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OBJECTIFS

* Revolr les grands principes qui sous-tendent
I’évaluation et la prise en charge initiale du
polytraumatisé

« Réviser la séquence d’evaluation et de traitement
selon I’ATLS

 Intégrer les notions particulieres a I’anesthésie dans la
prise en charge du patient polytraumatisé



Figure 3.17
Répartition des causes de déces selon le groupe d'age et le sexe, Québec, moyenne annuelle 2015-2017

Hommes

0 LLLLL L e LI SIS LLLLL Y

Décés (n) 32 16 21 78 141 ‘ 162 | 184 | 252 | 321 | 524 (1016 1679 2329 3244 3838 4245|4927 | 4878 3838
1-4 5-9 10-14 15-19 2024‘2_;29 30-34 3539 40-44 | 45-49 | 50-54 | 55-59 6064 65-69 | 70-74 | 75-79 | 80-84 8589 90+

Femmes

80
60
40
20

O .
Déces (n) 346 | 716 1200 1719 2211 2819 3399 4666 6031 8791

59 1014 1519 20-24 2529 3034 3539 4044 4549 5054 5559 6064 6569 7074 7579 8084 8589 90+

Causes B Tumeurs B Troubles mentaux et du comportement Appareil Appareil B Autres
externes + Systéme nerveux circulatoire respiratoire causes

Source: Institut de la statistique du Québec.




Répartition des cing principales causes de déceés selon le groupe d'age, hommes
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Répartition des cinq principales causes de décés selon le groupe d'age, femmes
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ATLS

“When | can provide better care treatment in the field
with limited resources then what my children and |
received at the primary care facility, there is something

wrong with the system , and the system has to be
changed’

James Styner 1976




ATLS

« Uniformiser la prise en charge des polytraumatisés

« Améliorer le devenir des patients avec une prise en charge
appropriée et rapide

* Peu importe ou les soins sont prodigués



PLACE DE L’ANESTHESIOLOGISTE

« Membre de I’équipe de trauma
* TTL : « Trauma team leader »
« Support aux traumatologues

o« XXXXX Prise en charge en SOP XXXXX



ATLS:GRANDS PRINCIPES

Sé_qqence logique d’évaluation et de traitement des
priorités

Traiter ce qui est « life threatening » en premier
Evaluation et traitement simultanés

Absence de Dx # Absence de Tx

Jugement clinigue

Réévaluations FREQUENTES
* |dentification des détériorations



Preparation

Primary
Survey

Resuscitation
Adjuncts

Reevaluation #7a)

PRECAUTIONS
UNIVERSELLES

Detailed Reevaluation

Secondary

Survey Definitive
Reevaluation

Adjuncts Care




PREPARATION :MIST

« Mechanism (and time) of injury
* Injuries found and suspected

e Symptoms and Signs

« Treatment initiated



EVALUATION RAPIDE

« 10 secondes

« Demander au patient son nom et ce qui lui est arrivé
* Voix aériennes degagees
« Réserve respiratoire pour parler
» Perfusion cérébrale suffisante



EVALUATION PRIMAIRE

« A:Airway et C spine
* B:Breathing

 C:Circulation

« D:Disability
« E:Exposure/environnement

. BREATHING EXPOSURE







Airway et colonne cervicale

- Evaluer et assurer la perméabilité des
voies aeriennes et la protection de la
colonne cervicale

« PREVENTION DE L’HYPOXEMIE



DEFIS DU B EN TRAUMA

 Possibilité d’instabilité de la colonne
cervicale

« Estomac plein

 Trauma des voies aériennes
 Trauma massif facial

e Instabilité hémodynamique
 Trauma cranien



DEFIS DUBM EN TRAUMA

e Sang ou contenu digestif dans voies
aeriennes

« Patient non collaborant ou intoxiqué
« Gestion des meéedicaments
« Contexte urgent, parfois dramatigue



» Déces précoces evitables secondaires

aux problemes des voies aériennes

« Non reconnaissance de la nécessite
d’intervenir

* Incapacité d’établir des voies aériennes
permeéables

 Absence de plan alternatif




- Non reconnaissance d’un “airway”

INncorrectement sécurisé

 Déplacement d’un “airway”
Initlalement correct

* [Incapacite de reconnaitre le
besoin de ventilation

» Aspiration



e Evaluation:

» Patient parle vs inconscient
« Agitation, cyanose
* Bruits anormaux
o Stridor
* Trauma mauxillo-facial
« Sighes de bralure




Trauma laryngé

* Voix rauque, emphyseme sous cutané, Fx
palpable

Hématome et trauma cervical

Présence de corps étrangers

Déplacement de la trachée

Evaluation de la difficulté d’intubation

SITUATION DYNAMIQUE :REEVALUATION FREQUENTE




C-ABC VS ABC...

Resuscitation Resequenced
A Rational Approach to Patients with

Trauma in Shock

Andrew Petrosoniak, MD, Msc (MedEd), FRCPC*,
Christopher Hicks, Mp, MEd, FRCPC

Ferrada et al. World Journal of Emergency Surgery (2018) 13:8
DOI 10.1186/513017-018-0168-3 World Journal of

Emergency Surgery

\!} CrossMark

Circulation first — the time has come to
question the sequencing of care in the
ABCs of trauma; an American Association
for the Surgery of Trauma multicenter trial

Paula Ferrada'"", Rachael A. Callcut®", David J. Skarupa®, Therese M. Duane®, Alberto Garcia®, Kenji Inaba®,
Desmond Khor®, Vincent Anto’, Jason Sperry’, David Turay®, Rachel M. Nygaard®, Martin A. Schreiber'®,
Toby Enniss'', Michelle McNutt'?, Herb Phelan', Kira Smith'?, Forrest O. Moore', Irene Tabas ',

Joseph Dubose'® and AAST Multi-Institutional Trials Committee




C-ABC VS ABC...

* Principes:

« HEmorragie cause principale de déces
evitable

« ContrOler le saignement et amorcer
réanimation agressive avant intubation

* Traiter les Iésions mettant la vie en danger:
avant d’Intuber

« Choc hémorragique
* Choc obstructif

- Evaluation neurologique



C-ABC VS ABC...

Reconnaissance du choc:

 Indexde choc (FC/TAsys)=1

« Corrélation avec saignement critiqgue
et besoin de transfusion, I’incidence
d’hypotension post intubation,
mortalité

TA pré-hospitaliere < 90 mmHG
TA soutenue < 110 mmHG
Lactate > 4 et/ Déficit base > 6

Perte des pouls centraux et mauvaise
perfusion des extrémités

* eFAST



C-ABC VS ABC...

 Intubation chez patient en choc
 Effet des Rx
« VPP 4 pression intra-thoracique .

& pression oreillette droite ¥ retour
veineux = Mal toléré en choc
hémorragique et obstructif



ARRET CARDIAQUE PERI-INTUBATION

e Dans les 10 minutes péri intubation
 Mortalié > 50%

e Facteurs de risques:
e Obésité
« Hypoxie pré-intubation ou pré-oxygénation
inadéquate
« Hypotension ou SI >0,8-0,9
« Absence de check list pré-intubation



ARRET CARDIAQUE PERI- INTUBATION

 Stratégie pour préevention de PICA

* Traiter agressivement I’état de choc avant
d’intuber selon état du airway et degré
d’hypoxémie

« Réduire les doses d’induction

« Maximiser la pré-oxygénation

 Modalité de ventilation protectrice



C-ABC VS ABC...

« L’évaluation du Airway est primordiale a
I’arrivée du patient

« Manoeuvres de base pour gestion des
voies aeriennes

* Intubation prioritaire si
« Hypoxie critique
* Obstruction des voies aériennes ( ou
Imminente)

« Réevaluations fréquentes



Resequenced Trauma Resuscitation

Establish & maintain shared mental model among team members

Assess & manage immediate threats to life
Finding: massive external hemorrhage; Action: control/compression of hemorrhage
Finding: airway compromise: Action: high-flow oxygen, suction, jaw thrust, oral/nasal airway

Yes

4

Immediate definitive airway required:
1. dangerous hypoxia
2. dynamic airway injury

Proceed with airway
intubation or surgical airway

No

v

Suspect shock/occult shock if any of:

A Focused evaluation of airway, Isolated or persistent sBP <110 mm Hg
breathing, circulation and POCUS Shock index: >1.0
: Ultrasound: Flat IVC + hemorrhage
Lactate >4.0 and/or BD >6
Shock (or occult shock) identified Loss of central pulses .
Poorly perfused extremities
— v
I Blood products & TXA I --------- -»| Targeted interventions based on
s suspected shock etiology
[ Bind Pelvis | !
[ Chest decompression | ;
v Considerations
Surgi -~ | mm———- > i
gical managen:ent Decision to intubate® _— current hemodynamn; status
of tamponade facilitation of resuscitation
- Yes . \_ No projected course
Vasopressors if \ clinical gestalt
neurogenic shock
suspected® ¥ )

consider 25%-50% usual
induction agent dose and
full paralytic dose

Transport to ICU/OR or
advanced imaging

continued
resuscitation

I ——

Monitor for peri/post
intubation decompensation

Reassess hemodynamics and
resuscitation targets

A

Fig. 1. A resequenced approach to trauma resuscitation. ® Consider delaying RSI/definitive
airway until arrival in operating room. ® RSI preferred in most instances. < Vasopressors
are typically avoided in favor of blood product administration, except in neurogenic shock.
BD, base deficit; IVC, inferior vena cava; ICU, intensive care unit; OR, operating room;
POCUS, point of care ultrasound; sBP, systolic BP.




* Traitement: Maneuvres de base:
« O, Haut débit
e Succion
« Chin lift, jaw thrust
 Guedel et trompette nasale




AIRWAY DEFINITIF

* Principes généraux:

Airway difficile anticipé : Intubation éveillée
MAIS en trauma:

Enjeux de collaboration, capacité de maintenir
oxygénation et d’hémodynamie, enjeux de temps...pas
d’option de réveiller patient

* Situation se détériore vite

* Induction AG en double set up




AIRWAY DEFINITIF

* Quelques autres considérations:

« Utilisation du VL ou FOB peut étre
difficile secondairement a la présence de sang
« Topicalisation peut etre inéfficace




AIRWAY DEFINITIF

* Prévention du dommage secondaire:

« Effets néfastes sur mortalité et morbidité de
chaque épisode d’hypotension et
I’lhypoxémie peri-intubation pour le
traumatisé cranien



Laryngotracheal Trauma .
Trauma du airway
Call for help
CAUTION with
Blind ;,u
Stable Unstable

“have time” “have no time”
scenario scenario

Consider imaging “Trial facilitated
& transfer to OR: cooperation
= Awake FIE

= Awake RSI with double set up
tracheostomy SHdpEmUives (VL assisted FIE if possible)
Yes

Awake FIE
Awake tracheostom

Fig. 4. Approach to laryngotracheal trauma. 2 Facilitated cooperation using ketamine.
(Adapted from Mercer SJ, Jones CP, Bridge M, et al. Systematic review of the anaesthetic
management of non-iatrogenic acute adult airway trauma. Br J Anaesth 2016;117(Suppl
1):i56; with permission.)




Is difficulty with airway
management predicted?

I

r 1
Yes No

¥

Is awake intubation feasible?
= The patient is:
* Cooperative, AND
* Hemodynamically stable, AND

* Maintaining adequate oxygenation, AND
= This is not a life threatening emergency

I

I 1
Yes No

\d ¥ ¥

Intubation after induction of GA:
RSI with DL or
VAL, with CP, MILS

Initial intubation Intubation Initial intubation Initial intubation
attempt successful * unsuccessful 1 attempt successful * attempt unsuccessful

v v

1. Call for help

Awake intubation
with FIS or VAL

Invasive 2. BVM ventilation
airway 3. Maintain delivery of
accessf supplemental oxygen

4. Maintain CP

|
I 1

BMV BMV
adequate not adequate

v

Consider/attempt
SGA®

I
| 1

SGA ventilation SGA not adequate

adequate or not feasible
\J + *
Non-emergency pathway Emergency pathway
Ventilation adequate, Ventilation not adequate,
intubation unsuccessful intubation unsuccessful 8

v Difficult airway
i s i management algorithm
in trauma: Updated by

COTEP.

v ASA Monitor 2014

Emergency Invasive
Airway AccessA¥



* Technique chirurgicale
« Scalpel-doigt- bougie

Presumptive predictors of difficulty with front of neck airway
access

e Indistinct anatomic landmarks due to obesity, thick or short neck,
subcutaneous emphysema, or surgical scarring

¢ Overlying hematoma, induration, inflammation, or tumour
e Previous neck radiation
e Female sex

e Laterally deviated larynx

¢ Limitation to head or neck extension—e.g., fixed flexion deformity




Table 8 Components of the “double set-up” in airway management

The “double set-up” in airway management: components

e Mark the location of the cricothyroid membrane with the patient’s
head and neck extended. Use ultrasound guidance if skilled.

e Decide who will undertake eFONA. This should be someone other
than the primary airway manager if possible.

¢ Ensure equipment for the chosen eFONA technique is present in the
room, opened, and ready to use.

¢ Brief the team before induction, including the potential need for
eFONA and triggers for proceeding with it.

Rationale for the double set-up in airway management

e The double set-up will help focus everyone’s attention on the
anticipated airway management difficulty and patient risk.

¢ Equipment and personnel are present in the room while the airway is
being secured.

e eFONA will be perceived as part of the plan, rather than the rescue
of a failed plan. Timelier onset of eFONA may result.

eFONA = emergency front of neck airway access.




e Collet

* Immobillisation en ligne si on doit retirer le collet

 Immobllisation de |la colonne

 Suspicion de lésions cervicales:

« Trauma fermé en haut de la clavicule
e Patient iInconscient/trauma cranien

« Trauma haute vélocité

5% des traumas
craniens — |lésions
de la colonne
cervicale

25% lésions de la
colonne
cervicale—- au
moins une lésion
cérebrale legere




IMMOBILISATION DE LA
COLONNE

Fig. 1. (A) MILS applied incorrectly limiting mandibular range of motion (ROM). (B) MILS
applied correctly with hands over the ears (ear-muff approach) not limiting mandibular
ROM.




* Trauma non visible

* Perte progressive des voies aériennes
* Problemes d’equipement

« Echec d’intubation




BREATHING

« Assurer une ventilation et une oxygénation adequate

- Evaluation du cou et du thorax:

« Saturation
Inspection visuelle et palpation
Présence d’emphyseme sous cutané
Frequence respiratoire, pattern respiratoire
Mouvement thoracigue
Auscultation



- Evaluation:
» Position trachée
 Distension jugulaire
 Cyanose
« Agitation secondaire a hypoxémie

e Altération état conscience sec a
hypercapnie

B

BREATHING




« Conditions devant étre identifiées et traitées

lors de I’évaluation initiale:

Pneumothorax sous tension
Pneumothorax ouvert
Hémothorax massif

Lesion trachéale / bronchique

B

BREATHING




e Traltement
° 02
e Selon Dx

* Pieges:
* Voies aériennes vs ventilation
* Pneumothorax iatrogenique

B

BREATHING







 Choc chez le polytraumatisé : Hemorragie

jusgu’a preuve du contraire

- Evaluation:
SV, FR
* Niveau de conscience
« Coloration peau
« Saighement externe
« eFAST

CIRCULATION




PARAMETER
Approximate blood loss
Heart rate

Blood pressure

Pulse pressure
Respiratory rate

Urine output

Glasgow Coma Scale score
Base deficita

Need for blood products

CLASS |

«>
>
0to-2 mEq/L

Monitor

CLASS Il (MILD) CLASS Il (MODERATE)

—2 to —6 mEq/L —6 to —10 mEq/L

Possible

ATLS 10 ieme édition

CLASS IV (SEVERE)

!

!l

1

0

l

—10 mEq/L or less

Massive Transfusion Protocol

CIRCULATION




PRISE EN CHARGE

Contrller le site du saignement

Remplacement du volume intravasculaire et préevention
de la coagulopathie

Eviter la triade |éthale

DAMAGE CONTROL RESUSCITATION




TABLE 1. Principles of Damage Control Resuscitation (DCR)

Principle

Avoid/reverse hypothermia

Minimize blood loss with early hemorrhage control measures during transport and initial evaluation
Delay resuscitation/target low-normal blood pressure before definitive hemostasis

Minimize crystalloid administration

Use MT protocol to ensure sufficient blood products are available in a prespecified ratio

Avoid delays in surgical or angiographic hemostasis

Transfuse blood components that optimize hemostasis

Obtain functional laboratory measures of coagulation (e.g., TEG or TEM) to guide ongoing resuscitation
Give pharmacologic adjuncts to safely promote hemostasis

TEG, thromboelastography; TEM, thromboelastometry.




« Saignement interne pouvant causer un choc:

* Thorax

« Abdomen
Rétropéritoine
« Bassin
 Fémur

« Saignement intra-abdominal + Instabilité
hémodynamique = laparotomie stat




ESTIMATING
BLOOD LOSS

the volume
of fist
is Ol

500 ml




REANIMATION HYPOTENSIVE

 Tolérer hypotension jusgu’au controle
déefinitif du saignement
« Minimiser pertes sanguines
« 80-100 mm Hg systolique
« Décrit dans les cas de tauma péenétrant
« Utilité d’un monitoring cérébral
« Cl: trauma cranien



CIRCULATION

 Traltement:

« But: Restaurer la perfusion aux organes et assurer
I’oxygénation tissulaire

« Contréle hémorragie externe

« 2 voies |V de gros calibre
« Considerer intra-osseuse

« Labo: cross match, fsc, lactate, gaz, électrolytes
« Lactates initiaux > 4 Deéficit base > 6 : correlation

avec besoin transfusionel, séveérite des lesions et
mortaliteé



« Traitement ( suite )

« Réplétion volemique : 1L de cristalloide
Isotonique réchauffé

- Eviter la coagulopathie dilutionnelle

 Transfusion précoce




 Traitement ( suite )

 PTM: Viser Ratio 1:1:1
« Acide tranexamique

 Mesure fonctionnelle de la coagulopathie




REPONSE AU VOLUME

Vital signs

Estimated blood loss

Need for more crystalloid
Need for blood
Blood preparation

Need for operative intervention

Early presence of surgeon

RAPID RESPONSE TRANSIENT RESPONSE MINIMAL OR NO RESPONSE

Return to normal Transient improvement, recurrence
of sased essure and
Inc

Type-specific

Likely

ATLS 10 ieme édition

Remain abnormal

ves




CRISTALLOIDES VS PRODUITS
SANGUINS

* Transition de la réanimation avec large quantité de
cristalloide vers un remplacement précoce et
agressifs avec produits sanguins : ratio 1:1:1:1
( RBC, PFC, plaquettes, cryoprecipités)

* Infusion de 1,5 litre de cristalloide: facteur
independant d’augmentation de la mortalité

« JTrauma 2011;70(2):398-400.

REANIMATION HEMOSTATIQUE



CRISTALLOIDES VS PRODUITS
SANGUINS

« Coagulopathie dilutionnelle

3 | de |la pression hydrostatique
Intravasculaire = saignement et
delogement des calllots

e Oedeme
e Détérioration rénale

« Favoriser solutée balancé
« NaCl 0,9%= acidose hyperchlorémique



ETUDE PROPPR

680 patients
1:1:1vs 1:1:2.
Mortalité idem a 24h et 30 jours

mortalité par exsanguination a 24H ( 9,2% vs
14,6%)

Meilleure hémostase dans groupe 1:1:1 ( 86% vs 78%)

Complications reliées a la transfusion idem méme si
plus de produits dans le groupe 1:1:1

JAMA. 2015 February 3: 313(5): 471-482.doi:10.1001/jama.2015.12.

Transfusion of Plasma, Platelets, and Red Blood Cells ina 1:1:1

vs a 1:1:2 Ratio and Mortality in Patients With Severe Trauma:
The PROPPR Randomized Clinical Trial




_____ ,——‘
ETUDE PAMPer

« 523 patients traumatises

* Risque de choc héemoragique

- 1 épisode de TA < 90 ou tachycardie < 108
ou hypotension profonde avec TA < 70

« Administration de 2 PFC avant autre liquide de
réanimation

« § Mortalité de 23,2% vs 33%

Prehospital Plasma during Air Medical Transport in Trauma Patients at Risk for
Hemorrhagic Shock




COAGULOPATHIE INDUITE PAR
LE TRAUMA

 Multifactorielle:
 Dilutionnelle
« Consommation
* Hypothermie
« Acidose
 Hypocalcémie
 Trauma cranien
* Prise d’ACO
« Hyperfrinolyse



COAGULOPATHIE INDUITE PAR
LE TRAUMA

« Coagulopathie induite par I’hypoperfusion
et le trauma tissulaire

« Activation du systeme anticoagulant thrombin-
thrombomoduline —proteine C: inactivation des
facteurs V et VI, et activation de la plasmine (
fibiynolyse )



COAGULOPATHIE INDUITE PAR
LE TRAUMA

 Atteinte de I’'intégrité du glycocalyx :
hyperfibrinolyse pathologique , coagulopathie
dfffuse pathologlque , auto-héparinisation
endogene




COAGULOPATHIE INDUITE PAR
LE TRAUMA

« Thrombocytopénie, diminution de la
marginalisation des plaguettes secondaire a
I’anémie et altération de la fonction

plaguettaire

« Anticoagulant H Procoagulant

Interaction entre inflammation, dysfonction
cellulaire, anticoagulation,dysfonction
plaquettaire et hyberfribrinolyse



COAGULOPATHIE INDUITE PAR
LE TRAUMA

« Facteurs iatrogéniques :

* Dilution par I’administration de cristalloides
acidose ,hypothermie

« Facteurs géneétiques
« Réponse inflammatoire



latrogenic Factors Blood Loss
Cold crystalloid infusion

Hemodilution

Hypothermia

Non-anion gap acidosis
Environmental exposure

Sympathoadrenal Response

Endothelial

activation b
Glycocalyx

shedding
Neutrophil

activation
v @™ S

t Permeability
@ s

‘a Vasoconstriction

Genetic Response

Up-regulated innate immunity

genes

Down-regulated adaptive immunity

genes

Depletion of red cells, clotting factors, and platelets
Decreased platelet margination (anemia)
Decreased clotting-factor activity (heat loss and acidosis)

Local Hemostasis

Conversion
of fibrinogen \rél .

to fibrin £

-

®

7

Endothelial
activation

Tissue Injury and Hypoperfusion
Release of formyl peptides and
mitochondrial DNA (DAMPS or alarmins)
Activated protein C
Inactivated factors V and VIII
Increased plasmin
Release of tPA
Increased soluble thrombomodulin

@\.

Platelet
activation




FIBRINOGENE

* ROle clé dans ’lhémostase
« Substrat de la thrombine pour la genération de
fibrine
* Interaction avec la glycoproteine lib/llla sur la
surface plaquettaire

* Premier facteur de coagulation a chuter lors
d’une hémorragie massive traumatigue et
obstétricale



FIBRINOGENE

* Trauma:
. Seuilalg/l ®W®» 15g/1a2g/
«<1g\L: ® mortalité intra-hospitaliére
* Remplacement
« Cryoprécipités
« 100cc contient 2 g de fibrinogene
« Facteurs VIII, VWF, Xl
«1U :  fibrinogéne de 0,1 g/l
« Dose usuelle : 10-20 unités

« Concentrés de fibrinogene



ATX

« Action anti-fibrynolytique:
- Formation d’un complexe reversible avec le
plasminogene pour bloquer la liaison avec la
fibrine

 Potentiel anti-inflammatoire:

« Diminution de I’activité de la plasmine qui
entraine une | activation de la cascade du
compléement, des monocytes, et des
neutrophiles



Plasminogen  Plasminogen Plasminogen  Plasminogen
activator activator

Lysine-binding
site .
Lysine
analogue

Fibrin

Lysine
analogue

Fibrin-degradation
products

Figure 1. Mode of Action of Lysine Analogues (Aminocaproic Acid
and Tranexamic Acid).




ATX EN TRAUMA:CRASH -2

Effects of tranexamic acid on death, vascular occlusive
events, and blood transfusion in trauma patients with

significant haemorrhage (CRASH-2): a randomised,
placebo-controlled trial

CRASH-2 trial collaborators®



CRASH 2

« 20 211 patients

« Diminution de la mortalité a 4 semaines toute cause (
14,5%vs 16%)

« Diminution des déces par saignement ( 4,9% vs 5,7%)
* Bnénéfice sidonné dans le premier 3H

« Securité : pas aug eévenementsthrombotiques

« 1g sur 10 minute puis en 1g en 8h

* Plusieurs critiques sur méthodologie



ATX

* Profil sécuritaire méme chez les patients
considéreés a risque d’évenements trombo-
emboligues en chirurgie cardiaque,
orthopédique, obstetrique



PREVENTION DE L’HYPOTHERMIE

T<35C risqgue indépendant de mortalité chez les
patients traumatises

Plus de un tiers des patients avec trauma sévere a
I’arrivée

Facteurs inhérents au trauma et iatrogeniqgues

Effets physiologiques néfastes multiples:
« Coagulopathie
« Cardiaque
« Métabolisme
 Immunologique




PREVENTION DE L’HYPOTHERMIE

 La mesurer!

» Solutés réchauffés

« Couvertures chauffantes
« Température de la piece

« Méthodes actives internes, et extracorporelles
pour hypothermie sévere sous 32 C

£




Initial management

+ Obtain temperature
+ Evaluate for signs of hypothermia
(shivering, vasoconstriction, mental status changes)
+ Remove wet clothing, warm environment
« Ensure warm |V fluids, warm blankets
+ Reassess temp every |5 minutes

Ongoing Temperature Evaluation

* Cease warming

Closely monitor
temperature PRN

-

Level | Warming

+ Warm environment
+« Warm [V fluids
+ + Warm blanket
« Forced-air blanket
» Reassess every |5 minutes

ATLS 10 ieme édition
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DIAMANT LETHAL

THE ROLE OF CALCIUM IN THE DIAMOND OF DEATH

HYPOTHERMIA:
Decreased hepatic metabolism of
citrate precipitates hypocalcemia.

Hypocalcemia is associated with
decreased cardiac output and shock.

ACIDOSIS: COAGULOPATHY:
Hypocalcemia is associated Calcium is critical for proper
Yp AT Diamond of Death RS THIETMSEN . PR

with acidosis which in turn platelet function and
worsens coagulopathy. coagulation. Hypocalcemia is
directly associated with
impaired coagulation in
trauma patients.
HYPOCALCEMIA:

Hypocalcemia develops from trauma and
hemorrhage which is worsened by
transfusion.



HYPOCALCEMIE

 ROle important dans :

« Fonction plaguettaire
« Hémostase
« Contractilité cardiaque

« Causes de hypocalcémie en trauma

Flux intracellulaire secondairement a I’'ischémie
reperfusion

Perte de calcium avec perte sanguine

Citrate présent dans produits sanguins (chélateur du
calcium)

- Foie de choc et hypothermie: # métabolisme du citrate



HYPOCALCEMIE

 Associée avec la mortalité, besoin transfusionnel et
coagulopathie??

« Conduite:
« Monitoring sérié de la calcemie

 Chlorure de calcium: meilleur dissociation et donne une
plus grande concentration de calcium ionisé

» Divers protocoles d’administration en PTM: 1g apres une
culot puis apres 4 culots , apres 4 culots, selon laboratoire

e Viser >1,2



TraumaJ —Hemorrhage
‘

Inflammation . .
Resuscitation | 4=|Shock
Other Diseases i "

Diluti Acidemia
Medications '.u on ﬁ Fibrinolysis
Genetics Hypothermia | | Hypothermia

Factor
* ‘ / Consumption

COAGULOPATHY |+—|ACoTS




PTM...UTILE?

 Le fait lu-méme d’avoir un protocole
« Un volet d’une approche globale

« Dx précoce et une intervention agressive
probablement plus important que le ratio lui-
méme

» Etudes difficiles

« Biais du survivant
* Populations variées



PTM...UTILE?

. Etudes rétrospectives\cohorte \observationnelles
. démontre un avantage sur la survie

* Implantation de protocole est recommandée par
les guides de pratiques en trauma

* Peu de risque



 Quand....le cesser ?
 Algorithmes qui existent
« Jugement clinique

- Eviter gaspillage de produits, mauvaise
utilisation de ressources, complications

* Y penser
e Faire des audits



MESURE FONCTIONNELLE
DE LA COAGULOPATHIE

 Thromboelastographie (TEG) ou
Thromboelastographie rotationnelle (ROTEM)

« Graphigue des propriétés viscoélastiques de la
formation du calllot jusqu’a sa lyse avec
mesures precises

« Déficit en facteur de coagulation
* Force du calllot
* Fibrinolyse excessive



MESURE FONCTIONNELLE DE
LA COAGULOPATHIE

* But : traitement ciblé a la physiopathologie
du saignement: amélioration de la survie et
diminution de I’exposition transfusionnelle

 Tests usuels pas adapté pour saignement
massifs actifs
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MESURE FONCTIONNELLE DE
LA COAGULOPATHIE

« EXTEM: voie extrinseque

« INTEM: voie intrinseque

* FIBTEM :contribution du fibrinogene au caillot
 APTEM:analyse la correction de I’hyperfribrinolyse
« HEPTEM : effet de I’héparine




MESURE FONCTIONNELLE DE
LA COAGULOPATHIE

Normal

Anticoagulation/Factor
deficiency

Platelet Inhibition/Hypo-
Fibrinogenemia

Hyperfibrinolysis

Hypercoagulable

Fig. 2. Graphical representation of viscoelastic analysis. The general shapes of coag
ulation abnormalities are similar on both TEG and ROTEM.




Parkland Trauma Algorithm

Bleeding

1. SBP <90 after 3 units pRBC
2. MTPinevitable based on injury
pattern

Initiate MTP

Order labs:
ROTEM s ROTEM: Extem, Fibtem

parameters . CBC

PT
normal <
Fibrinogen

A10., <40 mm CTx >80

seconds

Cryo Platelets Plasma
10-15 cc/kg

Standard of
care

< 3 hours
following trauma?

MLgy > 15%

within 60 minutes

TXA

1g IV bolus plus 1 g over
8 hours

Fig. 3. Parkland Memorial Hospital Algorithm for ROTEM guided transfusions in trauma.




MESURE FONCTIONNELLE DE LA
COAGULOPATHIE

« Guide de pratiqgue Eastern Association for the Surgery
of Trauma:

« « Although the effect of TEG/ROTEM was inconsistent
across the selected outcomes, the potential benefit of
fewer patients being exposed to blood products and
reduced mortality, combined with the lack of harm to
the patient from using TEG/ ROTEM, led us to make this
conditional recommendation. »

J Trauma Acute Care Surg Volume 89, Number



« Controle définitif de I’hémorragie
« Chirurgie
« Angioembolisation
« Stabilisation du bassin



* Pieges:
* Personne agee
* Enfant
* Femme enceinte
« Athlete
e RX



 ExXamen neurologigue rapide
« Glasgow Coma Scale .
* Réponse pupillaire GCS < 8:intubation
 Signe latéralisation
* Niveau de |’atteinte médullaire

* Réévaluation
« Ex: période lucide de ’hématome épidural

« Changement de I’état de conscience: |ésion
SNC ad preuve du contraire (attention:
iIntoxication, Rx, hypoglycémie)



TABLE 6-2 GLASGOW COMA SCALE (GCS)

ORIGINAL SCALE REVISED SCALE

Eye Opening (E)
Spontaneous
To speech To sound

To pain

Verbal Response (V)
Oriented
Confused
Words
Sounds

None

Obeys cor

Localizes pain

Flexion withdrawal to

Abnormal flexion (decorticate)
ensio iecere

Fxtencion (decer

None (flaccid)

GCS Score = (E[4] + V[5] + M[6]) = Best possible score I5; worst possible score 3

*If an area cannot be assessed, no numerical score is given for that region, and it is considered "non-testable.” Source: www glasgowcomascale.org




EXPOSURE

« Déshabiller le patient temporairement pour
examen sommaire rapide g

 Logrolling

* PREVENTION DE L’HYPOTHERMIE
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COMPLEMENTS A
L’EXAMEN PRIMAIRE

PRIMARY SURVEY
Pulse

oximeter

and CO,

Urinary / gastric catheters
unless contraindicated




COMPLEMENTS

« Sonde nasogastrique CI:

* Fx base crane
« Ecchymoses périorbitaires ( Raccoon eyes)
« Ecchymoses retroauriculaires ( Battl{ ~
* Rhinorrhée de LCR
« Otorrhée de LCR
« Dysfonction VIl et/ou VIl




COMPLEMENTS

 Sonde urinaire Cl

* Rupture de I'uretre
* Incapacité a uriner
* Fx bassin
« Sang au meéat
« Hématome scrotale
« Ecchymose périnéale

* Prostate flottante ou “high riding”: plus necessaire de
palper prostate



iac Tamponade

Pleural Bleeding 6) Peri-hepatic Bleeding




RANSFERT PRECOCE ?




EVALUATION SECONDAIRE

 Quand?
- Evaluation primaire complétée
« ABCDE réévalué
* Fonctions vitales stabilisees



EVALUATION SECONDAIRE

* QUOI?
e HX
« Examen de la téte aux pieds
« ExXamen neurologique complet
e Test Dx
« Réévaluation



EVALUATION SECONDAIRE

e HX:
« A:Allergie
 M:Medication
» P:Past illness,pregnancy
 L:Last meal
« E:Events environnement related to injury






table 1-1 mechanisms of injury and suspected injury patterns

MECHANISM OF INJURY

SUSPECTED INJURY PATTERNS MECHANISM OF INJURY

SUSPECTED INJURY PATTERNS

Frontal impact,
automobile collision
*Bent steering wheel
*Knee imprint,
*dashboard
*Bull’s-eyefracture,
*windscreen

«Cervical spine fracture Rear impact,
«Anterior flail chest automobile collision
*Myocardial contusion

*Pneumothorax

*Traumatic aortic disruption

Fracturedspleenorliver

*Posterior fracture/dislocation

+of hip and/or knee Ejection from vehicle
*Head injury

*Facial fractures

Cervical spine injury
*Head injury
 Softtissueinjurytoneck

e Ejection from the vehicle precludes meaningful
prediction of injury patterns, but places patient at
greater risk for virtually all injury mechanisms.

Side impact,
automobile collision

*Contralateralnecksprain
*Head injury Motor vehicle impact with pedestrian
«Cervical spine fracture
*Lateral flail chest

*Head injury

*Traumatic aortic disruption

¢ Abdominalvisceralinjuries

e Fracturedlowerextremities/pelvis

*Pneumothorax

*Traumatic aortic disruption
*Diaphragmatic rupture
*Fractured spleen/liver and/or
kidney, depending on side
«of impact
Fracturedpelvisoracetabulum

Fall from height

*Head injury

«Axial spine injury

*Abdominal visceral injuries
*Fracturedpelvisoracetabulum
«Bilaterallowerextremityfractures
«(including calcaneal fractures)

e Left thoraco- abdominal

Thermal burns

«Circumferential eschar on extremity or chest
*Occult trauma (mechanism of burn/means of
escape)

« Left diaphragm injury/spleen Electrical burns

injury/hemopneumothorax

e Abdomen

¢ Abdominal visceral injury pos- sible if peritoneal
penetration

Gunshot wounds (GSW)
e Truncal

*High likelihood of injury
*Trajectory from GSW/retained Inhalational burns
eprojectiles help predict injury

® Extremity

¢ Neurovascular injury
e Fractures
¢ Compartmentsyndrome

 Cardiac arrhythmias
¢ Myonecrosis/compartment
syndrome

*Carbon monoxide poisoning
*Upper airway swelling
*Pulmonary edema




EVALUATION SECONDAIRE

 Téte:
 Examen externe
« Palpation scalp

« Examen yeux ( pupilles, acuité, mouvements
oculaires)

* Orellles



EVALUATION SECONDAIRE

 Maxillo-facial
« Crépitus
 Déformité
 Malocclusion

e Cou

* Inspection, palpation, auscultation des
carotides, emphyseme sous-cutané, déviation
de la trachée, distention des veines jugulaires,



EVALUATION SECONDAIRE

 Thorax

* Inspection, palpation, percussion, auscultation,
fx costales

« Abdomen
* Inspection, palpation, percussion,
* Périnée
« Contusion, hématome, lacération, sang a/n
uretre

* Rectum
« Tonus sphincter, sang, integrité des parois



EVALUATION SECONDAIRE

* Vagin
« Lacération, sang

« Bassin
* Douleur a la palpation, inégalités des membres,
instabilite, fx
e Extrémites:
« Contusion, déformation ,douleur, perfusion,
etat neurovasculaire, compartiment



EVALUATION SECONDAIRE

* Neurologigue
 Cerveau
« GCS
* Pupilles
« Signes latéralisation
« Réévaluation frequente
* Prevention des dommages secondaires



EVALUATION SECONDAIRE

 Colonne
* Douleur a la palpation
« Examen moteur et sensitif
« ROT
* FX

* Pieges:
« Détérioration
* Immobilisation incomplete



COMPLEMENTS D’EXAMEN

 Tests diagnostics selon trouvailles physiques
* Pan scan

 Haut degré de suspicion

« Réévaluations fréguentes

* Tenue de dossier




TRANSFERT POUR SOINS DEFINITIFS?

* Si lésions complexes et multiples ( selon
ressources du milieu)

 Patient avec comorbidités ou extrémes
d’age
 Quand?
« Contrble des voies aériennes et ventilation
« Contréle hémorragie )




SOP

Considerations anesthésiques du
polytraumatise:

Airway et colonne cervicale
Estomac plein

Patient instable/choc
Prévention de I’hypothermie
Transfusion/coagulopathie
Traumas associés

Lésions non diagnhostiquées
Intoxication



SOP

A lesquelles s‘ajouent les considérations :

Patient
Chirurgie
Position
Post-opératoire



_ TRANSFERT SOP
° Tr an Sfe rt p e rt| ne nt TTL - EQUIPE ANESTHESIOLOGIE

avec eguipe
urgence -TTL
* Outil de travall
créeé a HSC
( collaboration
déepartement

Urgence-
Anesthésiologie)

B AUTRES INFORMATIONS JUGEES PERTINENTES PAR TTL




SOP

« ETRE PRET

« Rx de réanimation
» Prét pour transfusions et gestion de la coagulopathie
* Prévention de I’hypothermie

« Haut indice de suspicion pour autres lesions
« Réevaluations freguentes selon

BREATHING |

=

EXPOSURE




SOP

* Induction et maintien de I’anesthésie

« Selon considérations énonceées
« Colonne cervicale, estomac plein etc....
. Eviter les dommages secondaires
 Trauma cranien
« Anticipation des complications
« Avoir des plans alternatifs



DX DIFFERENTIEL DE L’HYPOTENSION
PERIOPERATOIRE EN TRAUMA

Hémorragie jusqu’a preuve du contraire

Pneumothorax
Tamponnade

Choc neurogéniqgue

Anaphylaxie

Réactions transfusionnelles
Sepsis
« Anesthésie trop profonde, erreur médicamenteuse



SOP

« Agir comme leader, importance de la
communication, travail d’équipe

s Demander de |I’aide
* Debrefing
« TOujours avoir en téte: Damage control




incorporating
| Definitive
& Anaesthetic
Trauma il
Care = ‘ —

= =2 ,' ’ )f g
@ CRC Press iatsic mmwmsouncz@
e —— EBOOK







