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1. INTRODUCTION

Le traumatisme cranien (TC) constitue un probleme majeur de santé publique
engendrant une forte mortalité et morbidité représentant ainsi un défi socio-économique
(1). L'enquéte de référence en France a été réalisée en 1986 dans la région Aquitaine :
I'incidence annuelle des TC a été de 281/100 000 habitants (2). On estime actuellement en
France, en référence a cette enquéte, a 155000 le nombre de nouveaux cas annuels de

traumatisés craniens.

Dans I'étude de F. Masson publiée en 1996, les traumatisés craniens graves (TCG)
définis par un Abbreviated Injury Scale de 4 ou 5 ont une incidence annuelle de 17 pour 100
000 habitants en France (3). Un traumatisé cranien grave est un traumatisé dont le score de
Glasgow (GCS) est strictement inférieur a 9 et dont les yeux sont fermés apres correction des

fonctions vitales (4).

La prise en charge pré-hospitaliere des TCG repose sur la prévention des agressions
cérébrales secondaires d'origine systémique en maintenant ou en restaurant
immédiatement les fonctions ventilatoires et cardio-circulatoires. Tout patient TCG bénéficie
donc, dés la prise en charge initiale, d'une intubation oro-trachéale avec ventilation
artificielle et d'une sédation. En cas d'anomalie pupillaire (mydriase uni- ou bilatérale

aréactive), les patients bénéficient d'une osmothérapie.

En cas de stabilit¢ hémodynamique, une tomodensitométrie (TDM) cérébrale est
réalisée afin d'établir un bilan lésionnel et de poser les indications chirurgicales urgentes.
Elle permet également de mettre en évidence des signes d'hypertension intracranienne
(HTIC). Une nouvelle TDM cérébrale est réalisée dans les 24 premieres heures suivant le

traumatisme lorsque la TDM initiale a été réalisée moins de 3h aprés le traumatisme.

L'orientation du patient victime d'un TCG doit se faire vers une structure disposant
d'un service de réanimation, d'un scanner, d'un avis neurochirurgical et d'un laboratoire
adapté. Il est maintenant clairement établi que les patients TCG doivent étre pris en charge

dans un centre de référence spécialisé en neuro-traumatologie (5)(6)(7).
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Les sociétés savantes francaise et américaine, la Société Francgaise d'Anesthésie et de
Réanimation (SFAR) et la Trauma Brain Foundation ont émis des recommandations
respectivement en 1998 et 2007 concernant les TCG (4)(8). Le monitorage de la pression
intracranienne (PIC) est recommandé chez les patients présentant un TCG (GCS < 8) dans
tous les cas ol la TDM cérébrale est anormale et lorsque la TDM est normale s'il existe deux
des trois critéres suivants : age supérieur a 40 ans, déficit moteur uni- ou bilatéral, épisodes

de pression artérielle systolique < 90 mmHg.

En suivant ces recommandations, tous les patients TCG intubés, ventilés, sédatés et
ayant une TDM cérébrale anormale bénéficieraient d'un monitorage de la pression
intracranienne et donc d'une poursuite de la sédation. En conséquence, ils seraient
susceptibles de développer les complications potentielles de la sédation prolongée et de la

ventilation mécanique.

Nous proposons d’étudier par un travail rétrospectif quelles sont les stratégies
thérapeutiques mises en place dans notre service (notamment en terme de sédation et de

monitorage invasif de la PIC) pour les patients étiquetés TCG a la prise en charge.
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2. MATERIELS ET METHODES

2.1. TYPE D'ETUDE

Il s'agit d'une étude rétrospective observationnelle monocentrique réalisée dans le
service de Réanimation Traumatologique et Neurochirurgicale du Centre Hospitalier
Universitaire (CHU) de Dijon. Nous avons inclus tous les patients victimes d'un TC arrivant

sédatés dans le service entre le ler janvier 2014 et le 31 décembre 2015.

Conformément a la loi informatique et liberté du 6 Janvier 1978 modifiée en 2004,
nous avons effectué une déclaration aupres de la Commission Nationale de I'Informatique et
des Libertés et avons obtenu son autorisation pour la réalisation de notre étude qui porte le

numeéro d’enregistrement « 1955753 v 0 ».

2.2. OBJECTIF DE L'ETUDE

L'objectif de cette étude est de décrire une population de patients TCG (GCS < 8)
arrivant intubés, ventilés et sédatés dans le service. Le cas échéant, nous identifierons les
patients chez qui les recommandations sur la prise en charge des TCG ne sont pas suivies et
nous les comparerons aux patients arrivant également sédatés, intubés et ventilés mais

ayant un GCS initial > 8 (avant I'intubation et la sédation).

Nous avons choisi de définir l'arrét de la sédation lorsque I’hypnotique
(principalement le Midazolam dans notre unité) était administré au patient pendant moins
de 24 heures apres son arrivée dans le service, et ce, pour plusieurs raisons. D'une part,
lorsqu'un patient TC est admis sédaté dans le service de réanimation, la sédation peut étre
poursuivie plusieurs heures le temps de pratiquer soit un scanner corps entier, soit un
scanner cérébral de contrOle, soit une prise en charge chirurgicale de lésions associées.
D'autre part, les sédations sont parfois suspendues au changement d'équipe médicale
(patient admis sur une garde lors de la présence d'un médecin sénior puis transmis a un
médecin sénior plus expérimenté, qui va lui, prendre la décision d'arréter la sédation par

exemple).
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2.3. POPULATION DE L'ETUDE

2.3.1. Critéres d'inclusion

Nous avons inclus tous les patients victimes d'un traumatisme cranien arrivant

sédatés dans le service de Réanimation Traumatologique et Neurochirurgicale.

2.3.2. Criteres d'exclusion

Les critéres d'exclusion étaient les suivants:

- poursuite de la sédation (Midazolam) au-dela de 24h sans fenétre de lyse intermédiaire ;

- état de mort encéphalique dans les 48h suivant I'admission ;

- absence de sédation a I'admission du patient dans le service

- accident vasculaire cérébral hémorragique ou malformation artério-veineuse ayant

entrainé une chute avec TC;

- déceés dans les 24h suivant I'admission ;

- patient admis directement au bloc opératoire non sédaté ;

- TC chez les patients présentant un hématome sous-dural chronique.

2.4. CRITERES DE JUGEMENT PRINCIPAL ET SECONDAIRES

La composante motrice du score de Glasgow a la sortie de réanimation est utilisée

comme critere de jugement principal.

Les critéres de jugement secondaires regroupe |'échec de réveil, la pose d'un capteur

de PIC ainsi que le chiffre de PIC lors de la pose, la durée de ventilation mécanique, la durée
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de séjour en réanimation, la durée d'utilisation de Noradrénaline, I'existence d'une

pneumopathie.

Nous avons défini I'échec de réveil comme étant la reprise d'une sédation dans les 48
heures suivant la premiere fenétre de lyse. Les pneumopathies englobaient les
pneumopathies d'inhalation ainsi que les pneumopathies acquises sous ventilation

mécanique (PAVM).

2.5. LE RECUEIL DE DONNEES

Du ler janvier 2014 au 31 décembre 2015 tous les dossiers de patient victime d'un

traumatisme cranien (PMSI code S.06) ont été sélectionnés.

Pour chaque patient inclus dans |'étude, les données suivantes ont été collectées de
maniére rétrospective a partir des dossiers médicaux informatisés (Dx Care) et paramédicaux

(pancarte papier) :

- caractéristiques démographiques : age, sexe, poids, taille, indice de masse corporelle

(IMC) ;

- le type de traumatisme : accident de la voie publique (véhicule motorisé, piéton, vélo),

chute, autre ;

- le score de Glasgow a la prise en charge initiale ainsi que I'état des pupilles (mydriase

aréactive uni- ou bilatérale) ;

- l'osmothérapie dans les 24 premiéres heures (sérum salé hypertonique a 7.5%,

Mannitol®) ;

- la suspicion d'inhalation (objectivée par I'équipe médicale pré-hospitaliere ou mise en

évidence sur le scanner thoracique au bilan Iésionnel) ;
- I'existence de convulsion post-traumatique ;

- une alcoolémie positive lors du bilan biologique initial ;
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- les données scannographiques (les lésions les plus graves étaient retenues lorsque
plusieurs scanners étaient pratiqués dans les premiéres 24h) : hématome extra-dural (HED),
hématome sous-dural (HSD), hémorragie sous-arachnoidienne (HSA), hémorragie
intraventriculaire (HIV), hémorragie des citernes de la base (HCDB), contusion hémorragique
(dont les pétéchies), hématome intraparenchymateux (HIP), déviation de la ligne médiane (<
ou > 5 mm), |'état des citernes de la base (normale, comprimées ou absente), dissection

vasculaire, embarrure ;

- le score de Rotterdam : score pronostique radiologique allant de 1 a 6 qui prend en compte
la présence d'un HED, une déviation de la lighe médiane de plus de 5 mm, la présence d'une
HSA ou d'une HIV, I'état des citernes de la base et qui est donc calculé a partir des données

du scanner cérébral (annexe 1) ;

- la présence de lésions associées au niveau du thorax, des membres, du rachis, de

I'abdomen et du bassin ;

- les données de I'échodoppler transcranien (EDTC) a l'arrivée du patient en réanimation :

normal, index de pulsatilité (IP) > 1.4, I'absence de fenétre ;
- I'échec de réveil ainsi que la cause de I'échec (neurologique et/ou respiratoire) ;

- la mise en place d'un capteur de pression intracranienne ou d'une dérivation ventriculaire

externe, ainsi que le chiffre de PIC a la pose ;

- la stabilité de la PIC définit comme une PIC < 20 mmHg sans nécessité de renfort de la

sédation, ni d'osmothérapie, ni de soustraction de liquide céphalo-rachidien (LCR) ;

- la présence de poussée de PIC définit comme des épisodes d'augmentation de la PIC > 20
mmHg nécessitant un renfort de la sédation et/ou une osmothérapie et/ou une soustraction

de liquide céphalo-rachidien ;
- la durée de la sédation (durée de la perfusion de Midazolam) ;

- Iindication neurochirurgicale et le type d'intervention : évacuation de I'hématome, levée

de I'embarrure ;

- la suppléance hémodynamique : durée d'utilisation de la Noradrénaline ;

22



- la durée de la ventilation mécanique, I'échec d'extubation ;

- les pneumopathies (d'inhalation, acquise sous ventilation mécanique) ainsi que la
documentation bactériologique (aspiration trachéale protégée, lavage broncho-alvéolaire) ;
les germes responsables des pneumopathies étaient notifiés lorsque la culture sur les
aspirations trachéales protégées (ATP) ou le lavage broncho-alvéolaire(LBA) était en quantité
significative (supérieure a 10° UFC pour I'ATP, supérieure a 10* pour le LBA) ou lorsqu'une

antibiothérapie était instaurée malgré un seuil non significatif sur les prélevements ;
- la durée du séjour en réanimation ;

- la composante motrice du score de Glasgow a la sortie de réanimation.

2.6. ANALYSE STATISTIQUE

L'ensemble des analyses statistiques a été réalisé a |'aide du logiciel STATA® version
12. Les variables qualitatives ont été décrites en termes d'effectifs et de pourcentages et ont
été comparées par un test du Chi2 ou la méthode exacte de Fisher selon les conditions
d'application du test. Les variables quantitatives ont été décrites a |'aide de leur médiane et
leurs quartiles (p25, p75) et ont été comparées par le test non paramétrique de Kruskal-

Wallis. Les résultats étaient considérés comme significatifs pour un p < 0,05.
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3. RESULTATS

Deux cent trente-six patients victimes d'un traumatisme cranien ont été admis en
Réanimation Traumatologique et Neurochirurgicale a Dijon entre janvier 2014 et décembre
2015. Trente et un patients étaient en état de mort encéphalique dans les 48h suivant
I'admission, 9 patients présentaient un hématome sous-dural chronique, 6 patients étaient
décédés dans les 24h suivant I'admission, 6 patients ont été victimes d'un accident vasculaire
cérébral hémorragique ou d'une rupture de malformation artério-veineuse ayant entrainé la
chute, 52 patients n'étaient pas sédatés a l'arrivée au bloc opératoire et/ou en réanimation,

et 51 patients ont été sédatés plus de 24 heures sans fenétre de lyse.
Apres analyse des dossiers, deux patients ont été exclus secondairement :

- une patiente dgée de moins de 40 ans sans déficit moteur, un état hémodynamique stable

et un scanner cérébral normal

- un patient agé de plus de 40 ans sans déficit moteur, un état hémodynamique stable et un

scanner cérébral normal.

Au total, 79 patients victimes d'un TC arrivant sédatés dans le service de Réanimation
Traumatologique et Neurochirurgicale ont été inclus dans notre étude et analysés : 53

présentaient un GCS initial < 8, et 26 un GCS initial > 8.

Le diagramme de flux est représenté dans la figure 1.
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236 patients traumatisés
craniens screenés

On été exclus:
- 51 patients sédatés plus de 24h
- 31 patients en état de mort encéphalique
-9 HDSC
-6 ACR/déces a la prise en charge
-6 AVC hémorragique/rupture de MAV

- 52 patients non sédatés a |'arrivée au bloc ou en
réanimation

81 patients traumatisés
craniens sédatés analysés

Ont été exclus 2 patients avec
un scanner cérébral normal

79 patients traumatisés
craniens sédatés inclus

53 patients avec un GCS < 8

26 patients avec un GCS > 8

Figure 1 : diagramme de flux
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3.1. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION TOTALE

La population totale était composée de 57 hommes (72,2%) et de 22 femmes
(27,8%). L'age médian était de 41 ans [23-63] et I'lMC médian de 24,7 kg/m2 [22,4-28,8]. Les

caractéristiques de la population générale sont représentées dans le tableau 1.
Les causes principales de traumatisme, dans notre cohorte, étaient :

- la survenue d'un accident de la voie publique (AVP) (62%) : patient victime d'un AVP

motorisé dans 80% des cas, piéton dans 14% des cas et en vélo dans 6% des cas ;
- la survenue d'une chute dans 34,2% des cas ;

- autres causes (3,8%) : accident domestique et de loisir (choc contre un bélier, accident de

cheval...).

Lors de la prise en charge pré-hospitaliere, la médiane du score de Glasgow était de 7
[6-9], une mydriase aréactive unilatéral existait chez 9 patients (11,4%), une pneumopathie
d'inhalation était suspectée chez 31 patients (39,2%), I'alcoolémie était positive chez 20
patients (25,3%) et 7 patients (8.9%) ont présenté des convulsions post-traumatique. Dans

notre cohorte aucun patient n'a présenté de mydriase aréactive bilatérale.

Le traumatisme cranien était isolé chez 44 patients (55,7%). Il était associé a un
traumatisme thoracique chez 27 patients (34,2%), du bassin chez 6 patients (7,6%), de
I'abdomen chez 5 patients (6,3%), du rachis chez 18 patients (22,8%) et de un ou plusieurs

membres chez 11 patients (13,9%).
La médiane du score de Rotterdam était de 2 [2-2].

L'EDTC montrait un IP > 1,4 chez 8 patients (11%) et était normal chez 54 (68%)
patients. Dans un cas sur quatre, il n'y avait pas de fenétre osseuse ou les données étaient

manquantes dans le dossier.
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La TDM cérébrale a I'admission a mis en évidence dans notre population :
- un hématome extradural chez 8 patients (10,1%) ;
- un hématome sous-dural chez 28 patients (35,4%) ;

- une hémorragie sous-arachnoidienne, intraventriculaire et/ou des citernes de la base chez

53 patients (67,1%) ;

- des contusions hémorragiques (dont des pétéchies) et/ou un hématome

intraparenchymateux chez 64 patients (81%) ;
- une embarrure chez 11 patients (13,9%) ;
- une déviation de la ligne médiane de plus de 5 mm chez 8 patients (10,1%) ;

- aucun patient ne présentait de compression ou de disparition des citernes de la base dans

notre cohorte.

Une indication neurochirurgicale a été posée chez 9 patients (11,4%) : 7 patients
(8,9%) ont bénéficié de I'évacuation d'un hématome intracranien et 3 patients (3,8%) ont
bénéficié d'une levée d'embarrure. Un patient a bénéficié des deux types d'intervention.

Aucun patient n'a eu recours a une craniectomie décompressive.
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Tableau 1 : Caractéristiques démographiques et générales de la population étudiée

Population totale GCS=<8 GCS>8 4]

n=79 n=>53 n=26
Age en années 41 [23-63] 40[22-59] 42[26-64] 0.40
Sexe masculin 57 (72.2) 36(67.9) 21(80.8) 0.29
IMC en kg/m? 24.7 24.7 24.2 0.87
[22.4-28.8] [22.8-27.2] [21-29.7]
Type de traumatisme 0.17
AVP 49 (62) 35 (66) 14 (53.9)
Chute 27 (34.2) 15(28.3) 12 (46.1)
Autre 3(3.8) 3(5.7) 0 (0)
TCisolé 44 (55.7) 29(54.7) 15(57.7) 1.00
Traumatisme associé
Thorax 27 (34.2) 16(30.2) 11(42.3) 0.32
Bassin 6 (7.6) 5(9.4) 1(3.9) 0.66
Abdomen 5(6.3) 3(5.7) 2(7.7) 1.00
Rachis 18 (22.8) 12 (22.6) 6 (23) 1.00
Membre 11 (13.9) 7 (13.2) 4(15.3) 1.00
Lors de la prise en charge pré-hospitaliere
Convulsion post-traumatique 7 (8.9) 4(7.6) 3(11.5) 0.68
Mydriase aréactive 9(11.4) 8(15.1) 1(3.8) 0.26
Suspicion d'inhalation 31(39.2) 20(37.7) 11(42.3) 0.81
Alcoolémie positive 20 (25.3) 14 (26.4) 6 (23.1) 1.00
GCS 7 [6-9] 6 [5-7] 10[9-12]
Osmothérapie dans les 24 premiéres heures 20 (25.3) 14 (26.4) 6(23.1) 1.00
TDM cérébrale
HED 8(10.1) 4(7.6) 4(15.4) 0.43
HSD 28 (35.4) 20(37.7) 8(30.8) 0.62
HIV, HSA, HCDB 53(67.1) 34(64.1) 19(73.1) 0.46
Contusion hémorragique
(dont pétéchies), HIP 64 (81) 44 (83) 20(76.9) 0.55
Embarrure 11 (13.9) 4(7.6) 7 (26.9) 0.03
Déviation de la ligne médiane >5 mm 8(10.1) 6(11.3) 2(7.7) 1.00
Score de Rotterdam 2 [2-2] 2 [1-2] 2 [2-2] 0.32
Echodoppler transcranien a I'admission 0.05
Normal 54 (68) 40 (75) 14 (54)
IP>1,4 8 (10) 3 (6) 5(19)
Indication neurochirurgicale 9(11.4) 7 (13.2) 2(7.7) 0.71
Evacuation d'un hématome 7 (8.9) 6(11.3) 1(3.9) 0.42
Levée d'une embarrure 3(3.8) 2(3.8) 1(3.9) 1.00

AVP : accident de la voie publique, TC : traumatisme cranien, GCS : glasgow coma scale, HED : hématome extra-dural, HSD : hématome
sous-dural, HIV : hémorragie intraventriculaire, HSA : hémorragie sous-arachnoidienne, HCDB : hémorragie des citernes de la base, HIP :
hématome intraparenchymateux, IP : index de pulsatilité. Les résultats sont exprimés en médiane (quartile [p25, p75]) ou nombre
(pourcentage %).
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3.2. COMPARAISON ENTRE LE GROUPE GCS <8 ET GCS > 8

3.2.1. DONNEES DEMOGRAPHIQUES ET GENERALES

Les caractéristiques démographiques, le type de traumatisme, ainsi que son
caractere isolé ou non, étaient comparables dans les 2 groupes. Les données issues de la
prise en charge pré-hospitaliere (mydriase aréactive, convulsion post-traumatique, suspicion
d'inhalation et alcoolémie positive) et I'administration d'une osmothérapie dans les 24

premieres heures étaient également comparables dans les 2 groupes.

Concernant la TDM cérébrale, les 2 groupes étaient comparables en dehors d'une
fréquence moins élevée de I'embarrure dans le groupe GCS < 8 (7,6 vs 26,9%, p = 0,03). Le

score de Rotterdam était comparable dans les 2 groupes (p = 0,32).

L'EDTC a I'admission retrouvait plus fréquemment un IP > 1,4 dans le groupe GCS > 8

par rapport au groupe GCS < 8 dans la limite de la significativité (19 vs 6%, p = 0,05).

La pose d'une indication neurochirurgicale et le type d'intervention neurochirurgicale

n'étaient statistiquement pas différents entre les 2 groupes (Tableau 1).

3.2.2. DEVENIR EN REANIMATION

Il n'y avait pas de différence statistiquement significative entre les 2 groupes
concernant la composante motrice du score de Glasgow a la sortie de la réanimation (p =

0,24) :

- 44 patients (83%) et 24 patients (96%) avaient un score moteur sur |'échelle de Glasgow a 6

respectivement dans le groupe GCS<8 et GCS > 8§ ;

- 4 patients (7,6%) avaient un score moteur a 5 dans le groupe GCS < 8 versus 1 patient (4%)

dans le groupe GCS > 8 ;
- 5 patients (9,4%) avaient un score moteur a 4 dans le groupe GCS < 8 (Tableau 2).

Aucun patient n'avait un score moteur strictement inférieur a 4.
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Un patient est décédé lors de son séjour en réanimation dans le groupe GCS > 8 dans
le cadre d'une limitation des thérapeutiques suite a une dégradation neurologique sans

reprise d'une sédation.

Parmi les patients du groupe GCS < 8, 29 (54,7%) ont présenté une pneumopathie

contre seulement 9 (34,6%) dans le groupe GCS > 8 (p = 0,10).

La durée médiane de ventilation mécanique était de 3 jours [0,71-13] dans le groupe

GCS <8 et de 0,83 jours [0,58-3] dans le groupe GCS > 8 (p = 0,06).

Le taux d'échec d'extubation était similaire dans les 2 groupes (5,7 vs 7,7%, p = 0.73).

La durée médiane du séjour en réanimation avait tendance a étre plus élevée dans le

groupe GCS < 8 par rapport au groupe GCS > 8 (9 [3-19] vs 4,5 [2-9], p = 0,05).

La durée médiane de sédation par le Midazolam était de 8 heures [4-24] dans le

groupe GCS < 8 et de 5,5 heures [5-11] dans le groupe GCS > 8 (p = 0,19).

La durée médiane d'utilisation d'un support hémodynamique par I'administration de
Noradrénaline n'était statistiquement pas différente entre les 2 groupes (12 [0-41], O heures

[0-18] respectivement dans le groupe GCS < 8 et GCS > 8 avec p =0,11).

Dans le groupe GCS < 8, 15 patients (28,3%) ont présenté un échec de réveil lors de la
fenétre de lyse avec une reprise de la sédation contre 3 patients (11,5%) dans le groupe GCS

> 8, sans différence significative (p = 0,47).

Un capteur de pression intracranienne intraparenchymateux ou intraventriculaire via
une dérivation ventriculaire externe (DVE) a été posé chez 14 patients (26,4%) dans le
groupe GCS < 8 contre 4 patients (15,4%) dans le groupe GCS > 8 (p = 0,39) avec
respectivement un chiffre médian a la pose de 9 [5-14] et de 4 mmHg [2-12] (p = 0,26).
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Tableau 2 : Devenir en réanimation de la population étudiée

Population entiére GCS<8 GCS>8 4]
n=79 n=>53 n=26

Noradrénaline en heures 9 [0-24] 12 [0-41] 0[0-18] 0.11
Midazolam en heures 7 [4-15] 8 [4-24] 5.5 [4-11] 0.19
Echec de réveil 18 (22.8) 15 (28.3) 3(11.5) 0.47

Cause neurologique 10(12.7) 8(15.1) 2(7.7)

Cause respiratoire 6(7.6) 5(9.4) 1(3.8)

Cause mixte 2(2.5) 2(3.8) 0(0)
Pose d'un capteur de PIC ou d'une DVE 18(22.8) 14 (26.4) 4 (15.4) 0.39
Chiffre a la pose en mmHg 8 [5-14] 9 [5-14] 4[2-12] 0.26
Durée de la ventilation mécanique en
jours 2[0.63-10] 3[0.71-13] 0.83 [0.58-3] 0.06
Pneumopathie 38 (48.1) 29 (54.7) 9 (34.6) 0.10
Echec d'extubation 5(6.3) 3(5.7) 2(7.7) 0.73
Durée de séjour en jours 6 [3-17] 9 [3-19] 4.5 [2-9] 0.05
Score de Glasgow (moteur) 0.24
a la sortie de réanimation

M6 68 (87.2) 44 (83) 24 (96)

M5 5(6.4) 4(7.6) 1(4)

M4 5(6.4) 5(9.4) 0(0)
Déces 1(1.3) 0 (0) 1(3.8)

Les résultats sont exprimés en médiane (quartile [p25, p75]) ou nombre (pourcentage %).
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3.2.3. ANALYSE DES ECHECS DE REVEIL

Dans notre population totale, un peu plus de 50% des échecs de réveil était d'origine
neurologique, un tiers était d'origine respiratoire, le reste étant d'origine mixte

(neurologique et respiratoire). Tableau 3.
Parmi les échecs de réveil d'origine neurologique :

- 9 patients (50%) ont présenté une anomalie a I'examen clinique : retard de réveil, anomalie

pupillaire, signe de localisation, mouvements de décortication ou décérébration ;
- 3 patients (16,7%) ont présenté une anomalie a I'EDTC;
- 1 patient (5,6%) a présenté une anomalie au scanner cérébral.

Les proportions dans le groupe GSC < 8 sont superposables a celles de notre
population totale.

Concernant le monitorage de la PIC suite a |'échec de réveil avec reprise de la
sédation :

- 4 patients (22,2%) n'ont pas bénéficié de la pose d'un capteur de PIC ;
- 10 patients (55,6%) avaient une PIC stable dans les suites ;

- 4 patients (22,2%) ont présenté une ou plusieurs poussées de PIC dans les suites.
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Tableau 3 : Analyse des échecs de réveil

Tous les patients GCS<38 GCS>8
n=18 n=15 n=3
Cause neurologique 10 (55,6) 8(53,3) 2 (66,7)
Clinique 9 (50) 7 (46,7) 2 (66,7)
Anomalie a I'EDTC 3(16,7) 2(13,3) 1(33,3)
TDM cérébrale 1(5,6) 1(6,7) 0
Cause respiratoire 6(33,3) 5(33,3) 1(33,3)
Cause mixte 2(11,1) 2 (13,3) 0
Monitorage de la PIC
Pas de pose de capteur de PIC 4(22,2) 3(20) 1(33,3)
PIC stable 10 (55,6) 8(53,3) 2 (66,7)
Poussée de PIC 4(22,2) 4(26,7) 0

Les données sont exprimées en nombre (pourcentage %).
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4. DISCUSSION

4.1. LIMITES

Notre étude comporte plusieurs limites. Il existe un certain nombre de données
manquantes inhérent au caractére rétrospectif de I'étude malgré la diversité des supports
utilisés pour le recueil de données (dossier papier et informatisé, pancarte papier et
informatisée, transmissions ciblées, compte-rendu d'imagerie). Nous observons une perte
d'information tout au long du parcours du patient, que ce soit lors de la phase pré-

hospitaliére (état des pupilles) ou pendant la prise en charge en réanimation (EDTC).

Le caractére rétrospectif engendre également un biais d'information. En effet, le
score de Glasgow précédant l'induction et l'intubation n'est pas toujours notifié dans le

dossier pré-hospitalier, donc le dernier score retenu n'est pas toujours le plus bas.

Il s'agit d'une étude de cohorte monocentrique entrainant un biais de sélection.
Cependant, la Réanimation Traumatologique et Neurochirurgicale de Dijon prend en charge
la majorité des TCG de toute la région Bourgogne ainsi qu'une partie provenant des
départements voisins. Dans notre cohorte, les hommes sont plus touchés que les femmes
(72,2 versus 27,8%) et ce sont principalement des adultes jeunes d'age médian de 41 ans
[23-63]. Les accidents de la voie publique sont une des causes principales de TC (62% des cas
dans notre cohorte) mais les chutes prennent une place non négligeable (34,2% des cas). Le
traumatisme cranien est isolé dans 55,7% des cas. Toutes ces données sont superposables
aux données de la littérature francaise de référence (2)(3). L'épidémiologie de notre cohorte

est donc comparable a I'épidémiologie nationale.

4.2. EVALUATION DE LA GRAVITE

4.2.1. SCORE DE GLASGOW INITIAL

Mise au point par Teasdale et Jennet en 1974, le GCS est le systeme de cotation le

plus utilisé pour apprécier |'état de conscience des TC et donc leur gravité (9).
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Au vu des caractéristiques des patients, qui sont comparables entre les deux groupes,
se pose la question de I'exactitude du score de Glasgow a la prise en charge initiale (tableau
1). Il existe des facteurs confondants pouvant étre responsables d'un score de Glasgow
abaissé lors de la prise en charge initiale, notamment une alcoolémie positive au moment du
traumatisme (10)(11). Dans notre cohorte une intoxication alcoolique était retrouvée dans
les 2 groupes sans différence statistiquement significative, 26,4% dans le groupe GCS < 8
versus 23,1% dans le groupe GCS > 8, p = 1,00. Il faut toutefois considérer que l'absence de
dosage de l'alcoolémie équivalait a une alcoolémie négative. Il existe d'autre facteurs
confondants comme I'hypothermie, un état de choc (hémorragique...) mais nous n'avons pas

recueilli ces variables dans notre étude.

Bien qu'il soit universel et utilisé dans le monde entier, le score de Glasgow n'est pas
toujours évalué a sa juste valeur par les équipes pré-hospitalieres comme le souligne
plusieurs études récentes. En effet, Bledsoe (12) et Feldman (13) retrouvent respectivement
une exactitude du score de Glasgow dans seulement 33,1 et 40% des cas. La fiabilité du

score de Glasgow peut donc étre facilement remise en cause.

4.2.2. MYDRIASE AREACTIVE

Dans notre cohorte de TCG seul 8 patients (15,1%) ont présenté une mydriase
aréactive lors de la prise en charge pré-hospitaliere, ce qui est moindre par rapport a
d'autres études portant sur des TCG : 42% de mydriase uni- ou bilatérale dans |'étude de
Hachemi (14) et 22% de mydriase unilatérale dans I'étude de Bouhours (15). Il n'y a pas de
différence statistiquement significative en comparaison avec les patients GCS > 8 (p = 0,26)
mais le faible taux de mydriase aréactive peut étre lié au fait que I'absence de description
des pupilles par les équipe pré-hospitalieres correspondait dans notre étude a des pupilles
symétriques et réactives. Tous les patients présentant une mydriase aréactive (sauf un) ont
bénéficié d'une osmothérapie par sérum salé hypertonique ou Mannitol mais le délai entre
I'apparition de la mydriase et la perfusion de substances osmotiquement actives n'a pas pu
étre recueilli. L'interprétation de ces chiffres reste donc délicate. Le nombre élevé de patient

ayant bénéficié d'une osmothérapie dans les premieres 24h, 14 (26,4%) dans le groupe GCS

35



< 8 et 6 patients (23,1%) dans le groupe GCS > 8 (p = 1,00), peut étre expliqué par la
présence éventuelle d'un EDTC initial altéré ayant conduit facilement a une osmothérapie.
Le premier EDTC de débrouillage a I'arrivée du patient étant souvent pratiqué par l'interne

qui est plus ou moins expérimenté en neurotraumatologie.

4.2.3. SCANNER CEREBRAL

Le scanner cérébral est un outil d'évaluation de la gravité des TC qui fait partie
intégrante de la prise en charge initiale du TCG (4). Dans notre cohorte, il n'y a pas de
différence statistiquement significative entre les différentes lésions que nous pouvons
observer chez un TC entre les 2 groupes (tableau 1) en dehors de l'incidence de I'embarrure
qui est plus élevée dans le groupe GCS > 8 (7,6% dans le groupe GCS < 8 vs 26,9% dans le
groupe GCS > 8, p =0,03).

Le score de Rotterdam a été établi par Maas en 2005 (16), c'est un score radiologique
pronostique du cérébrolésé. D'aprés |'étude de Talari (17), ce score peut étre utilisé comme
facteur pronostique indépendant dans le TCG. C'est un score basé sur l'imagerie
scannographique cérébrale allant de 1 a 6 (annexe 1). Talari retrouve un cut-off a 4 avec une
spécificité de 84,2% et une sensibilité de 96,2%. Dans notre groupe GCS < 8 le score médian

est de 2 [1-2] donc relativement bas.

4.3. DEVENIR EN REANIMATION

4.3.1. COMPOSANTE MOTRICE DU SCORE DE GLASGOW

Concernant le critere de jugement principal, il aurait été préférable d'utiliser, a
distance du traumatisme, le Glasgow Outcome Scale (GOS), qui est un outil fiable
d'évaluation globale des traumatisés craniens (18) et qui aurait permis d'évaluer le devenir a
long terme des patients de notre cohorte. Mais établir un score a distance d'un événement
dans une population de patient trés souvent perdus de vue et trés peu suivi sur le CHU est

un travail fastidieux et complexe.
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Nous avons donc utilisé la composante motrice du score de Glasgow en sortie de
réanimation comme critere de jugement principal. Le score de Glasgow est utilisé
guotidiennement dans notre service pour évaluer le niveau de conscience et la réponse a
I'ordre simple des TC. Dans notre cohorte de TCG plus de 90% des patients ont une
composante motrice du score de Glasgow > 5 ce qui correspond a des mouvements adaptés
(soit a la douleur, soit a la demande avec réponse a l'ordre simple). Le score moteur a la
sortie du séjour en réanimation n'est statistiquement pas différent entre les deux groupes

avec un p =0,24.

Dans le groupe GCS < 8, parmi les patients avec un score moteur < 6, une patiente
présentait des lésions axonales diffuses et 2 patients n'ont pas été sevrés du respirateur et
transférés vers un autre centre pour rapprochement familial. Dans I'étude de Kouloulas (19),
le score moteur du GCS deux semaines apres le traumatisme initial est associé de maniére
statistiguement significative au résultat fonctionnel a 12 mois via le GOS chez les survivants
d'un TCG. La réponse motrice était le facteur prédictif le plus utile parmi les composantes du
GCS en ce qui concerne le résultat fonctionnel a long terme chez les patients victimes d'un
TCG. Dans notre étude, la durée médiane de séjour des patients GCS < 8 est de 9 jours [3-
19], nous pouvons donc supposer qu'un score moteur > 5 sur I'échelle de Glasgow moins de

deux semaines apreés le traumatisme initial est plutot de bon pronostic.

Le score moteur a également son importance a la prise en charge initiale. Dans
I'étude de Combes (20), I'analyse de survie de patients TCG montre que le pronostic est le
méme lorsque le score moteur est supérieur a 3. Malheureusement, les différentes
composantes du score de Glasgow sont encore trop peu souvent détaillées lors de la prise
en charge initiale par les équipes pré-hospitalieres ne nous permettant pas de l'intégrer dans

notre étude.
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4.3.2. CONSEQUENCES VENTILATOIRES

Le taux de pneumopathie est plus élevé dans le groupe GCS < 8 sans étre
statistiquement significatif (54,7% vs 34,6% dans le groupe GCS > 8, p = 0,10). Les
pneumopathies englobaient les pneumopathies d'inhalation ainsi que les PAVM. Il est
difficile de faire la différence entre ces deux types de pneumopathies chez le TC d'autant
plus que c'est une population trés exposée a l'inhalation. En effet, dans notre cohorte de
patients TC, une inhalation était suspectée chez 39,2% des patients. Ce chiffre est
comparable a une étude antérieure dans laquelle Lockey (21) retrouve 34% d'inhalation dans
une population de patients TCG. Parmi les 5 patients TCG qui ont présenté un échec de réveil
d'origine respiratoire, 3 d'entre eux avaient trés probablement inhalés. Parmi les patients
TCG ayant développé une pneumopathie, Staphylococcus aureus méticilline sensible (SAMS)
était le germe le plus fréquemment retrouvé (22,6%). La proportion de pneumopathie a
SAMS était moindre par rapport aux données de la littérature qui retrouvent un taux allant

de 37 a 57% selon les études (22)(23)(24).

Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique sont fréquemment
observées chez les TCG affectant de 22% a plus de 50% des patients selon la littérature
(22)(25)(26). Notre taux élevé de pneumopathie peut étre aisément relié au fait que notre
étude regroupait deux types de pneumopathies. La littérature est extrémement pauvre

concernant l'incidence des pneumopathies d'inhalation chez le TC.

Dans |'étude de Lepelletier (27), les pneumopathies précoces acquises sous
ventilation mécanique étaient associées de maniere significative a une durée de ventilation
mécanique et de sédation plus longue. Dans I'étude cas-témoins de Rincén-Ferrari portant
sur une population de TCG (23), les PAVM sont associées de maniere significative a une
augmentation de la durée de ventilation mécanique ainsi qu'a une augmentation de la durée
de séjour en réanimation. En paralléle, la ventilation mécanique augmente le risque de
développement des PAVM. Ainsi, Hui (28) montre que la ventilation mécanique prolongée
augmente le risque de développement d'une PAVM de 7% par jour dans une population de

TC.
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Récemment, Kesinger (29) a montré que les pneumopathies acquises a I'hopital

étaient un facteur indépendant de pronostic défavorable a 5 ans chez les TCG.

Ainsi, les conséquences de la sédation et donc de la ventilation mécanique tous deux
pourvoyeurs de pneumopathie acquise sous ventilation mécanique ne sont pas négligeables

chez le TCG.

Dans notre cohorte de TCG, le taux d'échec d'extubation est d'environ 6%, ce qui est

superposable (30) voire inférieur aux données de la littérature (31).

4.4. MONITORAGE DU TCG

4.4.1. L'EDTC

Il est maintenant clairement établi que I'EDTC est une technique simple, non invasive,
reproductible, d'apprentissage rapide (32) et facile d'utilisation qui permet d'évaluer
rapidement la gravité d'un TC deés sa prise en charge initiale et d'apprécier le retentissement
circulatoire d'une élévation de PIC ou d'une détérioration neurologique. L'EDTC est reconnu
comme extrémement sensible pour la recherche d'une baisse de la pression de perfusion
cérébrale (PPC). Chez les TC, l'indice le plus sensible a I'EDTC pour détecter la baisse de la
PPC est I'IP (33). La relation entre la pression intracranienne et I'IP chez les patients TC a été
démontrée dans plusieurs études (34)(35). Bellner (36) retrouve une forte corrélation entre
la pression intracranienne et I'IP et suggére donc que la valeur de I'IP a I'EDTC pourrait

guider l'indication de mise en place ou non d'un capteur de PIC.

Dans notre étude, 75% des patients issus du groupe GCS < 8 ont des valeurs normales
a I'EDTC et donc une perfusion cérébrale satisfaisante a I'admission. L'EDTC est intéressant
pour dépister les patients a haut risque ischémique. Une stratégie d’accueil des patients
présentant un TCG centrée sur les résultats de I'EDTC dés I'arrivée, avant tout examen TDM,
a été proposée dans I'étude menée par Ract (37) : 54% des patients avaient un examen
normal a I'EDTC et aucun du groupe n'a développé par la suite de probléeme
d'hémodynamique cérébrale. L'EDTC donne des informations cruciales dans la prise en

charge initiale du TC. Dans |'étude de Bouzat (38), un EDTC normal réalisé dans les huit
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premieres heures post-traumatiques montre une excellente valeur prédictive négative de

non aggravation neurologique apres un TC mineur ou modéré.

Mais chez certains patients, I'obtention d'un signal doppler est difficile voire
impossible. Chez environ 8% des patients, et de facon plus fréquente chez les femmes et les
sujets agés, I'absence de fenétre temporale rend impossible la réalisation de I'EDTC (39). Ce
pourcentage semble en baisse grace au progres technique des sondes. Dans notre étude
nous n'avons qu'un seul patient ou aucune fenétre temporale n'est retrouvée, mais dans

22% des cas il nous mangue les données concernant I'EDTC.

L'EDTC a I'admission retrouvait plus fréquemment un IP > 1,4 dans le groupe GCS > 8
dans la limite de la significativité (19 vs 6%, p = 0,05). Il faut souligner que d'une part, il y a
un fort taux de données manquantes (27% dans le groupe GCS > 8 et 19% dans le groupe
GCS < 8) et que d'autre part, dans 2 cas sur 5, I'IP est a la limite de la normale au niveau de la
fenétre temporale d'un coté du patient (IP a 1,5) et normal de I'autre c6té dans le groupe
GCS > 8. Depuis peu, dans notre service, un questionnaire informatisé dédié aux valeurs
journalieres de I'EDTC des patients a été mis en place permettant d'enrichir le dossier des

patients et donc de pallier a la perte d'information.

L'EDTC est un examen qui peut étre répété au lit du patient sans aucun risque mais il
n’est qu'un monitorage séquentiel, non continu, contrairement au monitorage continu que

représente la mesure de la PIC invasive.

4.4.2. DISPOSITIF DE MESURE DE LA PIC

Quatorze patients (26,4%) du groupe GCS < 8 ont bénéficié de la pose d'un capteur
de PIC, la valeur médiane du chiffre a la pose était de 9 [5-14] mmHg. Malgré la pose d'un
dispositif de mesure de la PIC, la sédation a été mise en place moins de 24h chez 2 patients.
Dans notre cohorte de patients TCG, ce sont essentiellement ceux qui présentaient un échec
de réveil dans les suites de la premiére fenétre de lyse qui bénéficiaient de la pose d'un
capteur de PIC invasive. Parmi les 15 patients TCG ayant présenté un échec de réveil, 12
patients soit 80% ont bénéficié rapidement de la pose d'un capteur de PIC. Dans les jours qui
ont suivi la pose du capteur de PIC, 8 patients (53,3%) ont vu leur PIC stable, inférieure a 20
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mmHg ; c'est a dire qu'ils n'ont pas nécessité de majoration de la sédation, ni
d'osmothérapie, ni de soustraction de liquide céphalo-rachidien durant leur séjour en
réanimation. Le seuil de PIC associé a un mauvais pronostic étant probablement 20-25
mmHg (40). Certaines causes d'échec de réveil sont représentées par I'absence de réveil lors
de la fenétre de lyse, or, I'absence de réveil est un critére tres subjectif et probablement
source d'inquiétude pour le médecin en charge du patient. Parmi les échecs de réveil dans
notre groupe GCS < 8, seul 4 patients (26,7%) ont présenté des poussées de PIC (> 20 mmHg)
ayant nécessité une majoration de la sédation et/ou de I'osmothérapie itérative et/ou une
soustraction de liquide céphalo-rachidien. Au final, 4 patients (7,5%) ont présenté des signes
d'HTIC objectivés par le capteur de PIC dans notre population de TCG. Dans le groupe GCS >

8, aucun patient n'a présenté de poussée de PIC.

L'objet de ce travail n’est pas de remettre en question le bénéfice du monitorage
invasif de la PIC chez le TCG sur la mortalité et le pronostic neurologique et fonctionnel qui a
été prouvé dans de multiples travaux (41)(42)(43)(44) méme si ce dogme est controversé par
d'autres études (45)(46). En revanche, le monitorage invasif systématique de la PIC pratiqué
selon les recommandations francaises basées sur le GCS < 8 et la présence de lésions
scannographiques n'est peut-étre pas utile chez certains patients étiquetés TCG
rigoureusement sélectionnés. D'autant plus que ce monitorage n'est pas sans risque et
représente un co(t non négligeable. Les capteurs intraparenchymateux présentent une
dérive par rapport au zéro de référence (47)(48). Il existe des échecs de pose avec risque
d'hématome intracérébral, notamment en cas de tentatives multiples (49)(50). Les infections
de capteur de PIC vont de 3 a 11% selon les études (51)(52), le risque étant majoré pour les

capteurs intraventriculaires (53).
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UNIVERSITE DE BOURGOGNE

THESE SOUTENUE PAR MME JENNIFER LITTEL

CONCLUSIONS

Ce travail décrit une population de patients étiquetés traumatisés craniens graves
(TCG) chez qui la sédation n'est pas poursuivie aprés la prise en charge pré-hospitaliére. La
médiane de durée de perfusion du Midazolam étant de 8 heures [4-24] dans notre cohorte.
Dans notre groupe de TCG plus de 90% des patients ont une composante motrice du score

de Glasgow 2> 5 a la sortie de réanimation.

Cette étude interpelle les recommandations de la Brain Trauma Foundation et de Ia
Société Francaise d’Anesthésie Réanimation publiées respectivement en 2007 et 1998
concernant les TCG. Les critéres qui définissent un patient TCG et les indications de
monitorage invasif de la pression intracranienne avec les conséquences thérapeutiques que
cela implique sont certainement a revoir. Peut-étre faudrait-il intégrer un score radiologique
de gravité des lésions intracérébrales, les données de I'échodoppler transcranien, ou donner
plus d’importance au score moteur de Glasgow pour évaluer précisément la nécessité de
poursuivre la sédation chez le TCG et la nécessité de mettre en place un monitorage invasif
de la pression intracranienne. D'autres essais cliniques, prospectifs, multicentriques, et si
possible randomisés sont nécessaires pour pouvoir cibler une catégorie de TCG chez qui
nous pourrions surseoir sans risque a la sédation et au monitorage invasif de la pression

intracranienne.

Le Président du jury,

Vu et permiis d'imprimer

Dijon, le Zs(jui.“e-l' 2olb

Le Doyen .
)
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ANNEXE

Predictor Score

Basal cisterns

Normal 0

Compressed 1

Absent 2
Midline shift

No shift or shift =5 mm 0

Shift =5 mm 1
Epidural mass lesion

Present 0

Absent 1
Intraventricular blood or subarachnoid hemorrhage

Absent 0

Present 1
Sum score +1

Annexe 1 : Score de Rotterdam (16)
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TITRE DE LA THESE : SEDATION CHEZ LE TRAUMATISE CRANIEN GRAVE : ETUDE
RETROSPECTIVE MONOCENTRIQUE AU CHU DE DIJON

AUTEUR : JENNIFER LITTEL

RESUME :

Introduction : Un traumatisé cranien grave (TCG) est un traumatisé dont le score de Glasgow
(GCS) est < 8. Le monitorage de la pression intracranienne (PIC) est recommandé chez les
patients présentant un TCG dans tous les cas ou la tomodensitométrie (TDM) cérébrale est
anormale. En suivant ces recommandations, tous les patients TCG ayant une TDM cérébrale
anormale bénéficient d'un monitorage de la pression intracranienne et donc d'une poursuite
de la sédation. En conséquence, ils sont susceptibles de développer les complications
potentielles de la sédation prolongée et de la ventilation mécanique. L'objectif de notre
étude était de comparer I'évolution neurologique des patients traumatisés craniens (TC)
arrivant intubés, ventilés et sédatés chez qui la sédation n'était pas poursuivie apres
['admission en réanimation, selon leur GCS initial.

Matériel et méthodes : Nous avons mené une étude rétrospective et observationnelle. Tous
les patients TC admis sédatés en réanimation traumatologique et neurochirurgicale au CHU
de Dijon entre le ler janvier 2014 et le 31 décembre 2015 ont été inclus. L'arrét de la
sédation a été définit par l'administration de Midazolam pendant moins de 24h aprées
I'admission du patient. Le critére de jugement principal était représenté par le score moteur
a la sortie de réanimation.

Résultats : Au total 79 patients TC chez qui la sédation n'a pas été poursuivie ont été inclus :
53 présentaient un GCS initial < 8, et 26 un GCS initial > 8. L'age médian était de 41 ans. Il n'y
avait pas de différence statistiguement significative entre les 2 groupes concernant la
composante motrice du GCS a la sortie de la réanimation (p = 0,24). Quarante-quatre
patients (83%) et 24 patients (96%) avaient un score moteur sur I'échelle de Glasgow a 6
respectivement dans le groupe GCS < 8 et GCS > 8, 4 patients (7,6%) avaient un score moteur
a 5 dans le groupe GCS < 8 versus 1 patient (4%) dans le groupe GCS > 8 et 5 patients (9,4%)
avaient un score moteur a 4 dans le groupe GCS < 8.

Conclusion : L'évolution neurologique a la sortie de réanimation était identique chez les
patients TC sédatés moins de 24 heures quelque soit le GCS initial.

IMOTS-CLES : TRAUMATISME CRANIEN GRAVE, SCORE DE GLASGOW, SEDATION.



