnostic positif de contusion pulmonaire,

mais la présence d’un foyer de condensation et/ou d’une hémoptysie est évocatrice.

La radiographie thoracique est prise en défaut dans plus d’un cas sur deux. Elle peut étre
initialement normale ou montrer des images infiltratives inhomogénes discretes. L’examen de
référence reste la tomodensitométrie.

Le score de LATARJET attribue deux points par lobe pulmonaire atteint. Si le score est
supérieur ou égal a 6, la contusion pulmonaire est considérée comme sévere.

Les principales complications sont le SDRA, I’insuffisance respiratoire et I’némoptysie (21).
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2.5.1.4 Les lésions trachéo-bronchiques (9)

Ces lésions sont rares, mais compromettent rapidement le pronostic vital des traumatisés
graves.

On distingue les atteintes de la trachée cervicale, les lésions de la trachée intra-thoracique et
des bronches souches.

Les lésions peuvent étre punctiformes, linéaires ou circonférentielles. Une fuite d’air vers les

tissus avoisinants est responsable d’une détresse respiratoire et d’emphyséme.

Les signes d’appel sont :

une hémoptysie

un emphyséme péri-bronchique

un emphyseme médiastinal

un emphyséme sous-cutané majeur.

La radiographie thoracique peut mettre en évidence :
- une atélectasie pulmonaire

une luxation ou une désinsertion hilaire

une chute postéro-caudale du poumon

un hémo-pneumomédiastin.

L’endoscopie trachéo-bronchique est I’examen clé, indiqué en cas :
- d’emphyséme massif
- d’hémoptysie
- d’atelectasie lobaire

- de pneumothorax persistant.

2.5.1.4.1 Les ruptures de la tracheée cervicale (9)

Elles sont retrouvées dans les chocs directs favorises par I’hyperextension du cou.
La forme la plus grave est représentée par la désinsertion laryngo-trachéale réalisant un
tableau d’asphyxie aigué avec déces, mais parfois la rupture est incomplete et responsable de

sténose trachéale secondaire.
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2.5.1.4.2 Les ruptures de la trachee intra-thoracique (9)

Trois mecanismes différents peuvent étre responsables de ces lésions :
- un traumatisme ferme associé a la fermeture réflexe de la glotte, responsable d’une
augmentation de la pression a I’intérieur des voies aériennes
- une decélération brutale
- un choc direct, ou une diminution du diametre antéropostérieur thoracique associee
a une augmentation du diamétre transverse, crée un étirement de I’extrémité distale

des bronches et de la trachée.

2.5.1.5 Les ruptures diaphragmatiques

Elles sont rares et présentes dans 5 a 8% des traumatismes thoraciques (53). Elles sont
secondaires a une compression abdominale violente et sont plus fréquentes a gauche qu’a

droite.

Cliniquement une detresse respiratoire est recherchée et a I’auscultation, la présence de bruits
hydro-aériques thoraciques avec une diminution du murmure vésiculaire peut étre retrouvée.
La présence d’un hémothorax doit faire rechercher systématiquement une atteinte

diaphragmatique.

Le principal probleme est la difficulté du diagnostic et c’est généralement les ruptures non
diagnostiquées qui sont a I’origine des hernies compliquées des organes sous-
diaphragmatiques. Le diagnostic n’est realise en préopératoire que dans 40 a 50 % des cas.
La radiographie thoracique objective :
- pour les lésions gauches :
» des images hydroaériques du poumon gauche
* un positionnement intra-thoracique de la sonde naso-gastrique
- pour les lésions droites : une simple ascension de la coupole.
La sensibilité du scanner est de 70 % (78% a gauche et 50% a droite). Le diagnostic

radiologique est fait par I’'IRM dont I’accessibilité en urgence est extrémement faible (8).
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2.5.1.6 Les atteintes médiastinales

2.5.1.6.1 Les traumatismes cardiaques

La contusion myocardique est retrouvée dans les traumatismes fermés résultants d’un impact
a haute énergie. Le ventricule droit est le plus souvent atteint.
Deux types de Iésions sont rencontrées :

- létale d’emblée en cas de rupture de paroi

- bonne tolérance immédiate : contusion myocardique, fuites valvulaires, lésions

coronaires.

Une classification a été élaborée par Matox. On distingue les traumatismes cardiaques fermés
avec :

- une élévation enzymatique

- un épanchement péricardique

- une anomalie de la contractilité régionale ou globale

- des lésions vasculaires (62).
Les signes cliniques sont tres peu spécifiques: de I’absence de symptome au choc
cardiogénique.
L’électrocardiogramme (ECG) peut étre normal dans 1/3 des cas, mais des signes précoces et
transitoires peuvent étre retrouves :

- une tachycardie sinusale banale d’interprétation aspécifique dans ce contexte

- des extrasystoles ventriculaires et auriculaires

- une anomalie du segment ST

- des troubles conductifs : bloc de branche droit, BAV 1 ou BAV 3

- des troubles de I’excitabilité majeure : tachycardie ou fibrillation ventriculaire.
La biologie objective une élévation de la troponine trés spécifique mais peu sensible dans ce

contexte par faible libération enzymatique (46).

La réalisation d’une échographie trans-thoracique peut étre difficile dans le contexte du
traumatisé grave, mais doit étre systématique devant des troubles a I’ECG, enzymatiques

et/ou hémodynamiques. L’échographie peut objectiver :
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- des troubles cinétiques segmentaires régressifs
- des lesions associées: épanchement, lésions vasculaires, anévrisme du ventricule
gauche.

La suspicion de contusion myocardique chez le patient pauci-symptomatique repose sur un
faisceau d’arguments anamnésiques :

- traumatisme a énergie cinétique élevée

- décélération

- traumatisme thoracique

- fracture du sternum (risque de contusion myocardique multiplié par 23) (10).
Le caractere proarythmogene de la contusion myocardique avec un risque de tachycardie ou
fibrillation ventriculaire impose une surveillance scopique du patient pendant 24 a 48 heures.
Un ECG a H4 et H6, ainsi qu’une cinétique des troponines doivent étre réalisés. Toute
modification impose la réalisation d’un échographie trans-thoracique et une surveillance en
unité de soins continus ou en réanimation.
Les plaies du cceur sont fréquentes lors d’un impact thoracique par balle ou arme blanche. Le

diagnostic est évoqué systématiquement lors d’une plaie dans I’aire précordiale.

2.5.1.6.2 Les traumatismes aortiques

Ils constituent une cause fréquente de déceés, rencontrés le plus souvent dans les AVP,
puisqu’il s’agit de I’exemple méme de lésion par décelération. Au cours des décélérations
brutales d’avant en arriére, le coeur poursuit son déplacement antérieur et la zone isthmique de
I’aorte, partie proximale de l'aorte thoracique descendante en aval de l'artere sous-claviére
gauche, est soumise a des forces de traction et de cisaillement responsables d’une déchirure

pariétale. Ce type de Iésion est retrouve dans les chocs frontaux mais aussi latéraux.

Les signes cliniques sont souvent pauvres et rarement trés indicatifs. Une douleur thoracique
peut étre présente, mais ce signe n’a pas de vrai valeur diagnostique dans le cadre d’un
traumatisme thoracique.

On peut parfois retrouver des syndromes de pseudo coarctation aortique post-traumatiques. Ils
se traduisent par une hypertension au niveau des membres supérieurs avec abolition des pouls
fémoraux, mais ils sont souvent associés a des formes graves hemodynamiquement instables.
L’HTA aux membres supérieurs est donc rarement retrouvee (97).

La radiographie thoracique de face peut faire suspectée une lésion aortique devant :
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- un élargissement du médiastin

- un effacement du bouton aortique

- un hématome extrapleural du déme gauche

- un hémothorax gauche

- un abaissement de la bronche gauche.
La radiographie thoracique est normale dans 7 % des cas (33).
L angioscanner injecté permet un diagnostic de certitude avec une sensibilité de 100% et une
specificité de 97%. 11 objective :

- un faux chenal

- une différence de calibre entre I’aorte ascendante et descendante

- un épaississement ou une irrégularité de la paroi vasculaire

- une lacune intra-luminale.
Il est d’acces facile et permet un bilan lésionnel indispensable en cas de suspicion de lésion
aortique dans le cadre d’un traumatisme a haute énergie cinétique.
L’ échographie transoesophagienne est I’examen de référence. La sensibilité et la spécificité
sont identiques a celles de I’artériographie, mais I’examen est operateur dépendant. Elle
permet de visualiser des lésions minimes sui ne seraient visibles qu’a I’IRM (39). C’est
I’examen de choix pour les patients hémodynamiquement instables (bilan au lit du malade,

évaluation hemodynamique et lésionnel cardiaque).

On distingue trois stades de gravité (39) :

Stade 1 Hématome intra mural et/ou | Surveillance et lit médical
flap intimal
Stade 2 Rupture sous adventitielle | Intervention urgente

avec/ou modification de la
lumiere aortique

Stade 3 Transsection aortique avec | Intervention immédiate
saignement actif ou
obstruction de la lumiére
aortique

2.5.1.6.3 Les traumatismes des troncs supra-aortiques

Ils sont plus exceptionnels que les traumatismes aortiques et relevent des mémes mécanismes

physiopathologiques.

Plusieurs lésions sont décrites :
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- une désinsertion compléte siégeant préférentiellement au niveau des artéres sous-
claviéres

- des lesions partielles avec faux anévrisme du tronc brachio-céphalique

- une dissection des arteres carotides (syndrome de Claude-Bernard-Horner) ou
vertébrales au niveau de leur portion extra-thoracique

- une rupture du canal thoracique apres fracture vertébrale ou des arcs posterieurs

formant un chylomédiastin avec rupture secondaire dans la plevre droite

Le diagnostic peut étre orienté par la localisation d’un déficit neurologique focalisé, une
abolition ou une asymétrie des pouls des membres supérieurs, ou la présence d’un hématome
au niveau du creux axillaire ou sus-claviculaire.

Les lésions des artéres carotides ou vertébrales sont souvent diagnostiquées secondairement

par un tableau d’accident vasculaire cérébral.

2.5.1.6.4 Les ruptures oesophagiennes

Il s’agit de lésions exceptionnelles dans les traumatismes fermés du thorax. Elles résultent de
deux mécanismes :

- une déchirure longitudinale

- une nécrose ischémique par arrachement des pédicules vasculaires.
Le diagnostic peut étre posé par la présence :

- d’une douleur

- d’un pneumomeédiastin isolé

- d’une dysphagie.
Mais il est souvent fait tardivement par la présence d’une dyspnée, d’une douleur thoracique,
d’une médiastinite ou d’une pleurésie purulente (40).
On retrouve des lésions de I’cesophage cervical dans 50 % des cas.

2.5.2 Abdominales

Les Iésions abdominales sont freqguemment rencontrées chez le traumatisé grave.
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Principaux organes atteints et fréquence

Rate 45 %
Foie 33 %

Gréle, colon, mésentere | 15 %

Rein, vessie 10 %

Pancréas, duodénal 5%

On distingue :

- les traumatismes fermés rencontrés dans 80 % a 90 % des cas des traumatismes
abdominaux, dont 80 % dans les AVP. Ils peuvent étre la conséquence d’un choc
direct, d’une décelération ou d’un blast. Les viscéres pleins sont en général plus
exposés que les visceres creux, et les lésions spléniques et hepatiques sont plus
fréequentes (27).

- les traumatismes pénétrants par un agent vulnérant qui sont définis par I’effraction de
la barriére péritonéale, avec ou sans atteinte viscérale. L’incidence est beaucoup moins

importante que les traumatismes fermes (42).

On distingue I’atteinte d’organes pleins, comme le foie et la rate, qui mettent en jeu le
pronostic vital immédiat du fait des conséquences hémodynamiques. L’atteinte des organes
creux, comme le colon, n’engage le pronostic vital que secondairement, par leurs
complications infectieuses.

Nous nous intéresserons donc plus particulierement aux traumatismes fermés de I’abdomen.

2.5.2.1 Larate

Il s’agit d’un organe friable, fragile et tres vascularise. C’est le principal organe lésé dans les

traumatismes abdominaux.
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Segmentation artérielle de la rate (source : www.univ-brest.fr)

Différentes Iésions sont décrites. On distingue :

- les hematomes capsulaires
- les contusions de la rate avec formation d'un hématome sans effraction de la capsule
splénique

- les plaies de la rate :

» petite plaie superficielle ou décapsulation, par arrachement d'une frange épiploique
ou d'une adhérence péritonéale

» plaie parenchymateuse, simple et linéaire ou au contraire complexe et étoilée, plus
ou moins profonde.

» plaie du hile de la rate avec lésion ou désinsertion d'une artére ou d'une veine et

souvent une plaie du parenchyme associée.

Ces trois types de plaies peuvent entrainer une hémorragie intra-abdominale brutale ou au
contraire former initialement un hématome périsplénique limite. Cet hématome peut aboutir a

une hémostase spontanée ou bien continuer de saigner a bas bruit.

L’examen clinique est primordial dans les traumatismes spléniques, mais il est souvent peu

performant car soit la phase initiale est peu symptomatique, soit il existe des douleurs
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projetées ou parietales qui nous orientent difficilement vers le bon diagnostic. De plus la

présence d’une détresse vitale passe souvent au premier plan.

Les examens complémentaires comme I’échographie abdominale ou la TDM abdominale sont
les examens de choix pour diagnostiquer des lésions spléniques, mais chez des patients
hémodynamiquement stables.

Le tableau suivant présente le score de gravité des lésions spléniques en tomodensitométrie

d’apres I’American Association for the Surgery of Trauma :

Les Iésions stade 1V et V sont d’indications chirurgicales.
2.5.2.2 Le foie

Chez le traumatisé grave, le foie représente le 2°™ organe intra-abdominal atteint aprés la

rate.

41



Anatomie du foie (source : www.univ-brest.fr)

Les contusions hepatiques représentent la majorité des lesions.

Les différents eléments de fixation du foie sont mis en tension au cours des décélérations
brutales. Le foie droit est plus fréquemment 1ésé : de la simple déchirure, a la lésion de tout le
lobe avec désinsertion de la veine sus-hépatique. Il se rompt généralement au niveau du
ligament triangulaire droit.

Les contusions appuyées par choc direct sont responsables de fissurations de la capsule ou
d’hématomes sous-capsulaires.

Lors des chocs tres violents ou en cas d’écrasement, les lésions sont plus graves. Dans ce cas,
le lobe gauche est plus souvent atteint et le pédicule hépatique est 1ésé.

Les contusions ont un pronostic sévere avec une mortalité de 13 a 40 % (42).
Le diagnostic clinique est tres difficile, car les signes cliniques sont peu contributifs. Certains

éléments de I’examen peuvent orienter vers une Iésion hépatique : fractures costales basses de

I’hémithorax droit, érosions cutanées ou hématomes en regard de I’aire hépatique.
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La classification de MIRVIS grade les lésions hépatiques de 1 (Iésions minimes) a 6 (évulsion
hépatique). 1l s’agit d’une classification radiologique inspirée par la classification de
MOORE.

Classification TDM de Mirvis

Il est admis que les grades 1 et 2 de la classification de Mirvis, hémodynamiquement stables,
sans lésion atteignant les gros vaisseaux, évoluent généralement bien sous surveillance. Le

traitement chirurgical est indique a partir du grade 3.

2.5.2.3 Les traumatismes intestinaux et des mésos

Anatomie du colon (source : www.univ-brest.fr)
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Ces lésions sont rares mais responsables d’une morbidité et une mortalité élevées.
Différentes Iésions sont décrites:

- des déchirures des mésos

- des déchirures de la séreuse

- des hématomes superficiels responsables d’épanchements abdominaux de faible

abondance.

Les perforations, les ruptures partielles ou totales peuvent entrainer des épanchements de
liquide digestif ou de sang. Secondairement, en cas de perforations, le risque infectieux est
grand.
Les lésions des mésos entrainent un hémopéritoine a la période aigué. lls peuvent également

étre responsables de perforations digestives par nécrose, secondaire a une dévascularisation.

Le diagnostic est souvent difficile chez le traumatisé grave, car les signes cliniques typiques
comme la douleur, la contracture ou la défense sont souvent absents. Les circonstances du
traumatisme, la cinétique du choc ou le port de la ceinture, doit donc faire évoquer le risque

de lésions abdominales.

2.5.2.4 Les traumatismes urologiques (96)

Les traumatismes urologiques sont présents dans prés de 10% des traumatismes de la route.
L’organe le plus fréquemment atteint est le rein. L’uretére, la vessie, I’urétre et les bourses

peuvent également étre le siege de traumatismes au cours d’un accident de la voie publigue.

2.5.2.4.1 Les traumatismes rénaux

On distingue deux mécanismes différents :

- un choc direct entrainant une contusion du parenchyme

- un choc indirect par decélération avec lésions pédiculaires.
Le diagnostic est évoqué facilement devant une hématurie, une ecchymose cutanée ou en cas
de douleur lombaire. Mais parfois les signes cliniques sont moins francs.

La classification de MOORE, réalisée aprés imagerie, permet de reconnaitre 5 grades
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La conduite a tenir est :
- pour les lésions grade 1 : la surveillance
- pour les lésions grade 2 et 3: la surveillance sauf en cas d’hémorragie ou le
traitement chirurgicale est indiqué

- pour les lésions garde 4 et 5 : le traitement chirurgical.

2.5.2.4.2 Les traumatismes de I’uretére

Ils sont rares et souvent associés a d’autres lésions organiques.

Les signes cliniques, comme I’hématurie par exemple, sont peu spécifiques et parfois absents.
2.5.2.4.3 Les traumatismes de la vessie

Ils se rencontrent dans deux circonstances :

- le traumatisme abdominal direct avec vessie pleine

- le traumatisme avec fracture du bassin et plaie vésicale secondaire par un

élément osseux.

Le diagnostic peut étre suspecté, devant une dysurie, avec soit des signes d’irritation
péritonéale en cas de rupture vésicale intra-péritonéale, soit des signes pelviens et périnéaux
en cas de rupture sous peritonéale de la vessie.

2.5.2.4.4 Lestraumatismes de I'urétre

Deux types de Iésions peuvent étre retrouves :

45



- les lesions de I’urétre postérieur, prostatique ou membraneux dans les atteintes du
bassin
- les lésions de I’uretre antérieur dans les traumatismes périnéaux.
Les principaux signes cliniques retrouvés sont la dysurie ou I’hématurie.

Des séquelles sont possibles avec :

I’incontinence urinaire par atteinte du sphincter

la sténose urétrale

I’infertilité par Iésion prostatique ou encore

I’impuissance en cas de lésion des bandelettes vasculo-nerveuses prostatiques.

2.5.2.4.5 Les traumatismes des bourses et de la verge

Le principal mécanisme lésionnel est le choc direct. Une douleur ou des hématomes en regard
peuvent étre retrouvés a I’examen clinique. Mais ces Iésions passent souvent au second plan

chez des traumatisés graves avec des détresses vitales.

2.5.2.5 Les hématomes retropéritonéaux (HRP)

L’espace rétropéritonéal est situé en arriere du péritoine pariétal postérieur et en avant du
rachis, et du diaphragme du pelvis. Il s’agit d’un espace clos contenant de multiples
structures : I’aorte abdominale et ses branches, la veine cave inférieure (VCI) et le tractus
urinaire. Le saignement est variable et beaucoup plus abondant en cas d’atteinte de I’aorte ou
de la VCI.
Les lésions de I’aorte sont généralement secondaires a deux mécanismes :

- une plaie pénétrante

- le prolongement d’une atteinte de I’aorte thoracique.
Les atteintes de la VCI sont généralement rares, mais elles sont responsables, d’une mortalité
élevée : 40% dans les traumatismes pénétrants et 60-80% dans les traumatismes fermés. La

principale cause du déces est I’hémorragie secondaire a la rupture (51).

Il existe trois types d’HRP :
- central : secondaire aux lésions de I’aorte, de la VVCI, des pédicules rénaux et des
vaisseaux mésentériques
- latéralisé : secondaire a des atteintes du parenchyme ou du pédicule rénal

- pelvien secondaire aux fractures instables du bassin.
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Des troubles hémodynamiques peuvent apparaitre en fonction de I’importance de
I’hématome. Le pronostic vital peut donc étre mis en jeu avec risque de mortalité entre 18 et
31 %, et jusqu'a 50 % en cas de fracture du bassin associée.
Les signes cliniques sont inconstants et non spécifiques :

- latuméfaction lombaire, iliaque ou hypogastrique

- I’ecchymose des flancs ou des organes génitaux externes

- I’asymétrie des pouls des membres inférieurs en cas de plaie ou de compression

vasculaire.

Les caractéristiques du mecanisme peuvent également orienter le diagnostic.

En cas de choc hémorragique, I’HRP doit systematiquement étre recherché.
L’ échographie est, dans ce cas, I’examen de choix associé a la radiographie du bassin en
SAUV (26). La TDM est I’examen de reférence pour les patients hémodynamiquement

stables.

2.5.2.6 Les traumatismes du pancréas

Anatomie du pancréas (source : www.univ-brest.fr)

Les traumatismes du pancreas sont rares mais de plus en plus fréquents.
La situation profonde du pancréas explique que les lésions sont rencontrées dans les

traumatismes a forte cinetique et plus particulierement dans les AVP. Dans I’impact
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antéropostérieur direct (choc du volant dans le creux épigastrique), I’isthme est cisaillé sur le
rachis et réalise une fracture du parenchyme et éventuellement du canal de Wirsung.
Le diagnostic est difficile car la pathologie pancréatique et ses lésions associées passent

souvent au second plan. La principale complication est la pancréatite traumatique.

2.5.2.7 Les traumatismes gastriques

Les atteintes gastriques sont peu fréquentes.
Les signes cliniques sont:
- ladouleur épigastrique
- ladéfense
- I’hématémese.
Le diagnostic peut étre suspecté devant la présence d’un pneumopéritoine a I’abdomen sans

préparation.

2.5.3  Les traumatismes craniens (TC)

Le traumatisme cranien est une cause importante de déces d’autant plus qu’il est associé a
d’autres lésions. Il est responsable de 68 % des deces (3).

Le traumatisme cranien léger se définit par un score de Glasgow > 13.

Une altération de la conscience et un score de Glasgow < 8 sans ouverture des yeux
témoignent d’un traumatisme cranien grave.

Il faut distinguer les lésions cérébrales initiales, directement liées au traumatisme, et les
Iésions cérébrales secondaires responsables de phénoménes d’auto-aggravation. Dans les

deux cas, la voie finale commune est I’ischémie cérébrale.

2.5.3.1 Les lésions cérébrales initiales

Elles sont directement liées au mécanisme du traumatisme.

Différents types de lésions sont décrits :

- les lésions localisées ou les hématomes secondaires a un impact direct et sous-

jacents au point de choc
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- les contusions localisées généralement bifocales « de contre-coup » dans le cas
d’une décélération brutale
- les lésions axonales diffuses en cas de cisaillement dans les décélérations brutales
non axiales.
Les collections hémorragiques sont fréquentes dans le TC. L'hématome extra-dural (HED) est
une collection dans I'espace épidural entre la table interne et le feuillet externe de la dure-
mére. La symptomatologie n’est pas spécifique et il existe souvent un intervalle libre sans
symptomatologie. Il est secondaire a une plaie artérielle (artére méningée moyenne le plus
souvent) dans 90 % des cas et est souvent associé a une fracture de la vodte cranienne.
L’hématome sous-dural, situé entre le feuillet interne de la dure-mére et I'arachnoide, est

secondaire a une plaie veineuse.
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Des phénomenes pathologiques se surajoutent et sont responsables de I’extension de la lésion
et d’une augmentation de la pression intra-cranienne (PIC en mmHg). En effet, une
augmentation de la pression dans la boite crénienne inextensible est responsable d’une
augmentation de la PIC et donc d’une diminution de la pression de perfusion cerébrale (PPC
en mmHG)
La PPC est définie par I’équation : PPC = PAM - PIC
(PAM=Pression artérielle moyenne en mmHg).
Physiologiquement, une autorégulation atténue les effets de la PAM. Le debit sanguin
cerébral reste constant entre 50 et 150 PAM. En cas de TC grave, il y a perte des mécanismes
d’autorégulation.

- laPPC doit étre > 70 mmHg pour permettre une perfusion cérébrale suffisante

- la PIC augmente dans les situations d’hypoxie, hypercapnie, acidose, agitation,

douleur, hyperthermie

- laPAM diminue dans les situations d”hypovolémie, de sédation excessive.

Une élévation de la PIC vers des valeurs proches de la PAM est suivie d’une augmentation de
la pression artérielle systémique pour maintenir une perfusion cérébrale suffisante. Ce réflexe,
décrit par Cushing, peut étre associé a une bradycardie et a des irrégularités du rythme
respiratoire.
Secondairement a I’augmentation de la PIC, on observe des déplacements de tissus cérébraux,
comprimant des axes vasculaires et responsables d’infarctus cérébraux :
- I’engagement du lobe frontal sous la faux, avec infarctus dans le territoire
de la cérébrale antérieure
- I’engagement a travers le foramen ovale avec ischémie du tronc cérébral
par compression des artéres cérébrales postérieures
- I’engagement temporal responsable de la compression : du nerf moteur
oculaire commun (mydriase), du tronc cérébral (troubles neurovégétatifs),
de l'artére cérebrale postérieure (infarctus) et de l'aqueduc de Sylvius
(hydrocéphalie) (93).

Pour maintenir une PPC suffisante, il faut maintenir une PAM > 90mmHg et maintenir une

PIC basse.

2.5.3.2 Les lésions cérébrales secondaires



Les lésions cérébrales secondaires résultent de I’extension des Iésions primaires et sont la
conséquence d’agressions cérébrales d’origine :
- centrales

- systémiques (57).

2.5.3.3 Classification des lésions cérébrales

La difficulté dans la prise en charge de ces patients est d’évaluer la gravité de la situation pour
avoir le traitement adapté. Le score de Glasgow permet de différencier le traumatisme
cranien :

- grave avec unscore <8

- léger avec un score > 13.

Le score de Glasgow doit étre sans cesse étre réévalué au cours de la prise en charge.

La TDM cerébral est I’examen de référence, elle permet :
- de confirmer le diagnostic
- de détecter les lésions chirurgicales

- d’orienter vers le service spécialisé



- d’aider pour déterminer le pronostic.
La « traumatic coma data bank » suggere une classification des TC en fonction des données

du scanner cérébral :

Classification TDM des TC

L’hématome extra-dural a une forme biconvexe et est spontanément hyperdense a la TDM

cérébral sans injection, et I’hnématome sous-dural une forme bi-concave.

2.5.2  Les traumatismes vertebro-médullaires

Les traumatismes du rachis sont graves par :
- leurs conséquences neurologiques qui mettent en jeu le pronostic vital et
fonctionnel
- leurs complications.
Les causes principales de ces traumatismes sont les AVP, puis les chutes de grande hauteur et

les accidents de loisir comme les plongeons (49).

Les traumatismes du rachis peuvent étre responsables de Iésions nerveuses pouvant menacer

le pronostic vital.

Des atteintes médullaires sont souvent associees surtout chez le traumatisé grave.

Plusieurs mécanismes lésionnels sont décrits:

I”hyperflexion pure dans 48 % des cas

I”hyperextension pure

la compression ou traumatisme axial

la rotation.



Le diagnostic lésionnel est réalisé grace a la TDM.

2.5.4.1 Les atteintes du rachis

25.4.1.1 Le rachiscervical

Il faut distinguer le rachis cervical supérieur comprenant C1 et C2, du rachis cervical inférieur
de C3aC7

2.5.4.1.1.1 Le rachis cervical supérieur

Il existe différentes atteintes :

la fracture de Jefferson : association d’une fracture de I’arc antérieur et de

I’arc postérieur de C1 responsable d’une ouverture de I’anneau de C1

- P’entorse grave C1-C2 par lésion du ligament transverse et déplacement
postérieur de I’odontoide qui peut comprimer les axes nerveux

- la fracture bipédiculaire de C2 avec deux traits de fracture passant par les
isthmes et séparant I’arc postérieur du corps de C2

- les fractures de I’odontoide qui peuvent étre responsables de paralysie

respiratoire.

2.5.4.1.1.2 Le rachis cervical inférieur

Les vertebres s’articulent entre elles grace aux disques intervertébraux et aux articulations
postérieures. Les éléments nerveux traversent le canal rachidien et les deux veines vertébrales
cheminent de par et d’autre des vertebres a partir de C6.

Les atteintes du rachis cervical sont diverses et de gravité variable :

I’entorse cervicale

- les luxations cervicales

- lafracture luxation

- lafracture séparation du massif articulaire

- la fracture tassement cunéiforme intéressant le mur antérieur du corps

vertébral et il existe rarement des signes neurologiques dans ce cas



la fracture comminutive avec atteinte du mur postérieur qui peut étre
responsable d’une atteinte neurologique

la fracture en « tear drop » avec atteinte compléte du segment mobile

la hernie discale post-traumatique qui peut avoir des conséquences graves
comme la tétraplégie

le traumatisme médullaire sur cervicarthrose ou il existe une tétraplégie
incomplete a prédominance brachiale

les traumatismes des vaisseaux du cou ou le tableau est celui d’un accident

vasculaire cérebral par dissection des carotides ou des vertébrales.

2.5.4.1.2 Le rachis dorso-lombaire

Les traumatismes du rachis dorso-lombaire sont responsables d’atteintes neurologiques dont

la plus grave est la paraplégie.

On distingue :

les fractures bénignes par atteinte des épineuses, des apophyses transverses,
d’un coin antéro-supérieur ou antéro-inférieur d’un corps vertébral

les fractures tassements cunéiformes, lésions les plus fréquentes

les fractures comminutives avec éclatement du corps vertébral et atteinte du
mur postérieur et risque neurologique

les fractures luxations avec atteinte du segment mobile rachidien : les
Iésions neurologiques sont souvent sévéres et définitives avec section des
éléments nerveux

les fractures de Chance avec dechirure postéro-antérieure trans-

ligamentaire pure, trans-osseuse pure ou trans-ostéoligamentaire.

2.5.4.2 Les atteintes médullaires

Les lésions médullaires sont trés variables et donc de gravité différente.

Les lésions primaires sont la conséquence de I’'impact initial et des forces de compression

exercées contre la moelle.

On distingue :

la commotion médullaire de récupération rapide

la compression medullaire avec ischémie de la moelle



- la contusion médullaire avec destruction axonale et foyers hémorragiques,
dans ce cas le tableau clinique est définitif

- la section médullaire compléte.

Il existe difféerents types de tableaux cliniques.

2.5.4.2.1 Lesyndrome d’interruption compléte de la moelle
dorsale

Il est responsable d’un tableau de paraplégie compléte. A la phase initiale, il existe un tableau
de choc spinal avec sidération des centres réflexes sous la lésion. 1l y a donc une paraplégie

flasque avec :

une atteinte motrice : deficit complet des deux membres inférieurs

un trouble des réflexes: abolition des ROT rotuliens, achilléens, des réflexes

cutanés abdominaux, crémastériens et cutanés plantaires

- une atteinte sensitive compléte

- des troubles sphinctériens avec une rétention aigué d’urine, et une constipation par
ileus paralytique

- des troubles végetatifs: vomissements, ulcéres gastriques, troubles hépato-

pancréatiques.
Secondairement apparait la spasticité.
2.5.4.2.2 Le syndrome radiculaire
Une racine ou un nerf rachidien est atteint. Dans ce cas, il existe un tableau de névralgie
cervico-brachiale ou thoracique, de cruralgie ou de sciatique, en fonction du niveau de la

lésion.

2.5.4.2.3 Le syndrome neurologique en fonction du siege du

traumatisme

Une lésion :

- bulbo-médullaire entraine la mort subite



en C4 est responsable d’une tétraplégie avec paralysie du diaphragme

entre C4 et D10, une tétraplégie sans paralysie du diaphragme

entre D4 et D10, une paraplégie avec atteinte ou non des muscles intercostaux en
fonction du siege de la Iésion

entre D10 et L2, un syndrome du cone terminal, c’est-a-dire une paralysie flasque
de type périphérique avec des troubles spastiques a type de Babinski ou une vessie
spastique

sous L2, un syndrome de la queue de cheval de type périphérique avec paraplégie

flasque sans spasticité.

2.5.4.2.4 Le syndrome neurologique en fonction de I’atteinte

transversale de la moelle

Le syndrome centro-médullaire, contusion centro-médullaire au niveau cervical, entraine une

diplégie brachiale. L’évolution est favorable mais souvent incompléte :

le syndrome de contusion antérieure de la moelle est responsable d’un trouble
moteur , tétra- ou paraplégie et une atteinte de I’anesthésie thermoalgesique.

le syndrome de contusion postérieure de la moelle ou il existe une ataxie et une
abolition des tacts epicritiques et de la sensibilité profonde.

le syndrome de Brown Sequard correspond a une hémisection de la moelle et
associe du cété de la lésion, une paralysie des mouvements volontaires et une
abolition de la sensibilite épicritique et profonde, et du c6té opposé une anesthésie

thermoalgésique.

2.5.5 Les traumatismes du bassin

Ils sont fréquents et graves et généralement secondaires a un AVP ou a une chute de grande

hauteur.

Les traumatismes graves entrainent une mortalité importante de 8 a 20 % pour les

traumatismes fermés, mais allant jusqu’a 50 % pour les traumatismes ouverts (75).

On distingue différents mécanismes lésionnels :

la compression latérale (50 % des cas) associant des lésions des ailes iliaques, des

branches ilio- et ischio-pubiennes



- la compression antéro-postérieure responsable de Iésions bilatérales avec
disjonction de la symphyse pubienne et des lésions sacro-iliaques
- les fractures instables par cisaillement avec déplacement du bassin dans le plan

vertical.
Mais dans 20 % de ce cas, les trois mécanismes sont associés (23).

Le diagnostic est facilement évoqué devant un raccourcissement ou la rotation d’un membre

avec une mobilisation anormale du bassin.

La stabilité est variable et Tile a proposé une classification :

Classification de Tile

- Tile A : fracture stable
- Tile B : fracture avec instabilité horizontale
- Tile C : fracture avec instabilité verticale et horizontale.

Le principal risque dans le traumatisme du bassin est 1’hématome rétropéritonéal dont
I’importance met en jeu le pronostic vital. Dans ce cas, les signes cliniques sont inconstants :

I’existence d’une tuméfaction ou d’une ecchymose lombaire doit attirer I’attention, mais le



tableau clinique est souvent dominé par un choc hémorragique (26). Il existe dans ce cas une

urgence et le traitement préconisé est I’embolisation artérielle dans un centre spécialisé.

2.5.6 Les traumatismes maxillo-faciaux

Dans ces traumatismes, les lésions osseuses sont souvent associées aux lésions
ophtalmologiques et des parties molles (paupieres, joues, lévres, front).
Le pronostic vital est rarement engagé, mais il existe des séquelles esthétiques, fonctionnelles,

sensitives et psychologiques.

2.5.6.1 Les lésions osseuses (37)

Toutes les fractures intéressant la face, sauf celle de la branche montante de la mandibule,
sont responsables de dechirures muqueuses avec ouverture de la cavité buccale ou naso-

sinusienne.

2.5.6.1.1 Les traumatismes mandibulaires

Les fractures de la mandibule sont secondaires soit :

- aun choc antéropostérieur

- aun choc latéral.
Les traits de fractures peuvent étres multiples et responsables de déplacements dans les trois
plans de I’espace.

Toutes les portions de la mandibule sont intéressées de fagon isolée ou associée.

Fractures de la mandibule

- au niveau de la symphyse : il n’y a pas de deplacement si le trait est médian, en

revanche ce n’est pas le cas quand le trait est paramédian. Les fractures



parasymphysaires peuvent entrainer une obstruction des voies aériennes par
bascule postérieure de la langue contre la paroi pharyngée postérieure

au niveau du corps mandibulaire : le choc direct entraine un trait de fracture
oblique. Il s’agit d’une fracture instable avec déplacement dans les trois plans de
I’espace

au niveau de I’angle

au niveau du ramus souvent stable grace a I’action des muscles masticateurs

au niveau du processus coronoide

au niveau de la région condylienne : on distingue les fractures extra-articulaires
avec un deplacement de faible importance et les fractures articulaires aux

conséquences fonctionnelles importantes.

2.5.6.1.2 Les traumatismes du massif facial

On observe des fractures horizontales, verticales et mixtes.

Les fractures horizontales ont été décrites par Le Fort :

Fractures de Le Fort

Le Fort | : I’arcade dentaire supérieure est separee du massif facial
Le Fort Il : séparation de la partie moyenne de la face sous I’0s zygomatique
Le Fort 111 : la partie supérieure de la face est séparée de la base du crane.



La région de I’orbite est souvent atteinte lors de ces traumatismes qu’il s’agisse des fractures
maxillo-malaires et du plancher de I’orbite ou des fractures du complexe naso-ethmoido-
maxillo-fronto-orbitaire. Dans les atteintes orbitaires, I’examen clinique doit étre complet, a la
recherche d’atteintes du globe oculaire, du nerf optique, des nerfs oculo-moteurs et des

annexes.

Réqgion orbitaire

2.5.6.2 Les lésions des parties molles (60)

Chacune des parties de la face (paupiéres, joues, levres, front) est recouverte par la peau plus
ou moins épaisse. Les muscles pauciers sont disposés autour des différents orifices en systéme
dilatateur et constricteur.
Les plaies superficielles sont essentiellement responsables de sequelles esthétiques. Les
atteintes plus profondes peuvent avoir des conséquences fonctionnelles :

- les plaies jugales : des lésions des vaisseaux faciaux, du nerf facial et de la glande

parotide avec le canal de Stenon
- les Iésions des globes oculaires avec atteinte des muscles et nerfs oculaires pouvant

étre responsables de diplopie.

2.5.7 Les traumatismes des membres

Les atteintes des membres sont fréquentes et multiples chez le traumatisé grave. Dans cette

partie, nous nous intéresserons aux principales lesions.



2.5.7.1 Le membre supérieur (38)

2.5.7.1.1 Les traumatismes de la ceinture scapulaire

La ceinture scapulaire est constituée de la scapula et de la clavicule, et regroupe les
articulations sterno-claviculaire, acromio-claviculaire, gléno-humérale et omo-thoracique.
- Les fractures de la clavicule : elles siegent le plus souvent au 1/3 externe (75%) ou
plus distalement (20%), mais beaucoup plus rarement en proximal.
- Les fractures de I’omoplate : il s’agit souvent de fractures comminutives et elles
sont secondaires a des mécanismes a haute énergie. Elles sont classées en :
= fractures articulaires avec atteinte de la glene du col et des apophyses
coracoide ou acromiale
= fractures extra-articulaires avec lésions du corps mais qui ne touchent
pas la vodte.
- Les fractures de I’extrémité proximale de I’humérus :
= les fractures extra-articulaires (col chirurgical) : le trait de fracture est
horizontal ou oblique en passant sous les tubérosités. Elles peuvent étre
engrenees, mais sont plus graves lorsqu’elles ne le sont pas, avec des
complications vasculo-nerveuses.
= les fractures articulaires : le trait de fracture intéresse la téte et les
tubérosités. Si la téte humeérale est fortement deplacee, il existe un

risque de necrose.
2.5.7.1.2 Les fractures de la diaphyse humérale
Elles sont fréquentes et le trait de fracture peut étre transversal, oblique, spiroide ou
comminutif.

La principale complication est une atteinte du nerf radial.

25.7.1.3 Les traumatismes du coude



Les fractures de I’extréemité distale de I’humérus :
= les fractures articulaires: sus- et intercondyliennes ou parcellaires
articulaires
= les fractures extra-articulaires: supracondyliennes ou parcellaires
extra-articulaires.
Les fractures de la téte radiale uni- ou plurifragmentaires.
Les fractures de I’olécrane, articulaires.
Les fractures des deux os de I’avant-bras.
Les fractures isolées de I’ulna ou du radius: I'articulation assurant la prono-

supination est souvent atteinte.

2.5.7.1.4 Les traumatismes du poignet

La fracture de I’extrémité inférieure du radius est fréquente. A I’inspection, on objective une

déformation en botte radiale de face et en dos de fourchette pour les déplacements postérieurs

et I’inverse pour les déplacements antérieurs. On retrouve fréquemment des atteintes de la

styloide ou du col de I’ulna et des luxations radio-ulnaires distales.

2.5.7.2 Le membre inférieur

2.5.7.2.1 Les fractures de I’extrémité supérieure du femur
(50)

On distingue :

Les fractures cervicales classées par Garden :

Classification de Garden




Garden 1: deplacement en valgus de la téte sur le col avec
impaction et verticalisation des travées osseuses

Garden 11 : pas de déplacement

Garden 11l : deplacement de la téte en varus sur le col avec
horizontalisation des travées osseuses

Garden 1V : déplacement de la téte et pas de cohésion avec le col

- Les fractures trochantériennes :

Les fractures trochantériennes

Type 1: cervico-trochantérienne a la jonction du col et des
trochanters

Type 2 : pertrochantérienne séparant le petit et le grand trochanter
Type 3 : intertrochantérienne

Type 4 : sous-trochantérienne

Type 5 : sous-trochantéro-diaphysaire

2.5.7.2.2 Les fractures de la diaphyse fémorale

Elles siegent a 60 % au tiers moyen. Elles se caractérisent par un raccourcissement du

membre inférieur, une deformation et une rotation externe. L’artere fémorale peut étre atteinte

et responsable d’un volumineux hématome conduisant & un choc hémorragique.



2.5.7.2.3 Les fractures du genou

2.5.7.2.3.1 Les fractures de I’extrémité inférieure du

fémur

On distingue :

- les fractures supra-condyliennes extra-articulaires avec un déplacement en
avant et en dedans du fragment supérieur de la diaphyse. Elles peuvent étre
responsables de lésions intra-articulaires et le segment inférieur de la diaphyse peut
leser le paquet vasculo-nerveux poplité

- les fractures sus- et inter-condyliennes avec un trait transversal supra-condylien et
un trait vertical inter-condylien

- les fractures uni-condyliennes peu fréquentes.

Des complications locales sont possibles du fait du déplacement de la fracture :

- les Iésions vasculaires par atteinte de I’artére fémorale ou poplitée

- lalésion nerveuse quand le nerf sciatique est lésé.

2.5.7.2.3.2 Les fractures de I’extrémité supérieure du
tibia

Plusieurs types sont décrits :

- les fractures de la tubérosité tibiale externe

les fractures de la tubérosité tibiale interne

les fractures bi-tubérositaires

les fractures spino-tubérositaires.

D’autres lésions peuvent étre associées, comme I’atteinte méniscale ou ligamentaire, ou les

fractures de la téte du péroné.

2.5.7.2.3.3 Les fractures de la rotule



On différentie les fractures :

extra-articulaires, avec lésion de la pointe de la patela

articulaires.

Le cartilage est souvent atteint méme dans les fractures les plus simples.

2.5.7.2.4 Les fractures de la jambe

Elles sont fréquentes chez le traumatisé grave et le mécanisme est souvent direct.

Les fractures spiroides sont provoquées par un mecanisme de torsion et les fractures obliques

par la flexion.

On observe différents types de fractures au niveau de la jambe :

la fracture transversale

la fracture oblique courte
la fracture spiroide

la fracture bi-focale

la fracture comminutive.

Les lésions vasculo-nerveuses sont rares. Le nerf tibial postérieur et les vaisseaux tibio-

postérieurs sont essentiellement touchés.

2.5.7.25 Les fractures bimalléolaires de la cheville

Les fractures sous-tuberculaires par adduction : I’articulation est intégre et il existe
un trait de fracture malléolaire interne vertical.

Les fractures inter-tuberculaires par rotation externe : trait peronier spiroide avec
atteinte fréquente du ligament péroneotibial antérieur et des lésions ostéo-
ligamentaires postérieures.

Les fractures sus-tuberculaires hautes par abduction: rupture de la membrane
interosseuse et lésion du pérone.

Les fractures sus-tuberculaires basses a trait spiroide long.

2.5.7.3 Les complications associées (31)



2.5.7.3.1 Les lésions vasculaires

De nombreuses fractures de membres peuvent étre associées a des atteintes vasculaires.

Une des consequences peut étre I’ischémie de membre.

Le traitement doit étre rapide pour permettre une revascularisation, car I’amputation peut étre
la seule solution.

Les lésions vasculaires peuvent étre la cause d’une hémorragie importante et dans ce cas

responsables de I’instabilité hémodynamique du patient.

2.5.7.3.2 Le syndrome compartimentaire (syndrome des

loges)

Il est secondaire a une augmentation des pressions sous-aponevrotiques. En effet, I’cedéme de
reperfusion est responsable d’une compression musculaire et vasculo-nerveuse.

L’hypoxémie systémique peut aggraver les effets de la compression.

Les séquelles neurologiques sont directement liées a la rapidité de I’aponévrotomie de
décharge, seul traitement efficace en cas d’augmentation des pressions.

Il existe également un risque infectieux lorsque le délai de prise en charge dépasse les douze

heures.

2.5.7.3.3 Les Iésions musculaires

Elles sont responsables de la destruction des muscles et donc a I’exposition du foyer de
fracture.
Les lésions sont diverses :

I”attrition musculaire localisée

la dilacération musculaire

les Iésions musculaires a aponévrose ouverte

les Iésions musculaires a aponévrose fermée responsables du syndrome des loges.

2.5.7.3.4 Les lésions cutanées

La classification de Cauchoix et Duparc permet d’individualiser les différentes lésions

cutanées associées aux fractures de membres :



- type |: fracture avec ouverture punctiforme ou linéaire sans décollement ou
contusion

- type Il : fracture et plaie avec contusion des berges, et décollement plus ou moins
étendu

- type Il : perte de substance avant ou aprés parage.

2.6 Les caractéristiques des détresses

2.6.1 La détresse circulatoire ou I’état de choc

L’état de choc témoigne d’une insuffisance circulatoire aigué responsable d’une altération de
I’oxygeénation. L’anoxie tissulaire est responsable d’une déviation anaérobie du métabolisme.
La production de lactates est accrue. Plusieurs travaux ont montré le role pronostic du lactate

artériel ou veineux comme facteur associé a la gravité du traumatisme et a sa mortalité (58).

Chez les traumatisés graves, on distingue essentiellement :
- le choc hypovolémique hemorragique
- le choc cardiogénique

- le choc neurogeénique.

2.6.1.1 Rappels physiopathologiques

Il existe physiologiqguement une adéquation entre les apports et les besoins en oxygene pour

permettre une oxygénation satisfaisante.

Le TaO, est déterminé par la relation: TaO,= Qc x CaO, (TaO,-transport artériel en O, en
mL/kg/min, Qc=débit cardiaque en L/min et CaO,= contenu artériel en O, en mL pour 100
mL).

D’autre part, la CaO, = Hb x Sa0; x 1,34 [+ (PaO; x 0,003)] (94) (Hb=hémoglobine en g/100
mL, SaO,= saturation artérielle en oxygene en %, PaO,=pression artérielle en oxygéne en

mmHg, 1,34 est le pouvoir oxyphorique de I’Hb en mLO; par g d’Hb).

La chute du TaO,, qui est liée a la diminution de la CaO; et/ou une diminution du Qc, est

responsable du choc.



La diminution de la CaO2 est essentiellement secondaire a la chute du taux d’hémoglobine en

ce qui concerne le choc du traumatisé grave.

Le maintien de la PAM se fait grace aux mécanismes adaptatifs de I’organisme.
Ainsi :
- la chute du VES (hypovolémie, contusion myocardique, tamponnade) entraine une
tachycardie compensatrice par le maintien du débit cardiaque dans la relation :
Qc = VES (bas) x FC (haute)
- le maintien de la PAM secondaire a un débit cardiaque bas explique
I’augmentation des RVS dans la relation : PAM=Qc x RVS.
Les barorécepteurs cardio-pulmonaires, aortiques et carotidiens sont sensibles au « shear
stress » des parois cardiaques et vasculaires, et activent les neurones au niveau du tractus
solitaire. Au cours des hypovolémies, les barorécepteurs sont inactives par la baisse du

« shear stress » et le systeme sympathique est active.

La présentation sémiologique des différentes étiologies du choc quantitatif est donc commune
et se manifeste par I’expression clinique des mécanismes de compensation :

- latachycardie

- la différentielle tensionnelle pincée

- les marbrures

- I’oligurie.
Les mécanismes adaptatifs mis en jeu expliquent que I’hypotension artérielle est un signe

clinique tardif.

Dans le choc neurogénique, la diminution du débit cardiaque est secondaire a I’hypovolemie
relative par chute des RVS par interruption des fibres nerveuses. La présentation clinique est
secondaire a I’interruption des voies sympathiques :

- bradycardie

- différentielle tensionnelle allongée

- pouls plus ou moins bondissant

- vasodilatation.

2.6.1.2 Sémiologie clinique des états de choc



2.6.1.2.1 Sémiologie commune

L’état de choc évolue en trois stades :
- choc compensé
- choc décompensé

- choc irréversible.

Le choc compensé :

agitation, anxiété, irritabilité

- tachycardie modérée

- peau péle et froide dans le cas d’un choc hypovolémique, chaude et rouge dans le
cas d’un choc neurogénique

- léger accroissement de la fréquence respiratoire

- tendance hypothermique.

Le choc déecompensé par épuisement des mecanismes adaptatifs :
- apathie, confusion, ralentissement de I’élocution
- fréquence cardiaque élevée
- pouls filiforme, ralenti, irrégulier et faible
- diminution de la tension arterielle
- peau froide, moite et cyanosee
- tachypnée puis respiration lente et irréguliere
- hypothermie
- réflexes diminués ou inexistants
- pupilles dilatées faiblement réactives

- oligoanurie.

Ensuite le choc irréversible conduit a la mort.

La symptomatologie est parfois modifiée par les traitements pris par les patients, comme les

B-bloquants, et/ou aggraveée lors des intoxications concomitantes.

2.6.1.2.2 Le choc hypovolémique hémorragique



Il est secondaire a un saignement actif visible ou non.
Sa gravité est double :
- chute de I’hémoglobine donc du TaO2
- hypovolémie responsable d’une chute du VES.
En cas de réduction du volume sanguin de 30 a 50 %, une phase sympatho-inhibitrice peut

survenir et se traduire par la chute de la pression artérielle avec bradycardie paradoxale (61).

Les principales étiologies du choc hémorragique sont:

- les hemorragies externes

- I’hémothorax

- I’hémopéritoine

- I’hématome retropéritonéal

- les foyers de fracture.

Région Pourcentage du volume sanguin Litres chez I’adulte
Pelvis 20-100 1-5
Femur 20-50 1-2,5
Rachis 10-30 0,5-1,5
Tibia, humérus 10-30 0,5-1,5
Cheville 5-10 0,2-0,5
Avant-bras 5-10 0,2-0,5
Cote 2-4 0,1-0,2
Pour les fractures multiples, il faut ajouter 50 %
Estimations des pertes sanguines (94)
La sémiologie est variable en fonctions des pertes sanguines :
Pertes sanguinesen mL | <750 750-1 500 1 500-2 000 > 2000
Pertes sanguine (en % <15 15-30 30-40 >40
de volémie estimée)
PA systolique (mmHg) Inchangée | Normale Diminuée Treés basse
PA disatolique Inchangée | Augmentée Diminuée Tres basse
(mmHg)
FC (batt/min) <100 100-120 120 (pouls >120 (pouls
faible) trés faible)
Recoloration capillaire Normale Lente Lente Indétectable




(s)

FR (cycles/min) Normale Normale Tachypnée Tachypnée

Diurése (mL/h) >30 20-30 10-20 0-10

Extremités Normales Pales Pales Pales et froides

Coloration Normale Pales Pale Grise

Etat neurologique Normal Anxieté ou Anxieté ou Altéré ou coma
agressiviteé agressivite

Sémiologie clinique du choc hémorragique (94)

La volémie normale est de I’ordre de :
- 75 mL/Kg chez un homme adulte
- 70 mL/Kg chez la femme adulte.

Les patients traumatises avec une hémorragie importante présentent une coagulopathie sévere

et prolongee malgre le contréle du saignement.

Facteurs étiologiques de la coagulopathie post-traumatique

- Activation systémique du systeme de coagulation conduisant a un équivalent de CIVD avec
hyper fibrinolyse reactionnelle

- Activation du facteur VII

- Dilution

- Interaction des colloides avec le systtme de coagulation et notamment avec les fonctions
plaquettaires pour les hydroxyéthylamidons (HEA) et dextrans

- Hypothermie (<34°)

- Acidose ( pH > 7,10)

- Hypotension < 70 mmHg

Facteurs étiologiques de la coagulopathie post-traumatigue

Au cours de la réanimation, I’administration de dérivés sanguins est indiquée quand:
- le taux d’hémoglobine est :
e <7 g/dl pour les patients sans pathologie
o <9 g/dl pour les patients avec antécédents cardiaques
» <10 g /dl pour les patients coronariens.
- plaquettes < 50000/mL ( <100 000/mL quand indication de neurochirurgie) (7)
- taux de fibrinogene < 0,5 g/L
- TCA > 1,8 fois le ttmoin.




Si I’état de choc se maintient malgré la réanimation, I’inflammation systémique non contrélée
et les phénoménes d’ischémie-reperfusion tissulaire sont responsables d’une souffrance

tissulaire et d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique non controlé.

L’ organisme synthétise :
- des protéines pro-inflammatoires qui activent des polynucléaires expliquant la
leucostase et I’infiltration tissulaire
- des proteines anti-inflammatoires qui contrebalancent les effets pro-
inflammatoires.
L’équilibre est instable et peut étre responsable de nombreuses infections se déclarant
secondairement au deficit immunitaire et expliquant le risque important de SDRA chez le

traumatisé grave.

2.6.1.2.3 Le choc cardiogénique (74)

La diminution de la VES est secondaire a la diminution de la contractilite.
On retrouve trois principales étiologies :
- la contusion myocardique
- latamponnade secondaire a un épanchement péricardique compressif
- le pneumothorax sous tension.
A la phase initiale, grace aux mécanismes adaptatifs de I’organisme, nous observons :
- une tachycardie
- une différentielle tensionnelle pincée
- un pouls faible

- des marbrures cutanées.

En cas de tamponnade et de pneumothorax sous tension, le clinicien est alerté par
I’association de signes de choc et de cceur droit (turgescence des jugulaires et la différentielle
tensionnelle artérielle pincee). Le traitement fera appel a I’exsufflation et a la ponction
péricardique.

L’ échographie prehospitaliére y trouve tout son intérét.



2.6.1.2.4 Le choc neurogenique

Les causes sont :
- les lésions ischémiques des centres vasomoteurs centraux par augmentation de la
pression intra-cranienne (PIC)
- les Iésions ou les interruptions des voies efférentes des centres vasomoteurs, en cas
de traumatisme ou d’ischémie médullaire
- les perturbations de I’arrivée ou du traitement des influx au niveau des centres
vasomoteurs, au cours du syndrome du sinus carotidien ou de réflexes vagaux par
exemple.
Plus la lésion est haute située, en pratique au-dessus de D6, plus les consequences cardio-

vasculaires sont importantes.

Initialement, il se produit une activation sympathique pendant quelques minutes avec :

- une HTA

- un pincement de la différentielle tensionnelle

- une tachycardie.
Puis, rapidement le choc neurogénique s’installe secondairement a I’interruption des fibres
descendantes supraspinales et de [I’absence d’activation des fibres sympathiques
ganglionnaires, avec bradycardie et hypotension (32).
Les autres signes cliniques (48) :

- respiratoire : dyspnee

- digestif : iléus réflexe

- urinaire : incontinence urinaire

- thermique : disparition d’une partie des possibilités de la thermogenése.
En cas de choc neurogénique, le traitement est base sur le remplissage actif, I’utilisation
d’éphédrine voire de noradrénaline. En cas de bradycardie symptomatique, I’utilisation
d’atropine apres le remplissage est possible.

2.6.2 La détresse respiratoire (90)

Elle traduit une inadequation entre la demande ventilatoire a un instant donné (“charge”

imposée a I’appareil respiratoire) et la capacité du systéme respiratoire a faire face a cette



charge.

Elle se traduit par un ensemble de signes cliniques :
- des signes de lutte
- des signes de faillite

Les signes de lutte sont :

une polypnée superficielle : augmentation de la fréquence respiratoire associée a
une diminution du volume courant

- une difficulté a I’élocution

- une inefficacité de la toux

- le tirage intercostal ou sus-sternal, la contraction des muscles sterno-cléido-

mastoidiens, le battement des ailes du nez.

Les signes de faillite nécessitant une prise en charge en urgence :
- larespiration abdominale paradoxale
- lacyanose
- le retentissement neurologique
 astérixis ou « flapping tremor »
 altération du comportement et de la vigilance

- les signes de choc.

Hypoventilation alvéolaire :

centrale : coma par traumatisme cranien grave ou intoxication associée

- neuromusculaire : atteinte rachidienne cervicale haute

- mécanique ventilatoire : douleur, inefficacit¢ de la toux, encombrement
bronchique en cas de fracture de cOte associée ou de volet costal

- lésions diaphragmatiques ou de la plevre

- épanchements pleuraux liquidiens ou aériques

- obstruction des voies aériennes supérieures : traumatisme maxillo-facial

- lésions trachéo-bronchiques

Altérations des échanges alvéolocapillaires

- contusion pulmonaire

- atteinte pulmonaire d’origine systémique : tamponnade, choc hémorragique




- destructions parenchymateuses

Mécanismes des insuffisances respiratoires aigués au cours d’un traumatisme

Au cours d’un traumatisme grave, la survenue d’une dyspnée n’est pas spécifique d’un type
de lésion. Elle peut étre secondaire a une atteinte pulmonaire, cardiaque, neurologique...
La douleur, en cas de fracture costale ou de volet thoracique, joue un réle important dans
I’apparition des troubles respiratoires.
On observe un retentissement sur I’hématose entretenu par la douleur et I’auto-anesthésie :

- hypoventilation alvéolaire globale : aggravée par les antalgiques centraux

- hypoventilation focale (contusion parenchymateuse associee)

- hypoventilation focale pariétale (contusion sous-jacente).

Il se produit également une hypersécrétion bronchique réactionnelle, au cours des agressions

parenchymateuses, responsable d’un encombrement important.

2.6.3 La détresse neurologique

La détresse neurologique est évaluée par le score de Glasgow et doit étre répétée tout au long
de la prise en charge car il varie en fonction du traitement et des Iésions associées.
Un score de Glasgow < 8 signe un coma grave et constitue un critéere d’intubation et de

ventilation assistée.

Le patient peut présenter des troubles comme une agitation, une agressivité ou une
somnolence qui sont peu specifiques d’une atteinte neurologique. En effet de tels signes
cliniques peuvent entrer dans le tableau de choc, de détresse respiratoire aigué ou

d’intoxication.

Des signes spécifiques, recherchés par un examen neurologique complet, peuvent orienter le
diagnostic :

- les signes de focalisation

- I’anisocorie

- le déficit moteur ou sensitif

- la modification des réflexes ostéo-tendineux.




Au niveau neurologique, il faut différencier I’atteinte liée :

aux lesions primaires qui engagent le pronostic vital immeédiat :
* I’hémorragie

* |I’hématome intra-créanien

* les lésions axonales

» les plaies penétrantes

aux lésions secondaires liées au ACSOS.

2.6.4 L’hypothermie

Elle est fréquente et souvent sous-estimeée. Elle est favorisée par :

les facteurs environnementaux (température extérieure)
la durée de désincarcération

un traumatisme medullaire

un état de choc

un traumatisme cranien

une intoxication alcoolique associée

une sédation prehospitaliére

un remplissage vasculaire massif.

L’hypothermie provoque (7) :

des complications cardiaques : diminution du débit cardiaque, hypotension et
troubles du rythme cardiaque. Des signes a I’ECG peuvent apparaitre : une onde J
(onde de Osborne) a la jonction du QRS et du segment ST. La hauteur de cette
onde est proportionnelle a la profondeur de I”’hypothermie

des retentissements sur I’hémostase : thrombopénie, allongement du TQ et du
TCA, réversibles apres réchauffement

une déviation de la courbe de dissociation de I’hemoglobine vers la gauche

un iléus modéreé

une augmentation de la durée de vie des meédicaments par altération du
métabolisme hépatique

une hyperglycémie en association a d’autres phénomenes.

Cliniquement, une cyanose peut étre observée, mais ce signe n’est pas spécifique de



I”’hypothermie.
La température doit étre systématiquement évaluée et monitorée au cours de la prise en
charge, car I’hypothermie est responsable d’une mortalité elevée. L hypothermie associée a

I’acidose et aux troubles de la coagulation, forment « la triade Iétale ».

3.Prise en charge préhospitaliere

3.1 Réception de I’alerte et procédures décisionnelles

Le médecin régulateur est au centre du processus décisionnel.
La gestion du traumatisé grave debute des la réception de I’appel et jusqu'a sa prise en charge

dans une structure adaptée.

3.1.1 Alerte et régulation

Le centre de réception et de régulation des appels médicaux (CRRA) du SAMU 55 siége au
Centre Hospitalier de Verdun. En Meuse, il existe une interconnexion entre le Service
Départemental d’Incendie et de Secours (SDIS) et le centre 15. Les appels nécessitant un avis
médical sont transmis au médecin régulateur du SAMU.
Au cours d’un accident, I’alerte se fait grdce a un temoin direct ou indirect. Les
permanenciers auxiliaires de régulation médicale (PARM), au nombre de deux, constituent la
premiére ligne de la réponse téléphonique. Ils sont chargés d’obtenir I’adresse précise du lieu
de I’accident et le maximum d’informations sur le nombre et I’identité des victimes. Ils
appliquent trois niveaux de priorité aux appels (63) :
- PO = déclenchement SMUR réflexe et ensuite régulation prioritaire par rapport a
tous les appels
- P1 =régulation immeédiate
- P3 =regulation qui peut étre mise en attente, sans risque pour le patient, d’autres
régulations étant en cours.
L appel est ensuite transféré au médecin régulateur qui, a I’aide des informations recueillies
grace aux témoins et des questions précises sur I’état de la ou des victimes, prend une
décision sur les moyens nécessaires a mettre en oeuvre. Il assume des décisions réparties en

quatre niveaux d’urgence (63) :



- R1 = urgence vitale patente ou latente imposant I’envoi d’un moyen de
réanimation (SMUR)

- R2 = urgence vraie sans détresse vitale nécessitant I’envoi d’un médecin de
proximité, d’une ambulance ou d’un VSAV dans un délai adapté, contractualisés
entre le régulateur, I’effecteur et I’appelant

- R3 =recours a la Permanence Des Soins

- R4 = conseil médical thérapeutique.

Le médecin s’assure également, en donnant des conseils, de la mise en place des moyens de
sécurité pour éviter le sur-accident et guide si nécessaire les manceuvres de réanimation avant

I’arrivée du vecteur.
3.1.2 Critéres d’envoi du SMUR et des MCS
Le SMUR peut étre envoyé d’emblée par le PARM ou le médecin régulateur en cas de

déclenchement réflexe (PO) apres avoir recherche des éléments de gravité en interrogeant les

témoins (4) :

Eléments de gravité liés a la dynamique de I’accident, susceptibles d’étre recueillis en
regulation medicale et permettant de déclencher le SMUR

- Violence du choc (déformation, intrusion dans I’habitacle, impact latéral violent,...)

- Disproportion des vecteurs en cause

- Environnement (transport de matiéres dangereuses, incendie,...)

- Ejection de la victime

- Autre passager decéde, inerte dans le méme véhicule

- Pieton renversé ne se relevant pas, projeté ou écrasé

- Motard ne se relevant pas

- Chute d’une hauteur supérieure a 6m

- Agent agressif mécanique ou animal pouvant engendrer une plaie délabrante ou un
écrasement

- Plaie par arme a feu ou arme blanche, selon la ou les localisations de I’impact

Dans un département vaste comme la Meuse, en raison des longs délais d’acheminement ou



de circonstances particuliéres, le régulateur peut s’appuyer sur les médecins correspondants
du SAMU pour permettre une prise en charge medicale plus précoce et un bilan plus précis

avant I’arrivée de I’équipe du SMUR.

3.2 La prise en charge par le SMUR

3.2.1 Le monitorage

Le monitorage du patient se fait des I’arrivée sur les lieux, par I’infirmiére et le conducteur
ambulancier composant I’équipe du SMUR, alors que le médecin collecte les informations, le

bilan et commence son examen clinique.

3.2.1.1 Le monitorage cardio-vasculaire (88)

Il est basé sur :
- le monitorage de la pression artérielle non invasive

- le monitorage ECG.

La réalisation d’un tracé ECG 12 dérivations est indispensable, mais parfois difficile a obtenir
comme dans le cas des patients incarcerés.
L’état du patient est constamment réévalué au cours de la prise en charge, le monitorage par

scope devenant un moyen de surveillance indispensable.

3.2.1.2 Le monitorage respiratoire

Le monitorage est basé sur la mesure de la saturation pulsée en oxygene, mais sa mesure est

limitée par :

I’hypothermie

I’hypotension artérielle

les troubles du rythme

les anémies séveres



- les hémoglobines anormales
- I’agitation du patient
- les peaux noires
- le mauvais placement du capteur
- la présence de colorant sur les ongles (88).
Si le patient présente une saturation basse, I’objectif est de mettre en place une
oxygeénothérapie pour la maintenir au-dela de 92 %.
Chez les patients sous ventilation, le monitorage est basé sur la mesure de la capnographie qui
est un reflet de la production de CO,, de la perfusion pulmonaire et de la ventilation
alvéolaire. Elle a plusieurs intéréts :
- lors de la réanimation d’un arrét cardio-respiratoire, des valeurs de I’ordre de 10 a
15 mmHg représentent un bon indicateur pronostic
- au cours du massage externe, une augmentation brutale du CO, expiré traduit une
reprise hémodynamique
- affirme I’intubation trachéale
- permet une adaptation des parametres respiratoires lors de la ventilation artificielle.
La PETCO,, du tracé capnographique obtenu en SAUV, donne une idée précise de la PaCO,
d’un patient aux poumons sains, hémodynamiquement stable et a production de CO, stable:
- C’est le reflet de la concentration en CO, dans les alvéoles en fin d’expiration
- lavaleur chez le sujet sain est de 35 a 37 mmHg
- le gradient entre la PaCO, et la PETCO, chez le sujet est de I’ordre de 5 mmHg
(25).
En cas de TC, la PaCO; doit étre maintenue entre 35 et 40 mmHg.
La recherche d’un gradient PETCO, /PaCO, est établi par la réalisation de gaz du sang a
I’admission du patient. Les modifications de la PETCO2 permettent d’alerter le clinicien.

Tracé capnographique normal




Le point A : expiration initiale d’une partie des gaz dépourvu de CO, dans les gaz
expiratoires

La phase ascendante A-B : apparition du CO, dans les gaz expiratoires

Le plateau alvéolaire B-C : expiration du gaz provenant des alvéoles

Le poins C : PETCO,

3.2.1.3 Le monitorage de la température (98)

Prés de 50 % des traumatisés graves arrivent en hypothermie en SAUV. L’hypothermie est un
facteur indépendant de mortalité chez le traumatisé grave. Son évaluation est trop rarement
réalisée en préhospitalier, car il est trés difficile d’obtenir une mesure fiable. La voie utilisée

est la voie tympanique.

3.2.1.4 Le monitorage biologique

On mesure :
- la glycémie capillaire
- le taux d’hémoglobine grace a I’Hémocue® en prélevant une goutte de sang qui
permet d’envisager une transfusion en préhospitalier. Cette technique a une
sensibilité de 82,4% et une spécificité de 94,2 %.

3.2.2 Le bilan initial
Avant de débuter les premiers soins médicaux, le médecin du SMUR doit évaluer rapidement

les blessés les plus graves pour permettre une prise en charge adaptée.
Il doit :



- évaluer la gravité et identifier les détresses vitales
- mettre en ceuvre les gestes de réanimation
- établir un bilan lésionnel et /ou un diagnostic initial en s’appuyant sur I’examen
clinique et les constantes du patient (88).
La premiére étape consiste a réaliser un interrogatoire, quand les patients sont conscients, afin
d’obtenir :

les antécédents

- les traitements en cours
- une éventuelle prise de toxiques
- les circonstances du traumatisme

- les doléances du patient.

L’examen clinique, a la recherche de lésions, constitue la deuxieme étape. Il doit étre répété a
plusieurs reprises au cours de la prise en charge. Il est souvent difficile compte tenu de
I’environnement et en cas de prise de toxiques ou d’alcool.

Le médecin de I’équipe du SMUR réalise un premier bilan précoce pour que le médecin

régulateur puisse juger si les moyens engages sont suffisants (88).

3.2.2.1 L’examen neurologique (49)

L’interrogatoire, si le patient est conscient, permet de préciser :

les antécédents neurologiques
- les traitements en cours pouvant influencer I’état neurologique
- une éventuelle prise de toxiques ou d’alcool
- la présence d’un traumatisme cranien et une perte de connaissance associée
- les circonstances du traumatisme.
L’examen neurologique d’un blessé est réalisé d’emblée, mais doit étre répété.
L’état neurologique est évalué a I’aide du score de Glasgow, puis un examen complet est
réalisé.
Il commence par le crane avec recherche d’une embarrure, d’une plaie du scalp ou d’une fuite
de liquide céphalo-rachidien.
Une étude des nerfs craniens est ensuite réalisée.
L’état des pupilles est systématique :
- taille



- symeétrie

- réactivité a la lumiére.
Une mydriase unilatérale aréflexique est un signe tardif d’HTA intracranien sévere et
témoigne d’un engagement. Une contusion du globe oculaire ou une mydriase de cause
iatrogéne, secondaire a des toxiques ou a I’utilisation d’un collyre, doivent étre éliminées.
Ensuite I’examen se poursuit a la recherche de trouble de la sensibilité ou de la motricite.
Cet examen est codifié par I’American Spinal Injury permettant d’obtenir un score moteur et
sensitif de ASIA.



Le score ASIA

Une douleur du rachis doit étre recherchée, mais tout patient présentant un traumatisme

cranien doit étre considéré comme traumatisé du rachis jusqu'a preuve du contraire et étre

immobilisé dans un matelas coquille avec un collier cervical rigide.

3.2.2.2 L’examen cardiopulmonaire

L’interrogatoire, si le patient est conscient, permet de préciser :

les antécédents cardiaques a la recherche d’un trouble du rythme ou de la
conduction, une ischémie ancienne pouvant expliquer des modifications de
I’'ECG

les antécédents pulmonaires

les traitements en cours avec notamment les médicaments bradycardisants ou
les anti-coagulants

la présence d’une dyspnée ou d’une douleur thoracique et ses caractéristiques

la notion de traumatisme thoracique direct.



Ensuite, I’inspection du thorax recherche :
- des plaies
- la présence d’hématomes et notamment le signe de la ceinture, c’est a dire la
présence d’ecchymoses en bande au niveau du thorax ou de I’abdomen
- une respiration paradoxale téemoignant de Iésions costales étendues ou d’un
volet thoracique
- des signes de détresse respiratoire: tirage intercostal ou sus-sternal,
contraction des muscles sterno-cléido-mastoidiens, battement des ailes du
nez, balancement thoraco-abdominal.
L auscultation est une étape indispensable et vérifie :
- une auscultation pulmonaire bilaterale et symetrique. La présence de bruits
hydroaériques témoigne d’une rupture diaphragmatique.
- I’absence de souffle cardiaque.
L’examen doit donc étre précis et orienté a la recherche d’une lésion hémorragique ou d’un
phenomeéne de compression endothoracique (hémopéricarde, pneumothorax, hémothorax...)
Il doit étre constamment répété pour évaluer I’état de la victime souvent a grand risque
d’instabilité

3.2.2.3 L’examen abdominal (27)

L’examen est souvent difficile en urgence notamment quand le patient est incarcéré et compte

tenu des lésions associées.

L’interrogatoire, si le patient est conscient, permet de préciser :

- les antécédents abdominaux

- la présence de douleur abdominale et ses caractéristiques

- lanotion de traumatisme abdominal direct.
Le signe de la ceinture est recherché a I’inspection ainsi que la présence de plaies pénétrantes.
La palpation recherche :

- une douleur ou une sensibilité

- une défense localisée

- des signes d’irritation péritonéale

- une contracture



- des douleurs des fosses lombaires.
Des signes inconstants d’hémopéritoine sont a rechercher : douleur irradiante dans les
épaules, une défense, une matité des flancs ou une augmentation de la taille de I’abdomen.
Les atteintes des organes creux sont difficiles a deceler car elles sont souvent

asymptomatiques dans les premiers temps.

3.2.2.4 L.’examen orthopédique

Il doit étre systématique et complet.
L’inspection recherche :
- des déformations
- des hématomes périphériques
- des troubles throphiques ou des signes de compression de membre
- des plaies pénétrantes souvent punctiformes et difficilement
diagnostiquables
- des brdlures, leur étendue et leur caractére circonférentiel.
Chaque appareil est évalué et la recherche de douleur a la palpation est systématique
Les pouls périphériques sont recherchés obligatoirement en cas de suspicion de fracture, car
leurs absences téemoignent de I’arrét de la vascularisation et le rétablissement de la

circulation est une urgence.

3.2.3 Intérét de I’échographie en préhospitalier

L’échographie clinique en médecine d’urgence se développe de plus en plus et notamment en
médecine préhospitaliere ou elle peut étre un outil diagnostique et decisionnel important.
La méthode FAST pour « Focus Assessment with sonography for Trauma» est la plus
adaptée. Elle consiste a réaliser quatre incidences ciblées pour la prise en charge du
traumatisé grave :
- sous-xyphoidienne pour visualiser le péricarde
- quadrant abdominal supérieur pour visualiser I’espace hépato-rénal (espace de
Morrison) et le thorax droit
- quadrant abdominal supérieur gauche pour visualiser I’espace spléno-rénal (espace
de Kohler) et le thorax gauche

- pelvienne longitudinale et transversale pour détecter les épanchements



périvésicaux (cul de sac de Douglas).

Le but de I’échographie chez ces patients est de diagnostiquer les épanchements liquidiens
abdominaux et péricardiques (69), et de conforter le médecin du SMUR dans son diagnostic.

D’autres incidences peuvent étre ajoutées :

- pleurale: 2 et 3°™ espace intercostal sur la ligne axillaire moyenne pour
rechercher un pneumothorax ; 10°™ espace intercostal, sur la ligne axillaire
moyenne pour diagnostiquer un hémothorax

- cardiaque para sternale gauche a la recherche d’un épanchement péricardique, car

la voie sous xiphoidienne est souvent limitée (68).

La présence de I’appareil d’échographie en SMUR est en plein développement et devrait
devenir un outil indispensable dans la prise en charge des traumatisés graves, dans I’avenir.

Il constitue une véritable aide au diagnostic initial et permet ainsi une orientation du patient
vers les structures adaptées.

La formation des cliniciens doit donc se poursuivre et s’intensifier. L’échographie est le

stéthoscope de demain.
3.2.4 Prise en charge des détresses vitales
3.2.4.1 La détresse circulatoire

La réanimation est basée sur la présence de voies veineuses de bons calibres et dépend d’un
remplissage vasculaire suffisant et I’utilisation de catécholamines si nécessaire. Le but est de
rétablir une pression artérielle correcte. L’objectif tensionnel est difféerent en fonction des
patients et de leurs lésions :
- les traumatismes graves sans atteinte neurologique : PAS entre 80 et 90 mmHg,
PAM a 60 mmHg
- les traumatismes graves avec traumatisme meédullaire ou cranien grave : PAS a 120

mmHg et PAM supérieure a 90 mmHg (28).

Le contrdle strict de la perfusion cérébrale chez le traumatisé cranien grave est indispensable.

L hypotension artérielle est le principal déterminant de la mortalité chez ces patients.



L’objectif de maintenir une PAM aux alentours de 90 mmHg est donc une priorité (61).

3.24.1.1 Lavoied’abord

La mise en place de deux voies veineuses périphéeriques de gros calibres est la regle.

Si I’abord veineux périphérique est impossible, I’indication d’une voie centrale est posée.

La voie fémorale est une voie intéressante dans le contexte de I’urgence, car il existe peu de
risques de complications. Elle est contre-indiquée en cas d’interruption cave inférieure ou de
plaie abdomino-pelvienne.

En derniére intention, en cas d’hémorragie non controlée, un desilet peut étre mis en place
dans les veines sous-claviéres ou jugulaires internes. L’installation de deux voies, une dans le
territoire cave supérieure et une dans le cave inférieure, peut étre utile et souvent nécessaire
chez le traumatisé grave (34). L’association a des accélérateurs de perfusion permet d’obtenir

un remplissage important et rapide.

Avant toute thérapeutique, remplissage vasculaire ou traitement, des tubes sont préleves pour
réaliser des analyses. Elles permettent d’obtenir les valeurs biologiques initiales et la

détermination du groupe sanguin avant toute dilution majeure.

La voie intra osseuse peut egalement constituer une alternative en cas d’échec de la VVVP ou
quand le debit est insuffisant. 1l existe moins de complications liées au geste et moins de
risque infectieux que la VVC.
Il existe trois sites de ponction :

- la voie tibiale proximale : face antéro-meédiane du tibia, a 2 ou 3 cm au-dessous de

la tubérosite tibiale
- lavoie tibiale distale, au-dessus de la malléole interne
- la voie fémorale distale a 1 ou 2 cm au-dessus du condyle externe, mais de

réalisation difficile.



Sites de ponction des voies intra-0sseuses

Cependant, la pose de ce type de voie est a éviter, en cas :
- de fracture du membre
- d’infection du site de ponction ou de brilure
- de trouble de I’ostéogenese
- de site déja ponctionné.

3.2.4.1.2 Le remplissage vasculaire : les solutes de remplissage

Dans le traitement de I’insuffisance circulatoire, I’expansion volémique constitue I’étape
principale. Le débat sur le choix du soluté oppose les cristalloides aux colloides.

Ils se différencient par leur composition : les cristalloides correspondent a une solution salée
et les colloides a des macromolécules diluées dans une solution salée (81).

Chague soluté trouve sa place dans la stratégie de remplissage en fonction du tableau clinique

et ils sont souvent associés.

Soluté Efficacité voléemique (%) Durée d’action (h)
Cristalloides :

NaCl 0,9 % 25 1-2

Ringer Lactate 19 1-2

SSH 7,5 % 800 1-2
Colloides naturels :

Albumine 4 % 80 6-8
Albumine 20 % 300 6-8




Colloides de synthéses :

HEA :

Voluven® 308 4-6
Restorvol® 100 6
Gélatines :

Gélofusine® 80-100 3-4
Plasmion® 80-100 3-4

Les solutés de remplissage

3.2.4.1.2.1 Les cristalloides
Ils sont composes d’eau et d’ions et diffusent dans le compartiment extracellulaire.
3.24.1.2.1.1 Le sérum salé 0,9% et le Ringer lactate
3.2.4.1.2.1.1.1 Propriétés physicochimiques
- le serum salé a 0,9 % dit isotonique avec une osmolarité de 308 mOsm/L, il
posséde une forte  teneur en chlore qui expose au risque d’acidose
hyperchlorémique.

- le Ringer Lactate : hypotonique et plus équilibré en chlore, il apporte également un

tampon bicarbonate par metabolisation hépatique du lactate.

Sérum salé a 0,9 % Ringer lactate
Sodium (mmol/L) 154 130
Chlore (mmol/L) 154 111
Potassium (mmol/L) - 5
Calcium (mmol/L) - 2
Lactates (mmol/L) - 28
Osmolarité (mOsm/L) 308 273




Composition du sérum salé 0,9% et du Ringer Lactate

Le Ringer Lactate est contre-indiqué en cas :
- de traumatisme médullaire ou cranien
- d’insuffisance hépatique

- d’hyperkaliémie et notamment dans les « crush » syndromes.

3.2.4.1.2.1.1.2 Pharmacodynamie

Ils se distribuent en moins d’une heure dans le secteur extracellulaire. Ils vont compenser en
premier la relative déshydratation du secteur interstitiel.
Pour un remplissage de faible volume, la répartition du soluté se fait pour :

- 25a 30 % dans le secteur vasculaire

- 70 a75 % dans le secteur interstitiel.
En cas de remplissage important, il apparait un cedeme interstitiel proportionnel au volume
perfusé qui pourrait étre responsable d’une aggravation de I’état de choc et augmenter la

phase aigué de la défaillance multi-viscérale.

Osmolalité | Oncocite | Pouvoir d’expansion Durée de
(mOsm/L) | relative volémique initial (en I’expansion
produit du volume volémique (h)
perfuse)
Sérum sale 4 0,9 % 308 0 0,2-0,3 0,5
Ringer Lactate 273 0 0,2-0,3 0,5

Principales propriétés du sérum salé 0,9% et du Ringer Lactate

3.2.4.1.2.1.1.3 Avantages et inconvénients

Les avantages sont :
- le faible codt
- I’absence de réaction allergique.

Les inconvenients sont :
- le risque d’cedéme pulmonaire au-dela de trois litres de perfusion




- I’hémodilution avec baisse de I’hématocrite et des facteurs de coagulation
- lafausse interprétation de la lactatémie apres utilisation de Ringer Lactate

- un pouvoir d’expansion réduit et lent.

3.2.4.1.2.1.2 Les solutés salés hypertoniques (SSH)

L action des SSH associe :
- un effet d’expansion volémique
- un effet sur la microcirculation
- une action cardiaque propre : augmentation de la contractilité myocardique par
I’intermédiaire des catécholamines et du systeme sympathique.
L’expansion volémique est importante de I’ordre de 3 a 7 fois le volume perfusé, mais de
durée bréve (moins d’une heure). C’est pourquoi, un colloide lui a été associe (Rescue

Flow®) pour permettre un effet plus long.

Les avantages sont :

I’expansion volémique rapide et importante

le colit tres faible

le maniement facile

I’efficacité dans le traitement de I’HTIC et I’amélioration de la perfusion cérébrale.

Les inconvenients sont :
- I’élévation de I’osmolalité plasmatique et de la natrémie responsable d’une
déshydratation, et un risque d’hémorragie cérébrale
- I’hypokaliémie modérée
- I’acidose métabolique hyperchlorémique hypokaliémique.
La posologie est de 4 a 6 ml/Kg, non renouvelable. La perfusion doit étre rapide en trois a

cing minutes sur une voie veineuse sdre (83).

3.2.4.1.2.2 Les colloides

3.24.1.2.2.1 Les hydroxyéthylamidons (HEA)

Il s’agit des colloides les plus utilisés en France (Voluven®, Restorvol®).



Les HEA sont des polysaccharides naturels dont les unités de glucose ont subi une

hydroxyéthylation au niveau des atomes de carbone en position C; et Cs.

Ils se différencient par :

leur poids moléculaire
leur taux de substitution molaire

le rapport entre le taux d’hydroxyethylation en C; et Cs.

La pharmacocinétique des HEA dépend de quatre processus :

la diffusion dans le secteur interstitiel (20 %)
la filtration glomérulaire des petites molécules
la fragmentation progressive des grosses molécules en intravasculaire

la phagocytose des chaines de haut et de moyen poids moléculaire.

Les HEA ont des pouvoirs d’expansion variable en fonction du soluté utilisé :

Osmolalité | Pouvoir d’expansion Durée de
(mOsm/L) | volémique initial ( en I’expansion
produit du volume volémique (h)
perfuse)
Restorvol® 308 1-1,4 6
Voluven® 308 1-1,5 4-6

Principales propriétés des HEA

Les effets secondaires sont :

les réactions anaphylactoides

la toxicité renale (la néphrose osmotique et I’insuffisance rénale hyperoncotique)
en cas de perfusion de grande quantité et chez des patients déshydratés
I’augmentation de I’amylase a 5 fois la normale et une dysfonction hépatique en
cas d’administration répétée

I’effet sur la coagulation avec altération du fibrinogéne et des fonctions
plaquettaires lorsque I’hémodilution est supérieure a 30%.

L’Agence Frangaise de Seécurité Sanitaire des Produits de Santé a fixé des modalités

d’administration pour les HEA : la dose journaliére est limitée a 33 ml/kg, la durée du

traitement @ moins de 4 jours et la dose maximale administrée doit étre inférieure ou égale a
80 ml/kg/j (101).

3.2.4.1.2.2.2 Les gélatines



Ils sont de moins en moins utilises en France. Il s’agit de polypeptides obtenus a partir de

collagene de bceuf.

Leur pouvoir d’expansion est intéressant mais leur durée d’action faible.

Osmolalité | Oncocité | Pouvoir d’expansion
(mOsm/L) | relative volémique initial (en
produit du volume

Duree de
I’expansion
volémique (h)

perfuse)
Gélofusine® 279 1,4 0,8-1,2 3-4
Plasmion® 320 1,2 0,6-1 3-4

Principales propriétés des gélatines

Les effets secondaires sont:

les réactions anaphylactoides

le retentissement sur I’hémostase

le risque rénal : néphrose osmotique

I’erreur d’appréciation du rhésus en présence de geélatine

la transmission d’agents infectieux d’origine animale.

3.2.4.1.2.2.3 Les dextrans

Ils ne sont pratiquement plus utilisés en France du fait de la gravité de leurs effets secondaires

anaphylactoides.

3.2.4.1.2.2.4 Les albumines

L albumine ne doit pas étre utilisée dans les situations d’urgence (87).

3.2.4.1.2.3 Choix du produit de remplissage

Il existe quelques regles (87) :

le plasma frais congelé ne doit pas étre utilise comme soluté de remplissage

I’albumine ne doit pas étre utilisée dans les situations d’urgences

en cas d’utilisation des cristalloides isotoniques, le Ringer Lactate est préconisé




sauf en cas de contre-indication

- en cas d’utilisation des colloides (perte sanguine supérieure a 20% de la masse
sanguine et/ou PAS<80 mmHg), les HEA sont recommandés car ils ont moins
d’effets secondaires

- chez le traumatisé cranien grave, le Nacl 0,9% est recommande. Le Ringer Lactate
et les solutions cristalloides hypotoniques sont a éviter (28).

La question du choix du meilleur soluté de remplissage restant ouverte et controversée, de
nombreuses méta-analyses ont été réalisées, incluant les études comparant les cristalloides

aux colloides, mais également les colloides entre eux (82).

En cas d’hypovolémie aigué, il faut une correction rapide et maintenue du déficit volémique.
L utilisation de cristalloides associés aux colloides permet d’optimiser le remplissage avec

des volumes plus faibles.

3.2.4.1.3 Transfusion et autotransfusion

L’objectif de la transfusion au cours du choc hémorragique est double :

- restaurer une hémostase favorable

- restituer un transport en oxygene adéquat.
Chez les patients stables sans pathologies cardiovasculaires, la valeur seuil de I’hémoglobine
tolérée est aux alentours de 7g/dL. En cas de traumatisme cranien, le taux d’hémoglobine doit
étre maintenu a 10 g/dL (13).
Ainsi, cette valeur seuil doit étre anticipee en cas d’hémorragie active.

Si une transfusion est indiquée en préhospitalier, elle ne doit en aucun cas retarder
I’admission du patient dans le service adapté. L anticipation des besoins est donc la regle et le
sang est achemine sur les lieux du traumatisme. En cas de transfusion en préhospitalier des
culots globulaires de type O sont utilisés et au moins 4 culots doivent étre acheminés sur les
lieux. Les regles de transfusion en hospitalier s’appliquent en préhospitalier



L ’autotransfusion est possible, mais uniquement en cas d’hémothorax drainé (18).

La transfusion est finalement rarement utilisée en préhospitalier du fait des délais

d’acheminement des concentrés globulaires qui limitent leur utilisation.

3.1.1.1.1 Moyens de lutte contre les hémorragies (61)

La lutte contre les hémorragies est primordiale d’autant plus qu’elles sont abondantes et que
les délais d’arrivée dans le centre hospitalier est important.
Les moyens utilisés sont variés :

- les points de compression

- les pansements compressifs

- I’utilisation de garrots

- la suture hémostatique au niveau de plaies du scalp

- le pantalon anti-choc.

3.1.1.1.2 Le pantalon anti-choc (66)

L utilisation du pantalon anti-choc s’integre a la réanimation des chocs hémorragiques
d’origine sous-diaphragmatiques en association avec un remplissage vasculaire massif. Son
utilisation nécessite souvent une analgésie, car lorsqu’il est gonflé a des pressions hautes (60-
80 mmHg) chez un patient choqué présentant un héemopéritoine, il est douloureux. Cependant,

il s’agit souvent de patients dont I’état hémodynamique a nécessité une intubation.

Il agit principalement en augmentant les résistances vasculaires. Une hémostase provisoire est
ainsi realisée et permet le transport du patient au bloc opératoire dans les meilleures
conditions. De plus, il potentialise I’effet du remplissage vasculaire en diminuant le secteur
vasculaire capacitif.

Le principal effet délétére est qu’il peut étre responsable d’une diminution de la perfusion
rénale et des membres inférieurs conduisant a I’ischémie.

Le dégonflage doit étre prudent et se fait au bloc opératoire, car il peut provoquer un

collapsus sévere avec risque d’arrét cardiaque.



3.1.1.1.3 Les médicaments inotropes et vaso-actifs (12)

Le traitement de ces malades instables nécessite fréquemment de rétablir un transport en
oxygene adapté. Dans ces circonstances, les traitements inotropes sont souvent utilisés.
L utilisation de médicaments vasopresseurs est justifiée par I’intérét du maintien d’une

pression artérielle suffisante pour la perfusion tissulaire.

3.1.1.1.3.1 Généralités

Les catécholamines agissent par I’intermédiaire de 3 grandes classes de recepteurs: les
récepteurs a- et - adrénergiques, et les récepteurs dopaminergiques.
On distingue :

- les récepteurs oy adrénergiques : localisés au niveau des muscles lisses des
vaisseaux, du tractus génito-urinaire, de I’intestin, mais aussi des hépatocytes et du
cceur. Leur activation permet une libération de calcium intracellulaire et une
vasoconstriction.

- les récepteurs o, adrénergiques: ils sont essentiellement présynaptiques. Ils
agissent également au niveau des vaisseaux ou ils ont un effet vasoconstricteur. 1ls
inhibent I’insulino-sécrétion et favorisent I’agrégation plaquettaire.

- les récepteurs B adrénergiques : ils sont subdivisés en :

* P1 a localisation cardiaque et induisent un effet chronotrope, inotrope et
lusitrope (variation de la relaxation) myocardique positif

* B2 en majorit¢ au niveau des muscles lisses vasculaires, bronchiques,
intestinaux et génito-urinaires, les muscles striés et les hépatocytes. Ils sont
responsables d’une vasodilatation, une bronchodilatation et d’effets similaires
des récepteurs 1

* 3 egalement cardiaque, entrainent une vasodilatation et une diminution de la

contractibilité cardiaque.

Les recepteurs dopaminergiques sont subdivises en :
- DA;: au niveau des muscles lisses des vaisseaux rénaux, splanchniques,
coronaires et cérébraux. Lorsqu’ils sont activés, ils induisent une vasodilatation.

- DA;: a localisation ganglionnaire, présynaptique ou postsynaptique. Si les



récepteurs présynaptiques sont activés, ils s’opposent a la libération de la
noradrénaline au niveau post-ganglionnaire. En post-synaptique, ils inhibent
I’aldostérone, la sécrétion de prolactine et la réponse ventilatoire au niveau des

glomi carotidiens.

3.1.1.1.3.2 L adrénaline

Il s’agit d’une hormone endogéne secrétée par les surrénales en réponse au stress et
synthétisée a partir de la noradrénaline.

A dose faible, elle stimule preférentiellement les p-récepteurs et provoque, une diminution
des reésistances vasculaires et une augmentation de la fréquence cardiaque et de la
contractibilité. La consommation en oxygene est également augmentée.

Il en résulte :

un élargissement de la PA par augmentation de la systolique et diminution de la
diastolique

- une diminution des résistances vasculaires pulmonaires

- une augmentation du volume d’éjection systolique

- une augmentation du travail systolique ventriculaire gauche

- une augmentation du débit cardiaque

une diminution du débit rénal et cutané.

A dose plus importante, les résistances vasculaires sont augmentées, avec augmentation de la
pression artérielle et effet variable sur le debit cardiaque.

Il reste le traitement de choix en cas d’arrét circulatoire avec des doses de 1 mg tous les deux
cycles de réanimation cardio-pulmonaire. En cas d’état de choc, I’adrénaline est utilisée a

dose de 0,5 a 1 pg/Kg/min.

Les effets secondaires sont:
- les troubles du rythme : tachycardie sinusale, risque de fibrillation ventriculaire
- les palpitations
- I'HTA
- lacrise d’angor et I’infarctus du myocarde chez le coronarien

- I’augmentation des lactates.



3.1.1.1.3.3 La noradrénaline

Il s’agit d’un médiateur libéré par les neurones adrénergiques post-ganglionnaires. Il est le
précurseur de la synthése d’adrénaline.
Elle a une action ; modérée et provoque une vasoconstriction genéraliseée, a I'exception des
coronaires qu'elle dilate de facon indirecte par augmentation de la consommation d'oxygene.
Son effet a est puissant et responsable de :

- P’augmentation des pressions artérielles systolique et diastolique secondaire a la

vasoconstriction

- I’action sur le debit cardiaque est variable

- ladiminution de la vascularisation rénale, splanchnigue et pulmonaire.
La posologie usuelle est de 0,1 a 0,3 pg/Kg/min en IVSE.
Elle est responsable d’effets secondaires :

- les palpitations, les troubles du rythme

- les risques d’ischémie rénale, mésentérique et myocardique

- les risques de troubles trophiques péripheriques.

3.1.1.1.3.4 La dopamine

Il s’agit du précurseur de la noradrénaline. Ces effets pharmacologiques sont variables en
fonction de la dose : un effet dopaminergique a faible dose, puis un effet g-stimulant et un
effet a-stimulant & dose élevée.

La posologie est variable, généralement de 3 a 20 pg/Kg/min et son action varie :

- action dopaminergique prédominante avec vasodilatation coronaire, rénale et
mésentérique, augmentation de la diurése et de la natriurése pour une dose de 3
Hg/kg/min

- action p-stimulante prédominante avec augmentation de I’inotropisme pour une
dose supérieure 5 pg/kg/min

- action a-stimulante prédominante avec augmentation des resistances périphériques
et de la pression artérielle pour une dose supeérieure a 10 pg/kg/min.

Il faut noter qu’il existe de grandes variabilités individuelles dans I’action de cette

catecholamine qui rend son utilisation délicate.



Elle est responsable d’effets secondaires :

- latachycardie

I’arythmie
I’'HTA

la crise angineuse

I’augmentation de la consommation en oxygéne du myocarde

3.1.1.1.3.5 La dobutamine

Il s’agit d’un agent de synthése. Elle a une action sympathicomimétique et vasodilatatrice.
A dose usuelle de 5 a 15 pg/kg/min, la dobutamine est responsable :

- d’une action inotrope positive

d’une augmentation de fréquence cardiaque

d’une diminution modeste des résistances vasculaires systemiques

d’une diminution de la pression veineuse centrale et de la pression pulmonaire

d’occlusion

d’une augmentation de la diurése par augmentation du debit cardiaque.
Elle est formellement contre-indiquée dans le contexte hémorragique car elle majore I’effet
vasodilatateur.
Elle est responsable d’effets secondaires :
- les palpitations et la tachycardie
- la douleur angineuse

- latrouble du rythme ventriculaire.

3.1.1.1.3.6 L’éphédrine

Il s’agit d’une catécholamine de synthese a effet sympathomimeétique indirect par stimulation

de la sécrétion de noradrénaline des terminaisons nerveuses adrénergiques.

Elle posséde une action a- et 31- adrénergique responsable :
- d’une action inotrope positive

- d’une vasoconstriction de la circulation mésentérique, rénale et musculo-cutanée



- d’une augmentation moderée du debit cardiaque

- d’une augmentation de la pression artérielle systolique

- d’une bronchodilatation.
La posologie est de 25a 50 mg en IM ou en SC, ou 10 a 25 mg en 1V lente.
Elle est responsable d’effets secondaires :

- I'HTA

- latachycardie

- les douleurs precordiales

- I’agitation.

3.1.1.2 La détresse ventilatoire

Le controle des voies aeriennes chez le traumatisé grave est souvent plus difficile du fait de
I’urgence de la situation et le caractere difficile de I’intubation dans ce contexte.
En effet, il faut (48) :

- déterminer le caractére urgent de la situation

- considérer les lésions associées : cervico-faciale ou cranienne

- ne pas avoir de methode univoque pour le contréle des voies aériennes

- avoir plusieurs alternatives pour I’intubation

- considérer le contexte intubation estomac plein

- connaitre la possibilité d’obstruction des voies aériennes.

3.1.1.2.1 L’oxygénation

La premiere étape est la libération des voies aériennes et la levée de I’obstruction avec des
manceuvres simples comme la sub-luxation de la mandibule et le dégagement de corps
étranger.

L’oxygenation par sonde nasale ou masque facial permet de traiter I’hypoxie et maintenir une

saturation en oxygene supérieure a 92 %.

3.1.1.2.2 L’intubation

Une des principales causes de mortalité chez le traumatisé grave est le défaut de prise en

charge adaptée des voies aériennes, soit par impossibilité de I’intubation ou une erreur de



jugement sur I’opportunité du contrdle de celles-ci, soit par I’impossibilité de la réaliser (1).
Il s’agit souvent d’intubation difficile dans un contexte d’estomac plein et chez des patients
avec des lésions associees. L’opérateur doit étre un médecin habitué et entrainé aux

techniques d’abord des voies aériennes.
3.1.1.2.2.1 Les critéres d’intubation (1)
La dyspnée, le tirage et la cyanose sont des signes cliniques typiques de la détresse

ventilatoire, mais ils peuvent étre absents ou trompeurs si le patient est hemodynamiquement

instable.

Principales indications d’intubation trachéale chez les patients traumatises

- Arrét cardio-respiratoire

- Détresse respiratoire

- Traumatisme cranien grave (coma traumatique)

- Obstruction des voies aériennes

- Nécessité d’une ventilation mécanique (détresse respiratoire)

- Conditionnement du patient pour un transfert

- Nécessité de maintenir une pression positive en fin d’expiration
- Nécessité d’utiliser une sédation importante

- Nécessité d’une aspiration trachéale

- Nécessité d’une analgésie importante

Indications d’intubation chez le patient traumatisé

D’autres criteres doivent étre pris en compte dans la décision d’intuber dans le cadre du

traumatisé grave, comme I’accessibilité du patient ou la situation géographique par exemple.



Arbre décisionnel de Vittel pour I’intubation d’un patient victime d’un

traumatisme grave (1)

3.1.1.2.2.2 L’induction et le relais de sédation

La conférence d’experts de la Société Frangaise d’Anesthésie et Réanimation (SFAR) et de la
Société Francaise de Médecine d’Urgence (SFMU) de 2010 a recommande d’utiliser les

techniques d’intubation en séquence rapide associant un hypnotique d’action rapide



(étomidate a 0,3-0,5 mg/kg ou kétamine a 2-3 mg/kg) et un curare d’action bréve
(succinylcholine a 1mg/kg) (86).

Dans ce cas, le relais de la sédation se fait le plus souvent par Hypnovel® (0,1 mg/kg/h) et
Sufenta® (0,5 a 3 pg/kg/h) (1).

Tous les hypnotiques sont depresseurs cardiaques et/ou vasodilatateurs et leur fraction libre
est augmentée en cas de choc.

Chez un patient en état de choc, il faut donc diminuer les posologies des médicaments

administres.
Nom Posologie normovolémique Posologie hypovolémique

(mg/Kg) (mg/kg)

Thiopenthal (Nesdonal®) 3-5 0,5-2

Etomidate (Hypnomidate®) 0,3-0,5 0,1-0,2

Midazolam (Hypnovel®) 0,1-0,2 0,05-0,1

Kétamine (Kétalar®) 1-2 0,5-1

Fentanyl 0,002-0,006 0,001-0,003

Succinylcholine (Celocurin®) 1-15 1-15

Posologies normo- et hypovolémiques

Pour I’induction du patient en état de choc, I’étomidate ou la kétamine sont recommandés en
diminuant leur posologie. Du fait des effets hémodynamiques marqueés, le propofol ou le
thiopental ne doivent plus étre utilisés, de méme que le midazolam du fait de ces
caractéristiques pharmacocinétiques.

Pour I’entretien de la sédation-analgésie du patient en état de choc, I’administration continue
d’un morphinique de type fentanyl ou sufentanyl, associé si nécessaire a une administration
continue de midazolam a faible posologie sont indiquées.

L’état hémodynamique du patient doit étre optimisé par un remplissage vasculaire pour
limiter les conséquences vasoplégiques et inotropes négatives des anesthésiants avant
I’induction. De plus, ce remplissage a un effet bénéfique sur le collapsus de reventilation. Il
est donc indiqué de perfuser 250 a 500 ml de soluté avant toute induction. Si le remplissage
est inefficace, la tension arterielle doit étre optimisée par I’utilisation de catécholamines (86).




3.1.1.2.2.3 La technique standard d’intubation

Le protocole recommandé pour I’intubation en séquence rapide est le suivant (86):

- équipement prét a I’emploi et Vérifié

- matériel de ventilation et d’aspiration immédiatement disponible

- monitorage cardiovasculaire, oxymeétrie et capnographie

- voie veineuse et remplissage vasculaire préalable si nécessaire

- éphédrine (30 mg dilué dans 10 ml) préte a I’emploi

- techniques d’intubation difficile immédiatement disponibles

- préoxygénation en FiO,=1 pendant 3 minutes

- sedation en sequence rapide

- la pression cricoidienne (hors contre-indication) débutée des la perte de conscience
et maintenue jusqu'a veérification de la pression endotrachéale de la sonde

- intubation endotrachéale par voie orale

- vérification de la position endotrachéale de la sonde par EtCO2 et de I’absence
d’intubation sélective a I’auscultation

- vérification de la pression du ballonnet, au mieux par un manometre

- la sédation en entretien doit débuter le plus rapidement possible.

La réalisation d’une pression cricoidienne (manceuvre de Sellick) est recommandée, sauf en
cas de traumatisme du rachis. Dés la perte de conscience, une pression cricoidienne est
appliquée et maintenue jusqu’au gonflage du ballonnet. En cas de vomissements actifs, la

manceuvre doit étre interrompue (1).

La réalisation de la position amendée de Jackson est recommandée pour toute induction a
séquence rapide chez un patient considéré comme estomac plein. Elle permet d’optimiser
I’exposition glottique et de prévenir les régurgitations passives. Elle consiste a placer la téte
en légére hyperextension avec un coussin sous la nuque. Elle est contre-indiquéee en cas de

traumatisme rachidien cervical.

3.1.1.2.2.4 L’intubation difficile (41)



Elle se définit comme un geste qui dure plus de 10 minutes et/ou qui nécessite plus de 2
laryngoscopies.
Il existe des criteres prédictifs d’intubation difficile en urgence :

Critéres spécifiques a I’'urgence Critéres non spécifiques
- traumatisme cervical, facial ou - cou court et large
cranien - obésite
- brdlure des voies aériennes - grossesse de plus de 6 mois
- hémoptysie - pathologie ORL pré-existante
- corps étranger - Mallampati > 2, distance thyromentonniére < 6,5
cm, ouverture de bouche <3,5 cm

Critéres d’intubation difficile

Des moyens simples peuvent étre utilisés pour faciliter I’intubation :
- la position amendée de Jackson en I’absence de traumatisme du rachis
- P’opérateur peut se mettre en décubitus latéral gauche et utiliser des lames droites
- utilisation :
e d’un laryngoscope de Mc Coy
» d’une COPA (Cuffed Oro Pharyngeal Airway)

» d’un mandrin guide souple.

D’autres moyens plus sophistiqués peuvent étre également utilisés :
- le Trachlight® : mandrin lumineux permettant une intubation a « I’aveugle »
- le masque laryngé
- le Combitube® permettant la ventilation avec protection des voies aeriennes
- lafibroscopie nécessitant un opérateur expérimenté
- P’intubation rétrograde
- lacricothyroidotomie.




Algorithme de prise en charge des intubations difficiles imprévues (84)



3.1.1.2.2.5 L’intubation en présence d’un traumatisme

cranien grave

Il existe deux intéréts a intuber ces patients :

- la protection des voies aériennes

- P’optimisation de I’hémodynamique cerébrale par amélioration de la PaO, et la

PaCO..

Le traitement de la détresse ventilatoire est indispensable et fait partie a part entiere de la
réanimation neurologique pour lutter contre les ACSOS.
Le but principal de I’intubation est de (1):

- maintenir une PaCO, stable autour de 30 mmHg

- éviter toute hypoxie

- éviter tout acces d’HTIC

- maintenir PAS a 120 mmHg et PAM supérieure a 90 mmHg (89)

- favoriser le drainage veineux.
Tout traumatisé cranien est considéré comme traumatisé du rachis jusqu'a preuve du contraire.
Au cours de I’intubation endo-trachéale, I’axe téte-cou-tronc doit étre respecte. Il faut réaliser
une intubation & quatre mains avec stabilisation de la téte en rectitude par les 2 mains d’un
opérateur placé en position caudale. 1l faut éviter toute traction axiale sur le rachis (1).
Chez un patient victime d’une atteinte neurologique aigué intubeé et ventilé, il est recommandé
d’effectuer une sédation-analgésie par une association de midazolam avec du fentanyl ou du
sufentanil en administration continue. Afin de faciliter une réévaluation neurologique répétée,
il est possible d’utiliser du propofol en administration continue sous réserve de respecter les
objectifs de pression de perfusion cerébrale. La kétamine peut également étre utilisée en
association a un hypnotique notamment en cas d’instabilité hémodynamique, en raison de son

intérét neuroprotecteur potentiel (86).

3.1.1.2.2.6 L’intubation en présence d’un épanchement
pleural (90)

Le drainage d’un epanchement pleural n’est pas systématique en préhospitalier. Le diagnostic
est difficile en SMUR en I’absence d’examens complémentaires. Le développement de
I’échographie en prehospitaier est un outil utile au diagnostic.

Les seules indications de drainage s’appliquent a la détresse respiratoire ou circulatoire



secondaire a un pneumothorax ou un hémothorax compressif.

Devant un tableau clinigue de pneumothorax, le geste de sauvetage a réaliser est la
décompression a I’aiguille.
La technique est simple, ne comporte aucune contre-indication et permet de confirmer le
diagnostic. Aprés désinfection locale, la ponction est réalisée avec un trocart en pleine zone
tympanique, au niveau du rebord supérieur de la cote inférieure soit :

- au niveau du deuxiéme espace intercostal sur la ligne médio-claviculaire

- au niveau du quatrieme espace intercostal sur la ligne médio-axillaire.
Dans un deuxieme temps, le drainage est nécessaire si :

- I’épanchement peut se reproduire au cours du transport

- la ponction a été incompléte.

En cas d’hémothorax, le drainage n’est réalisé qu’en cas de mauvaise tolérance clinique.

La réalisation du drainage en SMUR est complexe, car en [|’absence d’examens
complémentaires, il est difficile de connaitre I’abondance de I’épanchement, la position des
coupoles diaphragmatiques et des organes thoraco-abdominaux. Deux sites de ponction sont
préconises :

- soit latéral, sur la ligne médio-axillaire au niveau du quatrieme espace intercostal

- soit antérieur, sur la ligne meédio-claviculaire au niveau du deuxieme espace

intercostal.

L’efficacité du drainage doit étre immeédiate sur les parametres ventilatoires et
hémodynamiques.
Les contre-indications du drainage sont :

- les troubles connus de la coagulation

- la suspicion d’adhérences pleurales.

En cas de thorax soufflant, c’est-a-dire un délabrement de la paroi thoracique avec bréche
pleurale, I’orifice est couvert par un pansement stérile. Si le drainage est impossible, le
pansement n’est fixé que sur trois cotés. Ainsi, pendant I’expiration, I’air peut circuler et au

cours de I’inspiration I’ orifice est obturé.



3.1.1.3 La détresse neurologique

Le réle du médecin du SMUR est basé sur la limitation des ACSOS pour lutter contre les
complications.
Si le patient est intubé-ventile, il faut :

- régler laFiO2 a1 puis I’adapter en fonction de la saturation en O2

- éviter les barotraumatismes avec une pression d’insufflation basse

- maintenir une normocapnie ou une légére hypocapnie (18).

L’aggravation des lésions neurologiques doit étre prévenue par le maintien de I’axe téte-cou-
tronc au cours des dégagement et du brancardage. Le blessé grave doit étre immobilisé dans
un matelas coquille et a I’aide d’une minerve rigide. lls seront maintenus jusqu'a la prise en
charge hospitaliere apres un examen cliniqgue complet et les radiologies adaptées. Tout
neurotraumatisé est considéré comme traumatisé du rachis instable jusqu'a preuve du

contraire (49).

En cas de choc neurogénique, le traitement est basé sur le remplissage actif, I’utilisation
d’éphédrine voire de noradrénaline. En cas de bradycardie, I’atropine peut étre utilisée apres

remplissage.

3.1.2 La prise en charge de la douleur

La douleur doit étre systématiquement évaluée et traitée chez les traumatises graves, ou elle
passe souvent au second plan. L’analgésie ou la sédation doivent é&tre adaptées a I’état
respiratoire et circulatoire du patient.

L analgéesie est multimodale, elle associe : I’'immobilisation des foyers de fracture et du

rachis, les antalgiques et parfois la sédation.

3.1.2.1 L’évaluation de la douleur

De nombreuses échelles d’évaluation de la douleur existent :
- I’échelle visuelle analogique (EVA): il s’agit de I’échelle de référence pour
I’évaluation de la douleur aigué et de I’efficacité du traitement. Elle se présente
sous forme de reglette avec deux faces. Une face visible par le patient ou il peut



déplacer un curseur d’une extrémité « pas de douleur » a une autre « douleur
maximale imaginable ». L autre face millimetrée de 0 a 10 mm pour le personnel
soignant qui permet de quantifier la douleur. Elle est trés simple d’utilisation et
elle est recommandée par la conférence d’experts de la SFAR sur I’analgésie-
sédation préhospitaliére.

- I’échelle numeérique (EN) qui permet de quantifier la douleur de zéro, « pas de
douleur », & 100, « la pire douleur imaginable ».

- I’échelle verbale simple (EVS), d’auto-appréciation qui comporte cing qualificatifs
pour la douleur : O=pas de douleur, 1=faible, 2=modérée, 3=intense, 4=atroce.

- les échelles d’hétéroappreéciation : la douleur est appréciée par une troisieme
personne et se base sur différents critéres du comportement verbal (plaintes,

réclamation d’antalgiques) ou physique (agitation, attitudes antalgiques).

L’EVA et I’EN restent les deux échelles les plus adaptées en préhospitalier. Lorsque ces deux
échelles ne sont pas réalisables, I’échelle verbale simple doit étre utilisée.
L’hétéroévaluation est necessaire si I’autoévaluation n’est pas possible.

Les objectifs thérapeutiques recommandés sont une EVA < 30 mm ou EN < 3 (86).



Traitement de la douleur en fonction de I’intensité chez I’adulte (86)

3.1.2.2 Les antalgiques (73)

L’évaluation de la douleur permet d’adapter I’utilisation des antalgiques.

Ils sont classés par I’OMS selon trois niveaux.



Niveau | : Antalgiques - Aspirine
non morphiniques - Anti-inflammatoires non-stéroidiens
- Paracétamol

- Néfopam ( Acupan®)

Niveau Il : Antalgiques - Codeine +/- paracetamol
opioides faibles - Tramadol

Niveau Il : Antalgiques Agonistes purs | - Fentanyl
opioides forts - Morphine

Agonistes mixte | - Buprénorphin ( Temgesic®)
- Nalbuphine (Nubain®)

Classification OMS des antalgigues

La voie parentérale est la voie de choix en préhospitalier.

Pour une EVA comprise en 3 et 6, les antalgiques de palier | sont indiqués et si I’antalgie
n’est pas obtenue, le médecin fait appel a la morphine. Par contre si I’EVA est supérieure ou
égale 6, la morphine en titration est utilisee d’emblée (34).

3.1.2.2.1 Le paracetamol (Perfalgan®)

C’est un analgésique mineur qui est utilisé pour les douleurs faibles a moderées ou en
association avec d’autres traitements pour potentialiser leur action. Il agit sur le systéme
nerveux central en inhibant la synthése des prostaglandines.

Il est administreé par voie IV a des doses de 1g en IV lente et a renouveler toutes les 6 heures.

3.1.2.2.2 Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)

Il bloque la synthése des prostaglandines en inhibant les cyclo-oxygénases inductibles.
Dans le contexte de I’urgence, le kétoprofene (Profenid®) est le plus utilise a des posologies
de 100 mg toutes les 8 heures en V. Cependant il est contre-indiqué en cas d”hypovolémie ou
de trouble de I’hémostase.
Les effets secondaires sont :

- les nausées, les vomissements, la douleur abdominale

- I’hémorragie digestive




- les réactions allergiques.
3.1.2.2.3 Le néfopam (Acupan®)

Il s’agit d’un analgésique non-morphinique avec une action centrale par inhibition du
recaptage de la dopamine, de la noradrénaline et de la sérotonine. Il peut étre utilisé en IM,
mais le plus souvent il est administré en IV lent sur 45 minutes a des doses de 20 mg toutes
les quatre a six heures.
Les effets secondaires sont :

- les nausées, les vomissements

- les réactions atropiniques : cephalées, tachycardie, mydriase, sécheresse buccale.

3.1.2.2.4 Le tramadol

L’analgésie est assurée grace a une action centrale complexe. Sa place en préhospitalier reste
a démontrer. 1l est administré en 1V lente a la dose de 100 mg en 2 & 3 min toutes les 4 a 6
heures. La dose maximale a ne pas dépasser est de 250 mg la premiere heure et 600 mg sur
24h.

Les effets secondaires sont:
- les nausées, les vomissements
- le collapsus cardiovasculaire
- la dépression respiratoire voire apnéee

- le myosis, le coma, la convulsion.

3.1.2.2.5 Le chlorhydrate de Morphine

Il permet une analgésie puissante et est I’antalgique de référence dans les situations
d’urgence.

Pour des douleurs intenses (EVA = 60 mm ou EN = 6), il faut recourir d’emblée aux
morphiniques intraveineux en titration, seuls ou en analgésie multimodale. Ils sont utilisés en
titration 1V avec des bolus de 2 mg (patient dont le poids est inférieur a 60 kg), a 3 mg
(patient dont le poids est supérieur a 60 kg) toutes les 5 minutes (86). Son utilisation nécessite
une surveillance rapprochée clinique et paraclinique car il peut provoquer des troubles

respiratoires et de la conscience.



Les effets indésirables sont :
- la confusion, la désorientation
- la dépression respiratoire, le bronchospasme
- I’hypotention orthostatique, la bradycardie
- I’augmentation de la pression intracranienne
- I’hypertonie diffuse

- larétention d’urine.

3.1.2.3 L analgésie locorégionale (ALR)

Elle peut étre une alternative intéressante en urgence, mais dans deux situations uniquement :
- le traumatisme des membres
- le traumatisme de la face.
Elle permet un gain de temps et d’efficacité analgesique par rapport aux antalgiques par voie
IV, mais nécessite une bonne connaissance de la technique par le médecin.
Le choix de ces techniques est base sur I’évaluation du rapport bénéfice/risque en urgence et
permet de minimiser le risque d’interférence avec une autre technique d’ALR ultérieure en
cas de geste chirurgical.
Un examen sensitivo-moteur complet doit étre realisé avant toute ALR (36).

3.1.2.4 L analgésie-sédation

La sédation fait appel a des traitements normalement utiliseés en anesthésie.
L’objectif est :
- de lutter contre le stress et I’anxiété
- de lutter contre la douleur
- d’assurer la sécurité du patient
- de faciliter I’intubation et permettre I’adaptation au respirateur.
Ces objectifs sont essentiels, mais il est indispensable d’évaluer le rapport bénéfice/risque.
En effet, I'utilisation de ces traitements peut aggraver I’état hémodynamique de patients

souvent instables.



3.1.2.4.1 Les hypnotiques (47)

3.1.2.4.1.1 Les benzodiazépines

Elles sont tres largement utilisées et représentent le traitement de référence pour I’anxiété et
I’angoisse. Elles entrainent une amnésie des faits. Elles sont particulierement indiquées en cas
HTIC.
Le midazolam (Hypnovel®) est la benzodiazépine de référence. 1l permet une sédation vigile
(10,05 mg/kg a 0,1 mg/kg en titration) et est utilisé en entretien de I’anesthésie en association
(0,1mg/Kg/h a 0,15 mg/kg/h) .
Les effets secondaires sont:

- latachycardie, I’hypotension, la diminution de la contractibilité cardiaque

- lasomnolence, le coma

- ladépression respiratoire d’origine centrale et I’arrét respiratoire.

3.1.2.4.1.2 La kétamine

Elle est intéressante pour son action analgésique bréve.
Son utilisation est cependant limitee par des effets secondaires :

- elle est responsable d’une augmentation de la pression de I’artére pulmonaire, du
débit cardiaque, de la fréquence cardiaque et des résistances vasculaires
systémiques et pulmonaires

- elle a un effet inotrope négatif a forte dose

- elle provogue une dépression respiratoire minime.

Elle est utilisée en intraveineuse a des doses de (86) :

- 0,1a0,3mg/kg pour I’analgésie d’un patient en ventilation spontanee

- 0,1a0,2 mg/kg en coanalgésie avec un morphinique

- 2 a3 mg/kg pour I’intubation trachéale.

L’une des principales indications de la kétamine est I’anesthésie au cours du choc
hémorragique en raison de la stimulation sympathique centrale et de I’augmentation des
catecholamines circulantes. Elle pourrait également diminuer I’agression pulmonaire dans le

contexte de I’état de choc en réduisant I’activation des polynucléaires. Elle représente



I’alternative a I’étomidate pour I’induction préhospitaliere des patients chogqués. La posologie
doit alors étre réduite : 0,5 a 1,5 mg/kg.
La kétamine a également une place dans la sédation des traumatisés craniens, en raison de son

intérét neuroprotecteur potentiel (90).

3.1.2.4.1.3 L’étomidate (52)

C’est I’hypnotique de référence en médecine d’urgence, notamment pour I’induction en
séquence rapide en association avec le succinylcholine.
Les effets pharmacodynamiques sont nombreux :

- les effets sur le systéme nerveux central : en cas d’induction par I’étomidate, on
observe une diminution de la pression intracranienne, simultanément la pression
artérielle moyenne et la pression de perfusion cérébrale sont maintenues.

- les effets sur le systeme cardiovasculaire : I’étomidate procure une stabilité
hémodynamique avec maintien de la pression artérielle par conservation du tonus
sympathique et préservation du baroréflexe. Les débits cardiaques et les indices de
contractibilité ne sont pas modifiés.

- les effets respiratoires : I’étomidate n’exerce que peu d’effets sur la mécanique

ventilatoire et il procure un confort a I’intubation.

La dose usuelle pour I’induction rapide est de 0,3 a 0,5 mg/kg (86).

Les effets indésirables sont :
- ladouleur a I’injection
- les convulsions
- les myoclonies.
L utilisation d’étomidate méme en injection unique pourrait provoquer une insuffisance

surrénalienne (86).
3.1.2.4.2 Les agents morphiniques (15)
Les principales molécules utilisées sont le fentanil et le sufentanil, d’action plus breve.

Ils ont peu d’effets hypnotiques méme a forte dose. Lorsque la PA est élevée et maintenue par

des catécholamines, ils peuvent provoquer une augmentation de la PIC. Au point de vue



hémodynamique, il s’agit des agents qui ont le moins d’effets délétéres.

Les posologies présonisées sont :

- Sufentanil :
* 0,2-2 pg/kg en 1V lente pour I’analgésie de courte durée
* 0,5-1 pg/kg en IVD pour I’induction
* 0,5-3 pg/kg/h en IVSE pour I’entretien

- Fentanil :
* 252100 pg en IV pour I’analgésie
* 5 ug/Kg en IVD pour I’induction
 1-3 pg/kg/30 min en 1VD pour I’entretien

3.1.2.4.3 Les curares

Ils sont utilisés en complément de sédation avec des hypnotiques, des benzodiazépines ou des
agents morphiniques. Ils entrainent une myorelaxation.
Leur action permet :

- une adaptation optimale au respirateur

- une diminution des pressions d’insufflation

- une diminution de la consommation d’oxygeéne

- une amelioration des échanges gazeux.
La sédation doit étre optimisee avant d’envisager le recours a une curarisation pour faciliter la
ventilation mécanique, sous réserve d’avoir éliminé une complication de celle-ci.
Si la curarisation est indiquée, les agents les plus utilisés sont des curares non dépolarisants
comme le cisatracurium ou le rocuronium. L administration de ses traitements ne se congoit

que chez un patient intubé, ventilé et correctement sédaté, a I’exception du rocuronium (86).

Le cisatracurium (Nimbex®) est utilisée en PSE en relais en cas de besoin a des doses de 0,18
mg/kg/h.

L’Esmeron® (rocuronium) peut également étre utilisé pour I’induction de I’intubation a dose
de 1,2 mg/kg 1V en cas de contre-indication a la succinylcholine et sous réserve d’étre en
mesure de I’antagoniser en cas d’échec de I’intubation par une administration de sugammadex
(16 mg/kg) (86).



Le principal curare utilisé en médecine d’urgence est le succinylcholine (célocurine®) pour
I’induction rapide, a estomac plein, de I’intubation a des doses de 1 mg/kg. Il s’agit s’un
curare déepolarisant dont le délai d’action est de 60 a 90 secondes.
Son utilisation est contre-indiquée en cas (86):

- d’hyperkaliémie connue ou suspectée

- d’antécédents d’allergie, d’hyperthermie maligne et de myopathie

- d’existence d’une plaie du globe oculaire

- de dénervation étendue datant de plusieurs heures

- de brdlure grave apres les 24 premieres heures

- de rhabdomyolyse.

3.1.3 La prise en charge de I’hypothermie (34)

De nombreux facteurs favorisent I’hypothermie :

- I’environnement

- les durées de désincarcération

- Pexistence d’un traumatisme médullaire

- laprésence d’un état de choc

- laprésence d’un TC

- I’ingestion d’alcool

- la sédation prehospitaliére

- le remplissage vasculaire massif avec des solutés froids.
Il est donc presque inévitable d’étre confronté a I’hypothermie chez ces patients. Cependant
elle est souvent sous-estimée car son évaluation est difficile en pratique courante.
L’évaluation de la temperature doit étre systématique. La mesure tympanique, dans les
conditions préhospitaliéres, est la plus pertinente.
La lutte contre I’hypothermie fait partie integrante de la prise en charge, car elle est
responsable de conséquences cardiovasculaires, meétaboliques et peut induire des
coagulopathies.
Elle augmente la mortalité de ces patients.
L’objectif de la prise en charge est de maintenir une température supérieure a34°Cen:

- soustrayant le patient de I’environnement

- utilisant des couvertures de survie



- installant le patient dans des véhicules sanitaires chauffés préalablement.

3.1.4 La prévention des infections

A tous les stades de la prise en charge, les regles d’hygiéne doivent étre respectées. Tous les
gestes invasifs, de la pose des voies veineuses au drain thoracique, doivent étre réalisés dans
des conditions d’asepsie.
Une antibiothérapie probabiliste peut étre débutée devant :

- une fracture ouverte de membre,

- un délabrement cutanéo-muqueux majeur,

- un traumatisme abdominal ou pelvien ouvert.
L’injection d’amoxicilline — acide clavulanique 2 g 1VD peut donc étre utile, mais indiquée

uniquement si le transport vers I’hopital risque d’étre long.

3.1.5 L’évacuation et I’orientation du patient

Pendant toute la phase de conditionnement préhospitaliére, le médecin doit s’attacher a
trouver le bon équilibre entre le scoop and run anglo-saxon et une réanimation parfois trop
longue sur les lieux de I’accident.
Le risque d’une réanimation prolongee :

- retard de I’hémostase chirurgicale

- retard d’une hémostase interventionnelle

- remplissage vasculaire trop important responsable de troubles de I’hémostase

- retard de prise en charge d’une urgence neurologique.
Si le patient est instable hémodynamiquement, il est recommandé de stabiliser I’état pendant
15-20 min (34).
Le médecin régulateur et le médecin de I’equipe de SMUR travaillent conjointement pour
permettre une prise en charge optimale. Le medecin régulateur est informe en permanence de
I’état du patient ce qui permet de mettre en ceuvre la meilleure stratégie pour la poursuite de la
prise en charge (17).

3.1.5.1 L orientation du patient



Il existe plusieurs possibilites :
- orientation vers une SAUV d’un patient, ne présentant pas de Iésion chirurgicale
évidente urgente et prioritaire, pour étre stabilise, puis réorienté secondairement.
- orientation vers:
* un centre spécialisé disposant d’un service de neurochirurgie en cas de
suspicion de lésion cérébrale
* un centre spécialisé disposant d’un service de radiologie interventionnelle pour
réaliser une hémostase d’urgence
* un centre specialisé disposant d’un service de chirurgie thoracique et cardiaque
en cas d’atteinte thoracique
» un Centre Hospitalier disposant de chirurgiens de garde en cas de nécessité de
réaliser une laparotomie en urgence.
L’orientation du patient est donc discuté au cas par cas.
Ainsi, tout patient, hémodynamiquemnt instable ou présentant des Iésions secondaires a un
traumatisme de cinétique élevée, doit étre orienté vers un centre spécialisé avec un plateau
technique adapté a la prise en charge. Cette unité est I’équivalent du trauma center anglo-
saxon et son recrutement est régional (18).
Une étude européenne prospective compare I’évolution de traumatises graves admis
directement dans un centre dédié a la traumatologie et les patients transférés dans un autre
hopital. Nous observons une augmentation de 46% de la mortalité si le patient n’est pas admis
directement (34).

L "algorithme proposé aux journées scientifiques du SAMU de France a Vittel propose une

orientation des patients apres la prise en charge préhospitaliére.

3.1.5.2 Le transport du patient

Une fois conditionné le patient est transporté vers la structure adaptée en accord avec le
médecin du SMUR et le régulateur du SAMU.

Le choix du vecteur dépend de la distance a parcourir, de I’environnement et de la stabilité du
patient.

Tout au long du trajet le patient est surveillé et son état est réevalué sans cesse.

Les transports terrestres permettent généralement une orientation vers une structure a



proximité.

Par contre pour des distances supeérieures a 40 kilométres, la prise en charge héliportée est
préférée,

mais elle est dépendante des conditions climatiques. L’hélicoptére sanitaire permet un
transport rapide des patients, avec une absence d’accelération, décelération brutale et de
vibrations.

Cependant, si I’etat du patient se dégrade, la réalisation des gestes d’urgence est difficile, voire

impossible en vol.

4. La prise en charge hospitaliere

L’orientation optimale est le fruit de la collaboration entre le médecin du SMUR, présent sur
les lieux de I’accident, du médecin régulateur et des médecins présents au SAU.

Ainsi, les équipes multidisciplinaires nécessaires sont prétes a accueillir le patient. Les
réanimateurs, les chirurgiens et les radiologues sont prévenus de I’arrivée d’un traumatisé

grave au SAU pour optimiser la suite des soins.

4.1 L’ accueil du patient

A I’arrivée au SAU, le médecin recueille les informations suivantes :
- les circonstances du traumatisme
- ladurée de I’intervention
- les constantes du patient
- les thérapeutiques réalisées : analgésie, sédation, remplissage vasculaire
- les Iésions éventuelles

- les antécédents du patient et ses traitements s’ils sont connus.

Pendant ce temps, la réanimation se poursuit et I’ensemble de I’équipe assure de nombreuses
de taches simultanément :
- retrait du matelas coquille, sauf en cas de suspicion de lésion rachidienne, avec
transfert du patient sur le brancard avec maintien de I’axe téte-cou-tronc car un
traumatisé grave est considéré comme porteur d’une lésion rachidienne jusqu'a

preuve du contraire



mise sous scope pour monitorer la fréquence cardiaque, pression artérielle non
invasive et la saturation en oxygene

vérification des voies veineuses en place et pose de voies supplémentaires si
nécessaire. Si I’indication d’une voie veineuse centrale se pose, la voie fémorale
est privilégiée

mise en place d’un cathéter artériel radial ou fémoral pour mesurer la pression
artérielle invasive et permettre un monitorage continu

vérifier I’intubation trachéale ou oxygénation par un masque

mise en place d’une sonde gastrique chez les patients inconscients. La voie nasale
sera contre-indiquée chez les traumatisés craniens ou maxillo-faciaux

mesure de la température et mise en place d’une sonde thermique oesophagienne

ou rectale.

Des prélévements biologiques réalisés par I’équipe du SMUR des la prise en charge sont

envoyes au laboratoire pour connaitre I’état biologique initial du patient, ainsi que son groupe

sanguin et son rhesus. Mais d’autres préelevements sont realisés a I’accueil au SAU:

Hémocue® pour obtenir rapidement une approximation du taux d’hémoglobine

le bilan d’hémostase avec le TP, TCA et le fibrinogene

les gaz du sang surtout chez le patient intubé ou en cas de traumatisme cranien
pour lutter contre les ACSOS

I’hémoglobine et I’hematocrite pour comparer aux taux initiaux. En cas de choc
hémorragique la baisse de I’hématocrite s’explique par :

* I’importance du remplissage préhospitalier

» la spoliation sanguine.

D’autres prélevements peuvent étre réalisés, mais n’ont pas d’intérét dans la prise en charge

en urgence.

Malgré I’état du patient et I’'urgence de la prise en charge, il ne faut pas oublier :

de verifier les VAT

de désinfecter les plaies

d’administrer une antibioprophylaxie

d’occlure les yeux chez les patients inconscients

réaliser un ECG.



Cette phase d’accueil doit étre accomplie en 15 min (70).

A I’arrivée au SAU, une décision importante doit étre prise par le médecin : orienter le patient
au bloc opératoire ou en SAUV.
Il doit &tre envoyé au bloc sous deux conditions :
- état hémodynamique instable malgré la réanimation préhospitaliére
- plaie par balle, par arme blanche ou amputation traumatique responsable de
I’instabilite.
Il s’agit du concept du « damage control », appliqué initialement par I’US Navy dans le cadre
de la chirurgie de guerre.
Le principe de la chirurgie en urgence chez le traumatisé grave se résume en quatre regles :
- priorité a I’hémostase interventionnelle, chirurgicale ou par embolisation
- partie intégrante de la réanimation
- dans les cas les plus séveres, I’objectif chirurgical est limité dans un premier temps
et il faut envisager une reprise chirurgicale dans un second temps
- contre-indication de toute chirurgie chez un patient instable si I’intérét n’est pas de

rétablir une hémodynamique stable (77).
4.2 Le bilan initial
Il permet de cerner les complications liées a la réanimation préhospitaliere et les gestes
urgents a réealiser comme : le drainage thoracique, la laparotomie ou la thoracotomie
d’hémostase, I’arteriographie pour embolisation, la stabilisation d’une fracture du bassin.

4.2.1 L’examen clinique

Il s’agit d’un examen sommaire utile pour la recherche des lésions.

Le médecin réalise :

un examen neurologique avec le score de Glasgow

- une auscultation cardio-pulmonaire

- un examen osseux du thorax, du bassin, des membres et du rachis
- une recherche des pouls péripheriques

- une recherche de plaie

- les touchers pelviens.



4.2.2 Les examens radiologiques (14)

Le bilan est realisé au SAU sans déplacer le patient et doit étre réalisé dans les trente minutes
qui suivent I’admission. 1l comprend :

- une radiographie du thorax de face

- une radiographie du bassin de face

- une échographie abdominale d’évaluation rapide ou FAST pour «Focus

Assessment with sonography for Trauma ».

4.2.2.1 La radiographie du thorax de face

Le cliché est réalisé de face avec une incidence antéropostérieure en décubitus dorsal strict ou
dans la position tolérée par le patient en cas de détresse respiratoire.
La sensibilité de I’examen est mauvaise chez le blesse grave, mais améliorée en cas :
- d’examen cardio-pulmonaire anormal
- de recours a I’intubation trachéale
- d’hémodynamique instable.
La spécificite est de I’ordre de 10 a 20 %.
L’interprétation est difficile et ne permet pas un bilan Iésionnel exhaustif.

Elle vise a répondre a une seule question : existe-il un pneumothorax a drainer en urgence ?

4.2.2.2 La radiographie du bassin de face

Il s’agit d’un cliché de face avec une incidence antéropostérieure en décubitus dorsal strict.
La spécificité est bonne, par contre la sensibilité de I’examen est mauvaise mais augmentéee
Si:

- les touchers pelviens sont pathologiques

- I’hémodynamique est instable.

Elle a deux intéréts :

- en I’absence de fracture du bassin, il autorise le sondage urinaire contre-indiqué en



cas de lésion de I’uretre
- devant un choc hémorragique sans anomalie abdomino-thoracique mais en
présence d’une fracture du bassin, la radiographie oriente pour la réalisation d’une

artériographie pour embolisation.

4.2.2.3 L’échographie abdominale d’évaluation

L’ objectif est de rechercher une lésion hémorragique chirurgicale en évaluant la cavité
péritonéale. Elle permet de diagnostiquer les lésions des organes intra-abdominaux et un
hémopéritoine ainsi que de le quantifier.

Elle doit étre réalisée par un médecin expérimenté.

La sensibilite et la spécificité de ces examens varient de 79 a 99 %. La pertinence
diagnostique est bonne lorsqu’elle est réalisée par un non-radiologue.

L’intérét est I’indication de la laparotomie d’hémostase immédiate.

4.3 Le bilan secondaire

Apreés avoir éliminé une urgence chirurgicale, un examen complet est réalise.

4.3.1 L’examen clinique

Il s’agit d’un examen soigneux, consistant a rechercher des lésions minimes au pronostic
parfois redoutable :

- les Iésions des mains et des pieds

- P’atteinte des organes génitaux

- les lesions oculaires

- les lésions rectales

- Patteinte des articulations, plus particulierement des genoux

- les lésions cutanées cachées du dos, du plancher pelvien ou les plaies du scalp

occipitales (79).

4.3.2 Les examens d’imagerie

Ce bilan est réalisé dans le service de radiologie.



4.3.2.1 Les radiographies

Un examen radiologique standard de tout le squelette axial est réalisé :
- rachis cervical de face et de profil
- cliché de C1 et C2 bouche ouverte
- rachis dorsal de face et de profil
- rachis lombaire de face et de profil.
Une radiographie thoracique et du bassin de meilleure qualité sont de nouveau réalisées.

Des clichés osseux des membres orientés par I’examen clinique sont également demandés.

4.3.2.2 La tomodensitométrie corps entier

De nombreux traitements sont réalisés a I’issue de cet examen :

évacuation d’un hématome sous ou extra-dural

traitement d’hémostase chirurgicale ou radio-interventionnelle

drainage d’épanchement thoracique sans retentissement hémodynamique

prise en charge de lésion traumatique de I’aorte, d’organe creux.
L’examen se constitue de plusieurs étapes, avec acquisition sans, puis avec injection de

produit de contraste au niveau :

cérébral et cervical

thoracique

abdominal

pelvien.

La durée doit étre courte, inférieure a 15 min. Peu de lésions traumatiques sont mal explorées
par la TDM, cependant la sensibilit¢ est plus faible pour le diagnostic de rupture
diaphragmatique droite ou les Iésions du tube digestif (14).

4.4 L’orientation du patient

Une fois le bilan lésionnel terming, la prise en charge au SAU est terminée et le patient peut

étre transféré soit :



- enintra-hospitalier pour prise en charge de ses Iésions
- transféré secondairement si le plateau technique est insuffisant pour la poursuite du
traitement.
Le transfert peut étre médicalisé si le patient est héemodynamiquement instable, ou un transfert
infirmier interhospitalier (TII1H) est réalisé.
Le patient est genéralement attendu dans le service receveur pour une prise en charge

immédiate.

4.5 Du Concept du « Trauma System » américain au réseau de soins francais

()

La mortalité liée aux traumatismes graves représente un fléau mondial, avec plus de deux
millions de décés par an dans le monde. Ce probléme de santé publique est un challenge pour
I’organisation de nos systemes de soins.

Aux USA, le concept de «trauma system », basé sur I’organisation militaire, permet une
orientation des blessés en fonction de la gravité de leurs lésions. Le triage est réalisé par les
paramédicaux.

Les centres hospitaliers sont classés en fonction de niveau de 1 a IV.

Le niveau | correspond au centre de référence et est capable de traiter toutes les Iésions de
fagon définitive, alors que le niveau 1V effectue la stabilisation du patient avant son transfert
sur un centre de niveau adapte.

Depuis les années 70, la mise en place des trauma system a été progressive. Aujourd’hui,

I’organisation de ces filieres de soins a permis de réduire la mortalité des traumatisés graves.

En France, le schema d’organisation départementale avec les centres 15 est structurellement
différent du modele américain. La présence d’un médecin SMUR sur les lieux d’un accident
permet une réanimation, un triage et une orientation dans les centres adaptés.

Cependant depuis 2007, le « TRENAU », Trauma system du Réseau Nord Alpin des
Urgences, reprend les avantages du dispositif américain avec le haut niveau d’expertise du
SAMU. L’objectif est d’améliorer la qualité des soins aux blessés graves grace a la création

d’un reseau de soins. Treize centres hospitaliers sont catégorisés par niveau de I a I11.



Niveau des centres du Trauma system du Réseau Nord Alpin des Urgences

Un triage préhospitalier est réalisé pour orienter le patient vers le bon centre et éviter les
transferts interhospitaliers. Ce systéeme et son impact sur la diminution de la mortalité sont en

cours d’évaluation.






DEUXIEME PARTIE :
ETUDE

1.0bjectifs

Il s’agit d’une étude rétrospective sur un an visant a analyser et a évaluer les pratiques
cliniques du SMUR et des services d’urgence de Verdun et Bar-le-Duc dans la prise en charge
des traumatisés graves . Une comparaison avec les recommandations sera ensuite effectuée.
Le but final étant une analyse critique destinée a améliorer la qualité des soins délivres.

Une étude des délais de prise en charge et des distances parcourues par les équipes pour
arriver sur les lieux de I’intervention nous permettra secondairement de pondérer notre

évaluation en fonction des particularités du département de la Meuse.



2.Matériel et méthode

2.1 Population étudiée

Sur une période allant du 01 janvier au 31 décembre 2009 inclus, nous avons recenseé tous les

patients ages de plus de 15 ans, pris en charge en intervention primaire (intervention sur les

lieux d'accidents de la voie publique, du travail, au domicile des patients pour une prise en

charge initiale, le conditionnement et le transport sur un centre hospitalier) par le SMUR de

Verdun et Bar-le-Duc et dont le traumatisme répond aux critéres suivants :

choc violent (déformation, intrusion des structures dans I’habitacle, impact latéral
violent,...)

disproportion des vecteurs en cause (piéton/VVL, VL/poids lourds,...)
environnement particulier (transport de matiere dangereuse, incendie,
explosion,...)

éjection de la victime

autre passager décédé ou inerte dans le méme véhicule

piéton renversé ne se relevant pas, projeté ou écrasé

motard ne se relevant pas

chute supérieure a une hauteur de 6 métres

agent agressif mécanigue ou animal pouvant engendrer une plaie délabrante ou un
écrasement

plaie par arme a feu ou arme blanche, selon la localisation de I’impact.

Les patients décédés avant ou apres réanimation ont été inclus des lors qu’ils ont été pris en

charge par les équipes du SMUR de Verdun ou Bar-le-Duc.
2.2 Méthodologie

Le recueil des données s’est fait en plusieurs étapes :

1% étape

consultation des originaux des fiches SMUR remplies pendant les interventions
primaires du SMUR de Verdun et Bar-le-Duc pour I’année 2009

sélection des patients répondant aux critéres de I’étude en relevant les éléments



suivants : date d’intervention, nom, prenom, date de naissance.
2°™ étape :
A partir de la liste établie, nous avons consulté les fiches de régulation de I’écoute médicale
du SAMU 55. Nous avons ainsi pu déterminer le lieu exact de I’intervention, les moyens
envoyes, les horaires précis, le bilan initial et final, et les transferts realiseés.
3™ étape :

- A Verdun, les dossiers des patients pris en charge par le SMUR de Verdun et
adressés au CHV ont été recherchés dans la base de données informatiques géré
par le logiciel RESURGENCE® de la société Improve. Les horaires d’arrivée, les
constantes, les etraitements, le diagnostic final et I’orientation y sont mentionnés.
Nous avons ensuite consulté la feuille de surveillance des patients pris en charge
en SAUV dans le dossier papier et obtenu des informations complémentaires sur le
traitement et les constantes.

- A Bar-le-Duc, les dossiers médicaux n’etant pas informatisés en 2009, nous les
avons consultés au service des archives et nous avons recueilli les informations
nécessaires : les horaires d’arrivée, les traitements, les constantes, le diagnostic
final et I’orientation des patients.

Les donnees recueillies ont été anonymisées, puis saisies et traitées par le logiciel EXCEL®

de Microsoft.

Nous avons défini comme délai de prise en charge, le temps écoulé entre I’heure du

déclenchement du SMUR et I’heure d’arrivée sur les lieux de I’accident.

La duree d’intervention est définie par la différence entre I’heure d’arrivée sur les lieux et

I’heure d’arrivée aux urgences.
On distingue deux types de transports sanitaires :

- les «transports primaires » : il s'agit du transport du patient depuis le lieu de
I'accident (domicile, voie publique, établissement recevant du public) vers la

structure de soins



- les «transports secondaires » : il s'agit du transport du patient d'une structure de

S0INS Vers une autre.

Enfin, nous avons consulté les dossiers des patients a la fin de notre étude pour connaitre leur

devenir.

3. Résultats
3.1 Description de la population
Sur la période étudiée, 75 patients ont eté inclus dans notre étude : 25 pris en en charge par le
SMUR de Bar-le-Duc et 50 par le SMUR de Verdun.
Ils se répartissent en 54 hommes (72%) et 21 femmes (28%). Le sexe-ratio homme/femme est

de 2,57.

3.2 Répartition par tranches d’age

L’age moyen est de 39 ans avec un écart type de 18 ans.
La médiane est de 35 ans.

L’a4ge maximum est de 80 ans

3.3 Causes des traumatismes



Pour les causes des traumatismes, nous retrouvons :
- 74 % (55 patients) d’AVP
- 9% (7 patients) d’agression par un agent mécanique
- 8 % (6 patients) d’agression par arme blanche
- 5% (4 patients) de chute supérieure a6 m
- 4% (3 patients) d’agression par arme a feu.



Les AVP concernent :
75 % (41 patients) de véhicules légers (VL)
16 % (9 patients) de motos

5 % (3 patients) de vélos

2 % (1 patient) de pietons
2 % (1 patient) de poids lourds (PL).

3.4 Intervention des MCS

Le SAMU a fait appel au MCS a 11 reprises :

- 1intervention sur le territoire du SMUR de Bar-le-Duc

- 10 interventions sur le territoire du SMUR de Verdun.
Pour 24 interventions situées a plus de 20 km de la base de départ du SMUR, le SAMU a fait
appel au MCS pour 5 d’entre elles.
L’intervention la plus proche du MCS se situent a 13 km et la plus eloignée a 43 km de la
base de départ du SMUR le plus proche.

3.5 Distances parcourues par le SMUR et délais d’arrivée sur les lieux

d’intervention

En moyenne, le SMUR parcourt 15,7 km avec un écart type de 12 km.
La médiane est de 13 km et le trajet maximum de 43 km.



Le délai de prise en charge par le SMUR est :
- inférieur a 10 min pour 22 interventions
- entre 10 a 20 min pour 25 interventions
- supérieur a 20 min pour 28 interventions.

Le délai maximum d’arrivée sur les lieux est de 44 min et le minimum de 3 min.

3.6 Durées d’intervention du SMUR



3.7 Lésions présentées par les patients

46 %, soit 35 patients, présentent au moins deux lésions associees.

Lésions associées Nombre

Cranio-cérébral + Abdominal 5

Cranio-cérébral + Rachis

Cranio-cérébral + Maxillo-facial

Cranio-cérébral + Bassin

Cranio-cérébral + Membre

Thorax + Abdominal

Thorax + Rachis

Thorax + Bassin

Thorax + Membre

Abdominal + Membre

Rachis + Membre

Rachis + Bassin

R R R NN R R o B R g o

Bassin + Membre




3.8 Remplissage vasculaire

11 patients présentaient un traumatisme cranien et/ou médullaire et une PAM a la prise en

charge inférieure a 90 mmHg :

4 patients ont béneficié d’un remplissage avec du NaCl 0,9% et du Voluven®
supérieur a 1000 cc. Le remplissage maximun est de 1500 cc. La PAM a la fin de
la prise en charge est restée inférieure 8 90 mmHg dans tous les cas.

2 patients ont recu un remplissage de 500 cc de NaCl 0,9% et leur PAM a la fin de
la prise en charge était supérieure 8 90 mmHg dans les deux cas.

1 patient n’a pas recu de remplissage et sa PAM a la fin de la prise en charge était
supérieure a 90 mmHg.

4 patients étaient en ACR et sont décédés malgré une réanimation avec utilisation

d’adrénaline.

Aucun patient n’a bénéficie d’un remplissage par Ringer Lactate

3 patients présentaient une PAM inférieure a 60 mmHg sans traumatisme cranien et /ou

médullaire :

1 patient présentant un traumatisme du membre inférieur aprés une plaie par arme
a feu qui a bénéficié d’un remplissage de 4000 cc de NaCl 0,9%, Ringer Lactate et
Voluven®. La PAM a la fin de la prise en charge était supérieure a 60 mmHg. 1l
n’a pas bénéficié d’un traitement par amines vasopressives.

1 patient présentant un traumatisme thoraco-abdominal secondaire a un AVP. Il a
bénéficié d’un remplissage de 2500 cc de Nacl 0,9% et VVoluven® permettant
d’obtenir une PAM a la fin de la prise en charge supérieure a 60 mmHg.

1 patient présentant un traumatisme thoraco-abdominal et en ACR est décédé

malgré une réanimation utilisant de I’adrénaline.

3.9 Criteres d’intubation

Il'y aeu 12 intubations : 11 en préhospitalier et 1 en SAUV.



3.10 Traitements antalgiques

La douleur n’est jamais été évaluée en préehospitalier, mais 43 (57 %) patients ont bénéficié
d’un traitement antalgique :

- 10 patients avec un antalgique palier 1 seul

- 5 patients avec un antalgique palier 3 seul

- 2 patients avec une association d’antalgiques palier 1 et 2

- 12 patients avec une association d’antalgiques palier 1 et 3

- 1 patient avec une association antalgique palier 1 et analgesie sédation

- 1 patient avec une association antalgique palier 2 et analgésie sédation

- 8 patients avec une association antalgique palier 3 et analgésie sédation

- 4 patients avec une association d’antalgiques palier 1, palier 3 et analgésie

sédation.



3.11 Orientation des patients

3.11.1 Orientation initiale

Apreés la prise en charge initiale:

57 patients ont été transférés vers les CH locaux dont 40 a Verdun et 17 a Bar-le-

Duc.

13 patients sont décédés dont 8 avant toute reanimation et 5 aprés échec de la

réanimation.

5 patients ont bénéficié d’un transport primaire vers Nancy :

3 patients en neurochirurgie dont 2 avec un score de Glasgow a 3 et 1 avec un
souffrant d’une paraplégie de niveau L1

1 en réanimation chirurgicale devant une fracture de Le Fort et une suspicion
de lésion abdominale mais hémodynamiquement stable

1 au SAUV du CHU pour rapprochement familial. Les lieux d’intervention se
trouvaient a mis chemin entre Bar-le-Duc et Nancy et les durées de transfert

vers Nancy ou Bar-le-Duc étaient identiques.



3.11.2 Orientation secondaire

Au CH de Bar-le-Duc, 9 patients ont été hospitaliseés :
- 4al’'UHTCD
- 3en chirurgie orthopédique

- 2 en unité de soins continus.

1 patient a été pris en charge en urgence au bloc opératoire et 3 patients sont rentrés a

domicile.



Au CH de Verdun, 22 patients ont été hospitalisés :
- 10 en réanimation
- 8en chirurgie orthopédique
- 3enUHTCD
- lenORL.

6 patients ont éte pris en charge en urgence au bloc opératoire et 5 patients sont rentrés a

domicile.

3.11.3 Transferts secondaires



Les transferts secondaires a partir des centres hospitaliers locaux sont au nombre de 11 :
- 6 patients en neurochirurgie dont :
e 2 patients qui auraient du étre transférés dans un centre spécialisé en
primaire (77) :
o0 1 patient avec un score de Glasgow 3 des la prise en charge
0 1 patient avec un score de Glasgow 7 a la prise en charge suite a un
chute supérieure a 6 metres.
» 4 patients dont la prise en charge nécessitait des examens complémentaires a
réaliser au centre hospitalier le plus proche:
0 1 patient avec une fracture L5 et S1 hémodynamiquement stable et avec
un examen neurologique normal
0 1 patient avec un score de Glasgow 13 mais avec un hématome sous-
dural découvert a la TDM
0 1 patient présentant une fracture rachidienne découverte a la TDM mais
sans déficit neurologique
o 1 patient avec un score de Glasgow 15 et un examen neurologique
normal, mais avec une fracture de C2.
- 3 patients transférés en réanimation chirurgicale :
» 1 patient dont la prise en charge nécessitait des examens complémentaires a
réaliser au centre hospitalier le plus proche et présentant des fractures du
rachis et de la face.

e 2 patients qui auraient d{i étre transférés en primaire (77) :



0 1 patient qui présentait un plaie pénétrante de I’abdomen et du thorax
secondaire a une tentative de suicide par arme blanche, mais
hémodynamiquement stable.

0 1 patient avec un score de Glasgow < 13 et avec une PAS<90 mmHg.

- 2 patients transférés en SAUV du CHU de Nancy :
» 1 patient hémodynamiquement stable mais présentant une plaie pénétrante
du cou qui aurait di étre transféré en primaire
» 1 patient présentant un délabrement de la jambe suite a une blessure par
arme a feu nécessitant, secondairement aprés les examens réalisés, un

plateau technique spécialise.

3.12 Polytraumatisé

27 patients répondent finalement a la définition du polytraumatisé.

3.13 Devenir des patients

Sur les 75 patients de I’étude :
- 13 patients sont décédés au cours de la prise en charge préhospitaliére : 8 avant tout
geste de réanimation et 5 aprés réanimation cardio-pulmonaire
- 3 patients sont decédeés au cours de leur hospitalisation : il s’agissait de patient
présentant un traumatisme crénien grave

- 59 étaient vivants aprés leur prise en charge hospitaliere.

Au Total

Le nombre de traumatiseés graves recensé pour notre etude est de 75 patients pour la
période allant du 1* janvier au 31 décembre 2010. Cette population comprend 54
hommes et 21 femmes soit un sexe-ratio homme/femme a 2,57.

La population touchée est essentiellement jeune avec 36 patients (48 %) aillant un age
entre 15 et 35 ans. L’age moyen est de 39 ans.

Les circonstances du traumatisme sont :



74 % AVP

9 % d’agression par agent mécanique
8 % d’agression par arme blanche

5 % de chute

4 9% d’agression par arme a feu.



TROISIEME PARTIE :

Discussion



Ce travail est une étude rétrospective et nous retrouvons les biais inhérents a toutes les études
rétrospectives notamment un renseignement insuffisant des données.

Les dossiers médicaux sont souvent mal remplis notamment pour le Centre Hospitalier de
Bar-le-Duc ou il n’y avait pas d’informatisation au moment de I’étude. En effet, le dossier
informatique est plus facilement utilisable, car il y a une possibilité de recueil des donnees
systéematique.

A noter, cependant, que malgré I’existence d’une fiche SMUR régionale, le recueil des
constantes et des traitements du patient restent impreécis. L’utilisation de tablettes graphiques
pourrait ameliorer ce recueil de données.

Notre étude souffre probablement d’un défaut d’exhaustivité car il n’a pas été possible de
recenser, par notre méthode de recueil de données, les patients pris en charge par les SMUR
des zones limitrophes de la MEUSE, mais en premiére approximation, cela correspond a 5 ou

6 patients maximum.

Les AVP représentent la premiére cause des traumatismes graves ce qui est conforme aux
données de la littérature (5) et ce malgré les campagnes de sensibilisation et la politique de
sécurité routiere de I’état.

La Meuse est un département rural comptant de nombreux agriculteurs. La deuxieme cause
des traumatismes, les agressions avec des agents mécaniques, correspond a des accidents
agricoles (chute de faucheuse, traumatisme dans la prise de force du tracteur, ...).

A noter également, 5 tentatives de suicide, 2 par arme blanche et 3 par arme a feu.

Nous retrouvons parmi la population étudiée une majorité de patients jeunes. Rappelons que

I’4ge moyen de notre effectif est 39 ans.

Les traumatismes craniens restent les premiéres lésions chez le traumatisé grave, puis
viennent les atteintes thoraciques et abdominales. Nous notons un faible taux de lésions
rachidiennes, du bassin et maxillo-faciales, probablement di a I’amélioration de la sécurité

passive des véhicules.

Dans notre étude, 13 patients sont décédés au cours de la prise en charge prehospitaliére :
- 8avant réanimation
- 5 aprés une reanimation bien conduite avec RCP, utilisation d’adrénaline et

remplissage vasculaire.



L’age moyen des patients décedés est de 40 ans ce qui conforte nos constatations sur I’age
jeune de notre population, conforme aux données épidémiologiques habituelles.
La traumatologie est la 3°™ cause de mortalité aprés les pathologies cardiovasculaires et les

cancers, mais la premiére cause pour les moins de 40 ans (7).

Le SAMU 55 peut s’appuyer sur 40 MCS répartis sur le département pour intervenir avant
I’arrivée de I’équipe du SMUR.

Dans notre étude, le médecin régulateur a fait appel aux MCS pour 11 interventions, 1 sur le
territoire du SMUR de Bar-le-Duc et 10 sur celui du SMUR de Verdun.

Cependant, pour les 24 interventions situées a plus de 20 km du départ SMUR, le SAMU n’a
fait appel aux MCS que 5 fois. Cela laisse a penser que les MCS sont sous-utilisés, ou que
leur répartition a I’intérieur du département n’est pas homogene mais nous n’avons pas étudié

cet élément.

En moyenne, le SMUR a parcouru une distance 15,7 km, I’intervention la plus éloignée se
situant a 43 km de la base, le patient ayant été pris en charge par un MCS dans un premier
temps. Les distances parcourues sont moins importantes qu’attendues, mais les delais de prise
en charge restent elevés. Ceci est lié a la mauvaise qualité du réseau routier du département,
en dehors de la RN4 et de I’A4.

Si les delais de prise en charge inférieurs a 10 minutes correspondent aux interventions dans
Verdun et Bar-le-Duc intramuros, 1/3 des interventions sont situees a plus de 20 minutes de la

base du SMUR ce qui doit faire réfléchir sur I’organisation des secours dans le département.

La durée d’intervention du SMUR est en moyenne de 54 min (en cas de transfert primaire, ces
délais ont été impossibles a calculer). Quarante-six pourcent des interventions dure entre 30 et
60 minutes. Cette durée prend en compte la médicalisation ainsi que la durée du transfert vers
le Centre hospitalier le plus proche. Ces délais semblent longs.

Dans certains cas, la durée d’intervention est considérablement allongée du fait de la mise en
oeuvre des techniques de désincarcération. Lorsque la victime est accessible, I’équipe du
SMUR peut conditionner le patient et débuter le traitement nécessaire. Ce délai
supplémentaire ne représente pas en soi une perte de chance pour le patient.

Le relevage constitue également une étape importante et il est difficile de reduire cette étape.
Le conditionnement initial consiste tout d’abord a mettre en place des voies d’abord et a

débuter le monitorage des fonctions vitales.



Bien que rarement evaluée, la douleur est rapidement prise en compte comme I’atteste
I’administration d’antalgiques. Lorsque I’utilisation d’un palier 1 ou 2 n’est pas suffisante, le
traitement par morphinique est rapidement prescrit. Quatorze patients ont bénéficié d’une
analgesie-sédation par ketamine et/ou Hypnovel®. Ces constatations sont conformes aux

recommandations (86).

Au cours de cette etude nous nous sommes intéressés a la prise en charge de la détresse
circulatoire. Quinze patients sont concernés. Cette analyse ne peut constituer une référence
sur la pratiqgue des médecins du fait du nombre reduit de sujet, cependant nous pouvons
analyser les données recueillies.

Le remplissage vasculaire est conforme aux recommandations, mais I’utilisation des amines

vasopressives est insuffisante (insuffisamment utilisees ou insuffisamment mentionnées).

Dans notre étude, 12 patients ont été intubés, 11 en préhospitalier et 1 en SAUV.

Les criteres d’intubation sont conformes aux recommandations, de méme que I’utilisation de
la séquence rapide et du relais de la sédation (86).

Un patient a donc été intubé en SAUV devant une agitation extréme ne permettant pas de
réaliser les examens complémentaires nécessaires notamment une TDM et ne nécessitait donc

pas d’intubation préhospitaliere.

Par rapport aux recommandations de SAMU de France, on observe une erreur d’orientation
pour 6 de ces patients, qui auraient di bénéficier d’un transfert primaire dans un centre

spécialisé sans transiter par un centre hospitalier local.

Huit patients (dont 7 victimes d’AVP) n’ont pas fait I’objet d’une hospitalisation au décours
de la prise en charge, est-ce a dire qu’ils ont bénéficié d’un exces de moyens ?

Face a une régulation concernant un AVP, le médecin régulateur a tendance a majorer la
gravité potentielle des lésions. Cette utilisation excessive du SMUR est sans doute un

argument supplémentaire pour faire appel aux professionnels de proximité sur le terrain.
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ANNEXES

ANNEXE 1 : ABREVIATIONS

ACSOS : Agressions Cérébrales Secondaires d’Origine Systémique
AIS : Abbreviated Injury Scale

AINS : Anti-Inflammatoire Non Stéroidien

ASP : Abdomen Sans Préparation

AVP : Accident de la Voie Publique

C1: Vertebre cervicale n°1

CaO; : Contenu artériel en O;

CH :Centre Hospitalier

CHB : Centre Hospitalier de Bar-le-Duc

CHYV : Centre hospitalier de Verdun

CIVD : Coagulation Intravasculaire Disseminée

CGS : Score de Glasgow

CO,: Dioxyde de carbone

CODIS : Centre Opérationnel Départemental d’Incendie et de Secours
COPA : Cuffed Oro Pharyngeal Airway

CPI : Centre de premiére intervention

CRRA : Centre de réception et de Régulation des Appels médicaux
CS : Centre de Secours

CSI : Centre de Soin Immédiat

CTA : Centre de Traitement de I’ Alerte

D1 : Vertébre dorsale n°1

dL : Decilitre

ECG : Electrocardiogramme

EN : Echelle Numérique

ERO; : Extraction en O,

EVA : Echelle Visuelle Analogique

EVS : Echelle Verbale Simple

FC : Fréquence Cardiaque

FAST : Focus Assessment with sonography for Trauma

FR :Fréquence Respiratoire

g : gramme



h : heure

Hb : Hémoglobine

HAD : Hospitalisation a Domicile

HEA : Hydroethylamidon

HED : Hématome Extra-Dural

HTA : Hypertension Artérielle

HRP : Hématome Rétropéritonéal

HTIC : Hypertension Intra-Cranienne

ISS : Injury Severity Score

IV : Intraveineuse

IVD : Intraveineuse Directe

IVSE : Intraveineuse a la Seringue Electrique
IM : Intramusculaire

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique
Km : Kilométre

L1 : vertebre lombaire n°1

MCS : Medecins Correspondants du SAMU
min : minute

mmHg : millimetre de mercure

mL : millilitre

mOsm : milliosmole

Nacl 0,9% : chlorure de sodium 0,9 %

O, : Oxygene

OAP : Oedeme Aigu du Poumon

ORL : Oto-Rhino-Laryngologie

PaCO, : Pression artérielle en CO,

PAM : Pression Artérielle Moyenne
PARM : Permanenciers Auxilliaires de Régulation Médicale
PaO, : Pression artérielle en O;

PaCO, : Pression artérielle en CO,

PAS : Pression Artérielle Systolique
PETCO; : Pressure of End-Tidal CO;

PIC : Pression Intra-Cranienne

PL : Poids Lourds



PPC : Pression de Perfusion Cérébrale

POD : Pression de I’Oreillette Droite

PSM : Pression Systémique Moyenne

Qc : Débit cardiaque

QRS : complexe du tracé ECG

RCP : Réanimation Cardio-Pulmonaire

ROT : Réfexe Ostéo-Tendineux

Rrv : Résistance au retour veineux

RTS : Revised Trauma Score

RVS : Resistance Vasculaire Systémique

s : seconde

sat : saturation en O;

SAMU : Service d’Aide Médicale Urgente

SDIS : Service Départemental d’Incendie et de Secours
SDRA : Syndrome de Détresse Respiratoire Aigué
SFAR : Société Francaise d’ Anesthésie et Réanimation
SFMU : Sociéte Francaise de Médecine d’Urgence
SMUR : Service Mobile d’Urgence et de Réanimation
SpO2 : Saturation Pulsée en Oxygene

SSH : Soluté Salé Hypertonique

TC : Traumatisme Cranien

TCA : Temps de Céphaline Activée

TDM : Tomodensiométrie

TIHH : Transfert Infirmier Interhospitalier

TO;,: Transport en O,

TQ : Temps de Quick

USCP : Unité de Surveillance Continue Polyvalente
VCI : Veine Cave Inférieure

VES : Volume d’Ejection Systolique

VL : Véhicule Léger

VO, : Consommation en O,

VSAV : Veéhicule de Secours et d’Assistance aux Victimes



ANNEXE 2 :

Arrété du 12 février 2007 relatif aux médecins correspondants du service d'aide
médicale urgente (SAMU)

Version consolidée au 28 février 2007
Le ministre de la santé et des solidarités,
Vu le code de la santé publique, notamment ses articles L. 6112-5 et R. 6123-28 ;

Vu le décret n° 2006-576 du 22 mai 2006 relatif a la médecine d'urgence et modifiant le code
de la santé publique (dispositions réglementaires) ;

Vu le décret n° 2006-577 du 22 mai 2006 relatif aux conditions techniques de fonctionnement
applicables aux structures de médecine d'urgence et modifiant le code de la santé publique
(dispositions réglementaires),

Article 1

Le médecin correspondant du SAMU constitue un relais pour le service d'aide médicale
urgente dans la prise en charge de I'urgence vitale. Ce médecin assure, sur régulation du
SAMU, en permanence, sur une zone préalablement identifiée et hors de I'établissement de
sante auquel il est rattache, la prise en charge d'un patient dont I'état requiert de fagon urgente
une prise en charge medicale et de réanimation.

Article 2

Le SAMU déclenche systématiquement et simultanément l'intervention du médecin
correspondant du SAMU et de la structure mobile d'urgence et de réanimation (SMUR),
chargée de prendre en charge le patient. Le SAMU adapte, aprés réception du premier bilan
du médecin correspondant du SAMU, les moyens de transports nécessaires aux besoins du
patient.

Article 3

La zone mentionnée a l'article 1er est un territoire déterminé par I'ARH, notamment lorsque le
SMUR ne peut pas intervenir dans un delai adapté a l'urgence.

Article 4

Le médecin correspondant du SAMU signe un contrat avec I'établissement siege de SAMU
auquel il est rattaché. Ce contrat fixe les conditions d'intervention, et notamment le lien
fonctionnel entre le médecin et le SAMU, les modalités de formation et de mise a disposition
de matériels et de médicaments pour I'exercice de cette mission.

Article 5

Le médecin correspondant du SAMU est un médecin formé a I'urgence. Cette formation est
dispensee sous l'autorité du service hospitalo-universitaire de référence, en liaison avec le



SAMU, le centre d'enseignement des soins d'urgence (CESU) ainsi que les structures des
urgences et les SMUR.

Article 6

Un bilan annuel de I'évaluation du dispositif, comportant notamment le nombre et la nature
des interventions effectuées par les médecins correspondants du SAMU, est présenté au
comité départemental de I'aide médicale urgente, de la permanence des soins et des transports
sanitaires et au reseau des urgences.

Article 7

Le directeur de I'nospitalisation et de I'organisation des soins est chargé de I'exécution du
présent arrété, qui sera publié au Journal officiel de la République frangaise.

Xavier Bertrand



ANNEXE 3 : Fiche d’intervention primaire du SMUR 55
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Prehospital management of severe trauma in MEUSE.

A retrospective study in 20009.

Abstract

Taking care of the severely traumatized patient should follow accurate and rigorous
recommendations particularly in rural ares where delivery time requires an optimal handling
of the patient.

A retrospective study conducted in Meuse for the year 2009, has identified all patient aged
over 15 years and potentially serious trauma. 75 patients included in the study, only 27 met
the definition of the polytraumatied.

Their management was in line with the recommendations set for the use of vasopressors and
indication of primary transfer.

Of the 24 interventions located more than 20 kilometers from the outset SMUR, the SAMU
called the MCS only five times.

One-third of interventions have held more than 20 kilometers from the SMUR basis. These
elements must lead us to think of the first aid organization in the departement of the Meuse.






RESUME DE LA THESE

La traumatologie est devenue un probléeme majeur de santé publique puisque les traumatismes
graves representent la premiére cause de mortalité des sujets jeunes et une source
considérable de handicap et de souffrance pour les victimes.

Dans une étude rétrospective comprenant 75 patients pris en charge au cours de I’année 2009,
nous avons voulu évaluer les pratiques cliniques du SMUR et du service des urgences de
Verdun et Bar-le-Duc. L’age des patients, la cause et le type de lésion présentée par la
population ont été analyses. Nous avons eégalement étudié les traitements antalgiques
prescrits, les pratiques de remplissage vasculaire et d’intubation trachéale, ainsi que les
distances parcourue par les SMUR, les délais d’arrivee sur les lieux de I’accident et
I’orientation des patients. Le but de cette étude est une analyse critique visant a améliorer la
qualité des soins delivres. En régle générale, la prise en charge des patients est conforme aux
recommandations mis a part pour I’utilisation des amines vasopressives et I’orientation

primaire des patients.
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