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INTRODUCTION 

 

Evaluer le potentiel évolutif  d’un traumatisme crânien (TC) est une préoccupation 

constante du médecin urgentiste. Le TC est une pathologie fréquemment  

rencontrée  tant aux urgences qu’en médecine ambulatoire, dont  les conséquences 

ne doivent  jamais être minimisées du fait de la gravité des complications et du 

nombre non négligeable de séquelles à court et moyen terme.  

L’incidence annuelle globale mondiale des traumatismes crâniens est estimée entre 

100 et 300 pour 100 000 habitants(1)(235 pour 100 000 en Europe) avec des pics 

d’incidence aux 2 âges extrêmes de la vie. 

Selon l’Observatoire Régional des Urgences de Lorraine (ORULOR), le nombre de 

passage dans les Services d’Accueil des Urgences de Lorraine pour traumatisme 

crânien était de 2094 en 2012, ce qui est un chiffre très probablement sous-estimé, 

l’observatoire ne comptabilisant que les patients passés par les  SAU et ne recensant 

pas les patients ayant uniquement consulté leur médecin généraliste. 

Chez l’adulte jeune entre 15 et 44 ans, la mortalité de l’ensemble des traumatismes 

crâniens est de 3 à 6 % et  peut atteindre 50 % pour les traumatismes crâniens 

graves. 

 

Leur  coût en terme de dépense de santé représente 60 milliards de dollars par an 

aux Etats Unis. 

 

Si les accidents de la circulation sont moins meurtriers qu’auparavant, des éléments 

nouveaux sont à prendre en considération, à savoir l’utilisation croissante des 

traitements anticoagulants et antiagrégants, ainsi que l’incertitude sur l’effet 

iatrogène  des Nouveaux Anticoagulants Oraux (NACO).  

Une méta analyse publiée en 2013 dans le British Journal of  Neurosurgery par 

Batchelor et Grayson a confirmé le rôle des antiagrégants plaquettaires comme 

facteur de surmortalité chez les patients victimes de traumatisme crânien(4) 
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Il existe également chez les patients  traités par anticoagulants un risque accru de 

saignement retardé, rendant l’imagerie cérébrale initiale indispensable mais non 

suffisante car parfois faussement rassurante. 

Le taux de  patients présentant une hémorragie retardée varie selon les études entre 

0,6% et 6%.  

 

Si les traumatismes crâniens graves, les moins fréquents, ont fait l’objet de 

nombreuses études, il apparaît que les conséquences des traumatismes crâniens 

légers (TCL) sont sous estimées, aussi bien à court terme qu’à long terme. 

Les enjeux de la prise en charge des TCL sont de dépister précocement les patients 

à risque d’aggravation neurologique pour adapter les moyens de diagnostic et de 

surveillance. 

 Les recommandations éditées par la SFMU en 2012 donnent un cadre à la 

prescription d’imagerie cérébrale, ainsi qu’à la surveillance hospitalière des TCL(5) . 

 

Il nous a donc paru intéressant d’évaluer l’application de ces recommandations au  

Service d’Accueil des Urgences du Centre Hospitalier de Verdun – Saint Mihiel. 
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1. ETAT ACTUEL DES CONNAISSANCES 

1.1. Traumatismes crâniens légers 

1.1.1. Définitions du TCL 

 

Il existe plusieurs définitions du traumatisme crânien léger, certaines incluant en 

plus du score de Glasgow, des éléments anamnestiques ou cliniques permettant une 

stratification plus fine de ces traumatismes crâniens. 

 

On classe habituellement les traumatismes crâniens en trois catégories, en fonction 

du score de Glasgow établi à la prise en charge initiale, après correction des 

fonctions vitales : 

o Traumatisme crânien grave correspondant à un score de Glasgow 

inférieur à 8 et yeux fermés. 

o Traumatisme crânien modéré correspondant à un score de Glasgow 

compris entre 8 et 12 inclus. 

o Traumatisme crânien léger correspondant à un score de Glasgow 

supérieur ou égal à 13. 

 

1.1.2. Epidémiologie des traumatismes crâniens  

 

En France, l’incidence globale des traumatismes crâniens est de 155 000 nouveaux 

cas par an. La dernière grande étude épidémiologique française sur les traumatismes 

crâniens a été publiée en 1990 par l’INSERM et analysait les traumatisés crâniens  

hospitalisés en 1986, dans la région Aquitaine(6).  

Dans les pays occidentaux, cette incidence, est comprise entre 150 et 300 cas pour 

100 000 habitants. Cependant les études retrouvent des disparités entre les pays du 

fait de critères d’inclusions différents.  
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On note trois pics d’incidence liés à l’âge: 

o à 5 ans 

o entre 15 et 24 ans 

o au delà de 75 ans 

 

Il est intéressant de noter que dans les pays développés, l’incidence des 

traumatismes crâniens graves est en régression constante : 24/100 000 en 1986 

contre 3/100 000 en 2007. Cette baisse concerne principalement la tranche d’âge 

entre 15 et 24 ans, et est probablement liée en partie, à l’amélioration de la sécurité 

routière. En revanche, le vieillissement de la population et par là-même 

l’augmentation de l’incidence des chutes, associé à  l’élargissement des indications 

de traitement par anticoagulants et antiagrégants chez les plus de 75 ans entrainent 

une augmentation de l’incidence des TCG dans cette tranche de population.(2) 

 

En  Europe, la prévalence du handicap lié à un traumatisme crânien  était en 

2006 de 6 246 000 pour 330 millions d’habitants. (7) 

Aux Etats Unis, cette même prévalence est comprise entre 3,2 et 5,1 millions 

d’habitants selon les études, pour une population de 316 millions 

d’habitants. 

 

Le degré de sévérité des traumatismes crâniens est comparable dans la plupart des 

pays développés. Les traumatismes crâniens légers représentent entre 76 et 80 % de 

l’ensemble des traumatismes crâniens et les traumatismes crâniens graves entre 9 et 

11 %(7) 

 

 Europe USA Australie Asie Inde 

Sévérité (%) : 

légers/modérés/graves  

79/12/9 80/10/10 76/12/11 78/9/13 71/15/13 

Tableau 1 : Répartition en pourcentage de la sévérité des traumatismes crâniens 
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Le taux de mortalité secondaire à un traumatisme crânien est lui aussi similaire 

entre l’Europe et les USA avec respectivement 15,4 % et 18,1 % de décès. 

Cependant ces chiffres sont d’interprétation difficile. En effet, selon les études, les 

critères d’inclusion varient de façon importante et  un grand nombre de ces patients 

présente d’autres lésions pouvant menacer le pronostic vital. 

 

Les deux mécanismes les plus représentés sont la traumatologie routière et les 

chutes. Ces dernières concernent principalement les enfants et les personnes âgées. 

Ainsi, 90% des TC rapportés pour les personnes de plus de 86 ans sont secondaires 

à des chutes(8), viennent ensuite les accidents sportifs et les agressions physiques. 

Les traumatismes pénétrant restent très rares en Europe, en comparaison avec les 

USA, et sont le plus souvent le fait de tentatives de suicide. 

 

 

Figure 1 : Mécanismes des traumatismes crâniens en fonction de l'âge des patients (MVA = Accidents de la 
voie publique, Falls = chutes) 

 

De même, en pédiatrie, le traumatisme crânien est le traumatisme le plus fréquent 

et la première cause de mortalité chez les plus de 1 an dans les pays développés. 
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Les études Nord-Américaines rapportent que les TC sont responsables du décès de 

plus de 2000 enfants de moins de 14 ans par an et qu’ils engendrent 35 000 

hospitalisations et 470 000 consultations en SAU pédiatriques(9). 

1.1.3. Epidémiologie des traumatismes crâniens légers 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, l’incidence des traumatismes crâniens est 

comprise entre 100 à 300 pour 100 000 habitants dans la plupart des études. 

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estime cependant que la réelle 

incidence serait au-dessus de 600/100 000 habitants, en considérant que 25 % des 

patients subissant un TCL ne consultent pas et que 14 % consultent en cabinet 

libéral et ne sont donc pas comptabilisés dans les études(1). 

 

La seule étude française étudiant le traumatisme crânien léger est l’étude publiée par 

l’INSERM en 1990, citée plus haut. 

Dans cette étude, 80 % des traumatisés crâniens étaient des TCL et environ 20 % 

d’entre eux  gardaient des séquelles cognitivo-comportementales. 

 

Les TCL sont responsables de complications potentiellement graves et sous 

estimées.  

Ainsi la fréquence des lésions cérébrales détectées et d’interventions 

neurochirurgicales est respectivement de : 

- 5,5 % et 0,4 % pour les scores de Glasgow à 15,  

- 13,6% et 0,9 % pour les scores de Glasgow à 14,  

- 20 % et 1,3 % pour les scores de Glasgow à 13(10). 

 

1.1.4. Score de Glasgow 

 

Avant la mise au point du score de Glasgow, la nomenclature pour catégoriser 

l’altération de l’état de conscience restait vague. Lors de la seconde guerre 
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mondiale, il est apparu indispensable de mettre en place des méthodes d’évaluation 

clinique de l’état de conscience afin d’améliorer la prise en charge des blessés et la 

transmission des informations entre les médecins de terrain et les médecins 

assurant la suite des soins. 

Une des classifications imaginées à cette époque distinguait 4 stades de coma : le 

coma vigile (stade I), le coma moyen (stade II), le coma carus (stade III) et le coma 

dépassé (stade IV). Cependant les termes employés étaient toujours ambigus et 

cette classification était trop imprécise. 

 

Le score de Glasgow a été développé par G. Teasdale en 1974 à l’université de 

Glasgow en Ecosse d’où il tient son nom. 

L’objectif  initial était de trouver un outil permettant de mesurer l’état de conscience 

dans l’évaluation des traumatismes crâniens et d’aider au triage des patients, afin 

notamment d’orienter rapidement les patients les plus graves vers des services de 

neurochirurgie. Le score devait pouvoir être utilisé par tout médecin, mais 

également par le personnel paramédical formé(11). 

 

Le score initial ne distinguait pas l’évitement non adapté et la décortication. Ainsi la 

réponse motrice maximale était de 5, et le score maximal était de 14. La 2e version 

du score de Glasgow, définitive celle-là,  a été publiée en 1979 par G.Teasdale.(12) 

 

L’état de conscience est évalué par trois critères : l’ouverture des yeux (Y), la 

réponse verbale (V) et la réponse motrice (M) 
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Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice 

4 – Spontanée 5 – Orientée et claire 6 – Obéit à la demande 

verbale 

3 – À la demande ou au 

bruit 

4 - Confuse 5 – Réponse orientée à la 

douleur 

2 – A la douleur 3 - Inappropriée 4 – Mouvement d’évitement 

non adapté à la douleur 

1 - Aucune 2 - Incompréhensible 3 – Réponse stéréotypée en 

flexion à la douleur 

 1 – Aucune 2 – Réponse stéréotypée en 

extension à la douleur 

  1 – Aucune 

Tableau 2 : Score de Glasgow 

 

Différentes études ont montré une reproductibilité correcte de l’évaluation de 

conscience par le score de Glasgow. Cependant l’évaluation de la réponse motrice 

est moins reproductible que les autres critères du fait de la difficulté de différencier 

un retrait à la douleur et une réponse adaptée à la douleur. De plus il faut utiliser le 

même stimulus douloureux (la méthode de stimulation nociceptive validée est la 

pression appuyée au niveau sus-orbitaire ou la pression du lit unguéal avec un 

stylo). 

Du fait de la pondération accordant plus d’importance à la réponse motrice, la 

somme finale est davantage influencée par la réponse motrice que par les deux 

autres composantes. Il est donc essentiel de communiquer le score de Glasgow en 

différenciant les trois composantes. 

 

Ce score est la plupart du temps facile de réalisation et d’interprétation. Cependant 

il présente des limites. Il est non valide chez un patient aveugle, sourd, aphasique ou 

tétraplégique, et peut être difficile à réaliser chez un patient dément. 

De plus, un trouble de la conscience après un traumatisme crânien doit toujours 

faire rechercher d’autres causes associées telles que les intoxications 
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médicamenteuses, l’intoxication au monoxyde de carbone, l’intoxication éthylique, 

la prise de produits stupéfiants, les désordres hydro-électrolytiques.  

 

 

Le score de Glasgow est par ailleurs intégré dans plusieurs scores de gravité 

généraux, destinés à évaluer le pronostic des malades, tels que Apache II (Acute 

Physiology And Chronic Health Evaluation) (annexe 1), SAPS II et SAPS III 

(Simplified Acute Physiology Score). Il reste, avec le score d’Apgar, le score le plus 

cité dans la littérature.  

 

Il existe d’autres scores d’évaluation clinique dont le score TRISS (Trauma Injury 

Severity Score) qui est une intégration des scores ISS (Injury Severity Score) et RTS 

(Revised Trauma Score). Il a été développé pour l’évaluation des patients 

polytraumatisés. Il prend en compte l’évaluation du score de Glasgow, mais aussi 

des paramètres cliniques comme la tension artérielle et la fréquence respiratoire. 

Il n’est pas adapté à l’évaluation des traumatismes crâniens légers. 

 

1.1.5. Origine des recommandations de prise en charge des 
traumatismes crâniens 

 

Depuis 1999  des recommandations concernant la prise en charge des traumatisés 

crâniens graves ont été validées par l’ANAES. 

En 1990, la prise en charge des TC reposait sur la classification de Masters, qui 

répartit les TC en 3 groupes(13) : 
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Groupe 1 

Risque faible 

Groupe 2 

Risque modéré 

Groupe 3 

Risque élevé 

 CGS 15 

 Patient asymptomatique 

 Céphalées 

 Vertiges 

 Hématome sous cutané 

 Plaie, contusion, abrasion 

du scalp 

 Absence de signes du 

groupe 2 et 3 

 Perte de connaissance 

initiale 

 Amnésie post TC 

 Crise épileptique post TC 

 Intoxication (alcool et/ou 

médicaments) 

 Vomissements 

 Polytraumatisé 

 Traumatisme sous 

claviculaire 

 Lésions faciales sévères 

 Signes de fracture de la 

base du crâne 

 Fracture du crâne associée 

à une lésion pénétrante 

 Hémophilie, traitement 

par AVK 

 Age > 65 ans 

 CGS 13 ou inferieur 

 Altération de la 

conscience en dehors des 

causes toxiques et 

épileptique 

 Signes neurologiques 

focaux 

 Plaie pénétrante 

 Embarrure 

Tableau 3 : Classification de Masters 

 

Prise en charge pour les patients du groupe 1 : 

o Pas de radiographie de crâne 

o Retour au domicile avec surveillance et information 

o Si surveillance impossible à domicile : hospitalisation brève (24 à 48 heures) 

 

Prise en charge pour les patients du groupe 2 : 

o Centre hospitalier ne disposant pas d’un scanner :  

Radiographie du crâne standard, la présence d’un trait de fracture est un 

motif  de transfert vers un centre hospitalier disposant d’un scanner. 
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o Centre hospitalier disposant d’un scanner :  

- Soit surveillance simple et réalisation d’une TDM cérébrale selon 

l’évolution.  

- Soit scanner initial et retour à domicile, avec consignes écrites de 

surveillance si l’imagerie est normale. 

 

Prise en charge des patients du groupe 3 : 

o Pas de radiographie de crâne 

o TDM cérébrale en urgence et transfert en neurochirurgie selon les résultats 

de l’imagerie. 

 

En 2000, ont été publiés dans le New England Journal of  Medicine, les critères de 

New Orléans(14) qui identifient sept critères devant faire réaliser une imagerie 

cérébrale par scanner . Ces nouveaux critères ont été élaborés à la suite d’une étude 

rétrospective sur un échantillon de 1448 patients. 

Les sept critères proposés sont :  

 Céphalées 

 Vomissements 

 Age > 60 ans 

 Intoxication médicamenteuse et/ou éthylique 

 Amnésie à court terme suite au traumatisme 

 Convulsions 

 Traumatisme sous claviculaire évident 

 

D’après cette étude, tous les patients ayant une anomalie de leur imagerie cérébrale 

présentaient au moins un des critères suscités. À noter qu’aucun des critères ne 

prend en compte un traitement par antiagrégants plaquettaires ou anticoagulants, ni 

même la présence de signes de focalisation neurologiques.  
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En 2001, ont été édités les « Canadian CT head rules »(15), qui proposaient de 

nouveaux critères pour la réalisation d’un scanner cérébral dans la prise en charge 

des traumatismes crâniens légers. On notait des critères à haut risque d’intervention 

neurochirurgicale, et des critères à risque modéré de lésions à l’imagerie : 

Haut risque d’intervention neurochirurgicale : 

 Score de Glasgow  < 15, 2 heures après le traumatisme 

 Suspicion de fracture ouverte ou d’enfoncement du crâne 

 Signes de fracture de la base du crâne : hémotympan, ecchymoses 

périorbitaires (yeux de raton laveur), otorrhée ou rhinorrhée, signe de Battle 

(ecchymose derrière l’oreille) 

 2 épisodes de vomissements ou plus 

 Age ≥ 65 ans. 

 

 Risque modéré de lésions à l’imagerie 

  Amnésie rétrograde de 30 min ou plus avant le traumatisme 

 Mécanisme lésionnel important : piéton renversé par un véhicule à moteur, 

passager éjecté d’un véhicule, chute de plus d’un mètre ou de plus de 5 

marches d’escalier. 

 

On note qu’il s’agit des premières recommandations qui prennent en compte le 

mécanisme lésionnel du traumatisme pour guider la décision de réaliser une 

imagerie cérébrale. Cependant la notion de traitements antiagrégants et 

anticoagulants ne fait toujours pas partie de ces critères. 

 

Une étude publiée en 2014 dans le World Journal of  Emergency Surgery , rapporte 

que les critères canadiens ont une meilleure spécificité, ainsi qu’une meilleure valeur 

prédictive positive et négative que les critères de la Nouvelle Orléans pour la 

réalisation d’un scanner cérébral dans la prise en charge des traumatismes crâniens 

légers.(16) 
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En 2003, le National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE), a publié 

des recommandations pour la régulation, le transport, la prise en charge initiale et la 

surveillance des patients victimes de traumatisme crânien, quel que soit leur degré 

de gravité.(17) 

Ces recommandations ont largement inspiré les recommandations éditées par la 

SFMU. 

On retrouve ainsi des critères devant faire réaliser un scanner cérébral dans l’heure 

suivant l’admission du patient : 

 Score de Glasgow inférieur à 13 à la prise en charge initiale 

 Score de Glasgow inférieur à 15, 2 heures après le traumatisme 

 Suspicion de fracture ouverte du crâne 

 Signe de fracture de la base du crâne : hémotympan, hématomes 

périorbitaires bilatéraux, otorrhée ou rhinorrhée, signe de Battle. 

 Plus d’un épisode de vomissements, chez l’adulte, ou plus de 3 chez l’enfant 

 Convulsions post traumatiques 

 Coagulopathie : saignements fréquents, traitement par anticoagulants 

 Déficit neurologique focal. 

 

Puis des critères devant faire réaliser un scanner cérébral sans urgence, dans les 8 

heures : 

 Amnésie rétrograde ≥ 30 minutes avant le traumatisme. 

 Âge ≥ 65 ans associé à une perte de connaissance ou à une amnésie des faits. 

 Mécanisme lésionnel important : piéton renversé par un véhicule à moteur, 

passager éjecté d’un véhicule, chute de plus d’un mètre ou de plus de 5 

marches d’escalier 

 Absence de signe devant faire réaliser un scanner cérébral dans l’heure 

suivant l’admission. 
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Enfin en 2005, la Société Française de Radiologie (SFR) a elle aussi édité ses 

recommandations(18). Dans celles-ci, la différence est faite entre les traumatismes 

crâniens mineurs et les traumatismes crâniens légers :  

Les traumatismes mineurs sont définis par : 

o Conscience normale (GCS = 15) 

o Pas de perte de connaissance initiale ni d’amnésie 

o Examen neurologique normal 

o Absence de plaie importante du scalp (> 5 cm) ou de bosse séro-

sanguine importante. 

Pour ces traumatismes crâniens aucun examen d’imagerie n’est recommandé. La 

surveillance post traumatique se fait au domicile par un adulte avec des consignes 

écrites et bien comprises. 

 

Les TCL sont classés dans une deuxième catégorie. Ils sont divisés en 2 sous-

groupes, le premier comprend les caractéristiques suivantes : 

o Conscience normale ou légèrement altérée (CGS = 13 à 15) 

o Perte de connaissance initiale brève, inférieure à 1 minute 

Pour ce premier sous-groupe, la SFR précise simplement que la tendance est à la 

réalisation d’un scanner cérébral si celui-ci est disponible, cependant une 

surveillance clinique simple en milieu hospitalier peut être proposée. 

 

Le deuxième sous-groupe est caractérisé par des circonstances particulières et des 

facteurs aggravants qui sont les suivants : 

o Céphalées persistantes, vomissements 

o Choc violent, lésions associées 

o Circonstances de l’accident imprécises 

o Traitement anticoagulant 

o Intoxication (alcool, drogue) 

o Plaie ou contusion du scalp étendue 
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o Dérivation ventriculaire 

o Âge supérieur à 60 ans 

Dans ces situations, le scanner cérébral  est indispensable.  

Il est intéressant de noter que dans ces recommandations, on ne retrouve pas de 

notion de délai de réalisation des examens d’imagerie, à la différence de certaines 

recommandations antérieures. 

 

L’ensemble de ces recommandations a permis d’améliorer la prise en charge et le 

pronostic de ces patients. De la même manière, la SFMU a elle aussi édité ses 

propres recommandations en 2012. 

 

1.1.6. Conférence de consensus de la SMFU 

 

Il s’agit de recommandations professionnelles qui visent à optimiser la prise en 

charge des patients victimes de traumatismes crâniens légers, depuis la régulation 

téléphonique du SAMU, jusqu'à la surveillance hospitalière, en passant par le mode 

de transport de ces patients, ainsi que les critères de réalisation d’un scanner 

cérébral et cervical(5).  

En ce qui concerne les motifs de réalisation d’un scanner cérébral, les critères 

retenus sont les suivants : 

 

Réalisation d’un scanner cérébral : 

 Déficit neurologique focalisé 

 Amnésie des faits de plus de 30 minutes avant le traumatisme 

 Score de Glasgow inférieur à 15 à 2 heures du traumatisme 

 Perte de conscience ou amnésie, associée à : 

o  Un des mécanismes traumatiques suivants : piéton renversé par un 

véhicule motorisé, patient éjecté d’un véhicule ou chute de plus d’un 

mètre. 
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o  Ou un âge de plus de 65 ans 

 Suspicion de fracture de la base du crâne ou d’embarrure 

 Signe de fracture de la base du crâne : hémotympan, ecchymoses 

périorbitaires bilatérales, otorrhée, rhinorrhée de liquide cérébrospinal 

 Plus d’un épisode de vomissement chez l’adulte 

 Convulsions post traumatiques 

 Trouble de la coagulation (traitement par anticoagulant ou antiagrégant 

plaquettaire) 

 

Dans cette liste, certains des critères doivent faire réaliser la TDM cérébrale dans 

l’heure suivant l’admission du patient au SAU. Ces critères ont été retenus du fait de 

leur potentiel mauvais pronostic. Il s’agit de : 

 Déficit neurologique focalisé 

 Score de Glasgow inférieur à 15 à 2 heures du traumatisme 

 Suspicion de fracture ouverte du crâne ou d’embarrure 

 Signe de fracture de la base du crâne : hémotympan, ecchymoses 

périorbitaires bilatérales, otorrhée, rhinorrhée de liquide cérébrospinal 

 Plus d’un épisode de vomissement chez l’adulte 

 Convulsions post traumatique 

 Traitement par AVK 

 

Dans le cas où un scanner cérébral doit être réalisé en dehors de l’urgence absolue 

(dans l’heure suivant l’admission), celui-ci doit être effectué dans les 4 à 8h suivant 

le traumatisme. 

 

Ce texte définit également les critères d’hospitalisation pour surveillance d’un 

traumatisme crânien léger, qui sont les suivants : 
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 Patient présentant des anomalies tomodensitométriques récentes 

significatives 

 Patient n’ayant pas recouvré un score de Glasgow à 15 après la TDM, quel 

qu’en soit le résultat 

 Impossibilité de réaliser la TDM cérébrale malgré son indication : 

indisponibilité du scanner, patient transitoirement non coopérant 

 Persistance de vomissements et /ou de céphalées importantes 

 Patient sous AVK, AAP et autres anticoagulants 

 Intoxication éthylique, médicamenteuse, autres.. 

 Suspicion de maltraitance 

 Autres motifs à la discrétion du médecin : isolement social, surveillance non 

fiable, etc … 

 

Pour ce qui est de la surveillance hospitalière, les modalités sont précises et bien 

définies dans les recommandations. Cette surveillance nécessite une formation des 

personnels concernés (modalités de surveillance, modalité de sortie). 

On retrouve beaucoup d’items similaires dans les recommandations de 2003 édités 

par le NICE. La différence majeure concerne la prise en charge des patients sous 

traitement antiagrégant plaquettaire pour lesquels, selon les recommandations de la 

SFMU, il faut systématiquement réaliser une imagerie cérébrale, quelque soit le 

mécanisme ou l’examen clinique, en particulier neurologique. 

 

1.2.  Evolution des thérapeutiques anticoagulantes et 
antiagrégantes 

1.2.1. Les antiagrégants, présentation et indications 

 

Les antiagrégants plaquettaires sont représentés par plusieurs molécules, les plus 

utilisées en pratique courante sont l’aspirine et le Clopidogrel. La Haute Autorité de 
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Santé (HAS) a révisé les recommandations de bonne pratique pour ces molécules 

en 2012.(19) 

 

L’acide acétylsalicylique (Aspirine®) a été synthétisé en 1897 et l’action 

antiplaquettaire a été mise en évidence en 1968. L’AMM pour le Kardegic® date de 

1989. 

L’aspirine® possède une activité antithrombotique à faible posologie, entre 75 et 

300 mg chez l’adulte. Cet effet est obtenu par une inhibition de l’activation 

plaquettaire. 

Ses indications sont très larges : 

- En prévention primaire de la maladie athéromateuse en cas de risque 

cardiovasculaire élevé. 

- En prévention secondaire de la maladie athéromateuse : dans l’angor stable 

ou instable, à la phase aiguë et au long cours après un syndrome coronarien 

aigu, après une revascularisation coronaire, après un accident vasculaire 

cérébral ischémique ou un accident ischémique transitoire (AIT) non cardio-

embolique, après angioplastie carotidienne, intracrânienne ou 

endartériectomie carotidienne et dans l’Artériopathie Oblitérante des 

Membres Inferieurs (AOMI), dans la fibrillation auriculaire en cas de contre 

indication aux AVK. 

- Dans les maladies pro-thrombotiques non athéromateuses : certaines 

vascularites, le Syndrome des anti phospholipides (SAPL), dans les 

thrombocytémies essentielles. 

- Dans des situations autres : l’insuffisance rénale chronique, la grossesse en 

cas de risque élevé de pré-éclampsie, les patients séropositifs pour le Virus 

d’Immunodéficience Humaine (VIH) traités par trithérapie. 

 

Le Clopidogrel : (Plavix®) son mécanisme d’action aboutit également à une 

inhibition de l’agrégation plaquettaire. Son AMM date de 1998. 
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Ses indications sont :  

- En prévention secondaire, en cas de mauvaise tolérance ou de contre 

indication à l’aspirine : dans la maladie coronarienne stable, après un accident 

vasculaire cérébral ischémique ou un AIT non cardio-embolique, dans 

l’AOMI. 

- En association à l’aspirine : à la phase aiguë d’un syndrome coronarien aigu, 

après une revascularisation, après angioplastie carotidienne ou 

intracrânienne, dans la fibrillation auriculaire en cas de contre indication aux 

AVK et de risque hémorragique faible. 

 

Depuis 2009 avec le PRASUGREL (Efient®) et 2011 avec le TICAGRELOR 

(Brilique®), deux nouveaux antiagrégants plaquettaires sont venus renforcer 

l’arsenal thérapeutique. 

 

Indication du Prasugrel® : 

- En association avec l’acide acétylsalicylique, dans la prévention des 

événements athéro-thrombotiques chez les patients ayant un syndrome 

coronarien aigu et traités par intervention coronaire percutanée primaire ou 

retardée. 

 

Indication du Ticagrelor® : 

- En association avec l’acide acétylsalicylique, dans la prévention des 

événements athéro-thrombotiques chez les patients ayant un syndrome 

coronarien aigu, en incluant les patients traités médicalement et ceux traités 

par une intervention coronaire percutanée ou un pontage aorto-coronarien 

 

Les autres antiagrégants plaquettaires beaucoup moins utilisés en France sont la 

ticlopidine (de la même famille que le Clopidogrel), le Dipyridamole (Persantine®), 
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les anti GPIIb/IIIa, l’Iloprost, l’Ozagrel et le Picotamide, ces deux derniers n’ont 

pas l’AMM en France. 

 

En France, parmi les personnes de plus de 50 ans, 12,2 % ont un traitement par 

aspirine à faible dose en prévention primaire, soit 2,4 millions de personnes. Ce 

nombre augmente de 200 à 300 000 personnes par an.  

1.2.2. Les traitements anticoagulants présentation et indications 

1.2.2.1. Les héparines  

 

L’héparine est découverte en 1916 puis utilisée comme anticoagulant dès 1940. À la  

fin des années 1980, apparaissent les héparines de bas poids moléculaire. Nous 

nous intéresserons uniquement aux HBPM représentant la quasi totalité des 

traitements ambulatoires par héparine. 

La Daltéparine (Fragmine®) est la plus ancienne des HBPM, son AMM date de 

1988, puis viennent la Tinzaparine (Innohep®) en 1991, l’Enoxaparine (Lovenox®) 

en 1993, et la Nadroparine (Fraxodi®, Fraxiparine®) en 1998. 

Leur action résulte d’une activité anti facteur Xa majoritairement et d’une activité 

anti facteur IIa, qui leur confèrent l’action anticoagulante. 

 

Les indications des HBPM sont communes : 

- Traitement prophylactique des thromboses veineuses profondes. 

- Traitement curatif  des thromboses veineuses profondes. 

- Traitement du syndrome coronarien aigu selon des modalités particulières en 

association avec les antiagrégants plaquettaires. 

 

Le Fondaparinux (Arixtra®) est une molécule à part qui ne fait pas partie de la 

famille des HBPM mais qui s’en approche par son activité anti Xa. L’AMM 

européenne date de 2003.  
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Les indications du Fondaparinux s’apparentent à celles  des HBPM : 

- Traitement prophylactique des événements thromboemboliques, en cas 

d’alitement pour affection médicale aiguë et en chirurgie orthopédique 

majeure du membre inferieur comme la fracture de hanche, prothèse de 

hanche ou chirurgie majeure du genou. 

- Traitement prophylactique des événements thromboemboliques en chirurgie 

abdominale, chez les patients à haut risque thrombotique. 

- Traitement du syndrome coronarien aigu selon des modalités particulières en 

association avec les antiagrégants plaquettaires. 

 

1.2.2.2. Les anti vitamine K 

 

Les premiers anticoagulants oraux, représentés par les AVK sont utilisés depuis les 

années 1940. En France trois molécules sont commercialisées : l’Acénocoumarol 

(Sintrom®, minisintrom®) dont l’AMM date de 1990, la Fluindione (Previscan®), 

dont l’AMM date de 1988 et la Warfarine (Coumadine®) dont l’AMM date de 

1977. 

 

Ces trois molécules ont un mécanisme d’action similaire en inhibant la réduction de 

la vitamine K. Cette forme réduite de la vitamine K est nécessaire à la synthèse de 

formes actives des facteurs de coagulation II, VII, IX et X. 

 

Ils sont indiqués dans la prévention de la formation ou de l’extension d’une 

thrombose ou d’une embolie dans les situations suivantes : 

- Cardiopathies emboligènes : fibrillation auriculaire, flutter auriculaire, 

tachycardie atriale, certaines valvulopathies mitrales, les prothèses valvulaires. 

- Prévention des complications thromboemboliques des infarctus du 

myocarde compliqués : thrombus mural, dysfonction ventriculaire gauche 

sévère, dyskinésie emboligène, en relais de l’héparine. 
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- Traitement des thromboses veineuses profondes et de l’embolie pulmonaire 

ainsi que de leurs récidives, en relais de l’héparine. 

 

La prescription d’anticoagulants est très fréquente en France. On estime à 3,12 

millions le nombre de patients ayant reçus un traitement par anticoagulant en 2013, 

dont plus d’un million par AVK. 

Les ventes d’anticoagulants oraux ont doublé entre 2000 et 2012 et l’exposition aux 

anticoagulants augmente avec l’âge. Ainsi, 13 % des sujets âgés de 65 ans et plus 

ont été traités au moins une fois par des anticoagulants en 2013. De plus 7,5 % de 

ces patients ont une co-prescription avec un antiagrégant plaquettaire.(20) 

On note également, que les AVK représentent la 1ère cause d’hospitalisation pour 

des accidents iatrogènes. En 2009, 31% de ces hospitalisations étaient dues aux 

AVK. On estime à 17 000 le nombre d’hospitalisations secondaires à des accidents 

dus aux AVK, dont 2000 environ pour des hémorragies intracrâniennes, 

traumatiques ou non. Enfin les AVK sont responsables de 5000 à 8000 décès par 

an, suite à des hémorragies(21). 

 

1.2.2.3. Les Nouveaux Anticoagulants Oraux (NACO) 

 

En 2003 le Melagatran est le premier anticoagulant direct à obtenir l’AMM puis il 

est retiré en 2006 du fait de sa toxicité hépatique. Il faudra attendre 2008 pour 

l’AMM européenne du Dabigatran et du Rivaroxaban et 2011 pour celle de 

l’Apixaban.  

Ces anticoagulants, contrairement aux AVK, inhibent de façon sélective un seul 

facteur de la coagulation. Inhibition du facteur IIa pour le Dabigatran et inhibition 

du facteur Xa pour le Rivaroxaban et l’Apixaban. De plus ils ont été développés 

pour répondre aux problématiques des AVK. À savoir principalement, une 

pharmacocinétique difficile à prévoir, des interactions médicamenteuses fréquentes 

et un effet retardé à la mise en route du traitement. Ces différents éléments 
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expliquent la nécessité d’une surveillance accrue du traitement notamment à travers 

le dosage de l’INR. 

 

Indications de traitement par NACO : 

o Prévention primaire des événements thromboemboliques veineux chez 

les patients ayant bénéficiés d’une chirurgie programmée pour prothèse 

totale de hanche ou de genou. 

o Prévention de l’accident vasculaire cérébral (AVC) et de l’embolie 

systémique chez les patients présentant une fibrillation atriale non 

valvulaire associée à un ou plusieurs facteurs de risque tels que : 

antécédent d’AVC ou d’accident ischémique transitoire (AIT), âge > 75 

ans, hypertension artérielle, diabète, insuffisance cardiaque 

symptomatique. 

o Traitement des thromboses veineuses profondes, des embolies 

pulmonaires et la prévention de leur récidive. 

o A noter que le Rivaroxaban est le seul NACO utilisable dans la 

prévention des événements athéro-thrombotiques suite à un syndrome 

coronarien aigu avec élévation des bio marqueurs cardiaques, en 

association à l’acide acétylsalicylique seul ou avec le Clopidogrel ou la 

Ticlopidine 

 

En 2013, on estimait le nombre de patients traités par NACO à 265 000. Ce chiffre 

va très probablement croitre de manière très importante dans les années qui 

viennent, au vu des indications de plus en plus larges et des facilités de surveillance 

du traitement.(22) 
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1.3. Traumatismes crâniens et traitement antiagrégant 
plaquettaire et/ou anticoagulant 

 

Du fait de l’augmentation des prescriptions des thérapeutiques anticoagulantes, de 

plus en plus de patients traités par AVK, NACO ou héparine de bas poids 

moléculaire se présentent dans les services d’accueil d’urgences pour des 

traumatismes crâniens. Cependant nous ne traiterons pas les traumatismes crâniens 

sous héparine non fractionnée qui sont exceptionnels et très peu étudiés dans la 

littérature.  

 

1.3.1. Traumatismes crâniens et traitement par antiagrégant 
plaquettaire 

 

Les récentes études tendent à confirmer que les antiagrégants sont à l’origine de 

complications plus fréquentes chez les patients ayant été victimes de traumatismes 

crâniens. 

En 2010, Fabbri A et al., mettent en évidence un risque significativement augmenté 

d’hémorragie intracrânienne chez les patients traités par antiagrégants plaquettaires 

avec un Odds ratio de 2,6 par rapport aux patients sans traitement.(23) 

L’étude de Brewer et al., en 2011 retrouve des anomalies tomodensitométriques 

chez 41 % des patients traités par un traitement antiagrégant. Dans cette étude ces 

résultats ne sont cependant pas significatifs.(24) 

En 2013, Nishijima et al., ont montré un risque majoré d’avoir une hémorragie 

intracérébrale immédiate chez les patients traités par Clopidogrel avec un Odds 

ratio de 1,68.(25) 

Plus récemment, en 2014 l’étude de Levine et al., décrit des résultats similaires avec 

un risque significativement plus important de développer une hémorragie 

intracrânienne après un TCL chez les patients traités par Clopidogrel.(26) 
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Les autres études s’intéressent à l’ensemble des traumatismes crâniens sans 

distinction. Ainsi, l’étude d’Ivascu et al., en 2008, met en évidence que le taux de 

mortalité des patients traumatisés crâniens dépend de la sévérité de l’hémorragie 

intracérébrale et que les patients traités par antiagrégants plaquettaires sont, de 

manière significative, plus à risque de présenter des hémorragies sévères.(27) 

De plus il semble que les risques soient identiques quelque soit l’antiagrégant 

étudié. L’aspirine et le Clopidogrel augmentent de façon sensiblement identique la 

mortalité après un traumatisme crânien. 

L’étude de Ohm C et al., en 2005 arrive à des conclusions similaires et met en 

évidence une mortalité de 23% chez les patients traités par antiagrégants 

plaquettaires contre 8,9 % chez les autres patients.(28) De plus comme l’étude 

d’Ivascu et al., l’auteur ne retrouve pas de différence pronostique liée au type de 

traitement antiagrégant. 

Il apparaît donc, d’après ces études, qu’il existe un risque majoré de saignement 

intracrânien pour les patients traités par antiagrégants plaquettaires et victimes d’un 

traumatisme crânien léger. Ces patients, sont d’autant plus à risque, qu’il n’existe pas 

de traitement antagoniste de leur action, et que les traitements adjuvants comme la 

perfusion de concentrés plaquettaires ne semblent pas améliorer la survie de ces 

patients. 

 

1.3.2. Traumatismes crâniens et traitement par AVK 

 

De nombreuses études confirment la majoration du risque d’hémorragie intra 

crânienne en cas de traumatisme crânien léger sous traitement par AVK. Aucun 

traitement par AVK n’a été décrit comme plus pourvoyeur de complications, mais 

la Warfarine est très largement plus étudiée que la Fluidione dans la littérature. 

 

En 2007, Smits et al., retrouvaient sur une large cohorte de plus de 3000 patients, 

une majoration nette du risque d’hémorragie intracrânienne chez les patients traités 
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par anticoagulants (odds ratio = 2,8). Dans cette étude les lésions intra-

parenchymateuses étaient les plus fréquentes (58%), suivies des contusions 

hémorragiques (49%), puis des hémorragies sous arachnoïdiennes post 

traumatiques (35%), des hématomes sous duraux (28%) et enfin des hématomes 

extra duraux (14%). De plus, il existait dans ce travail une relation entre le score de 

Glasgow initial et la probabilité d’avoir une anomalie sur le scanner cérébral. Ainsi, 

le pourcentage de scanners anormaux pour les scores de Glasgow 15, 14 et 13 

étaient respectivement de 5,5%, 13,6% et 20,5 %.(29) 

 

En 2009, Howard et al., analysaient les patients âgés de plus de 65 ans ayant été 

victimes de chutes de leur hauteur. Chez ces patients traités par Warfarine, en cas de 

score de Glasgow compris entre 14 et 15, le pourcentage de mortalité était de 5,3 

%, contre 3,3 % chez les patients non traités par anticoagulants.(30) 

 

Menditto et al., en 2012, étudient l’intérêt de la réalisation d’une imagerie à 24h 

chez les patients victimes de TCL et traités par AVK. Dans cette étude, le 

pourcentage de patients traités par AVK et présentant une hémorragie 

intracrânienne sur le scanner cérébral réalisé en urgence s’élève à 16%. Ce 

pourcentage augmente à 24% si l’on y ajoute les patients présentant des anomalies 

scannographiques à 24h de la prise en charge initiale.(31) 

 

Ces études mettent en évidence le risque majoré d’hémorragie intracrânienne chez 

les patients traités par AVK. Ce risque est majoré à la fois en phase aiguë du 

traumatisme et en phase subaiguë (24-48h). Ces données renforcent l’idée qu’une 

prévention des séquelles est possible si une prise en charge adaptée est mise en 

œuvre. 
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1.3.3. Traumatismes crâniens et traitement par NACO  

 

En 2014, l’étude de Pakraftar et al., était l’une des toutes premières à étudier 

spécifiquement les traumatismes crâniens sous NACO et plus particulièrement chez 

les patients traités par Dabigatran. Dans cette étude, la mortalité après un 

traumatisme crânien, toute gravité confondue, était de 22 %. Cependant, le nombre 

restreint de patients rendait difficile l’interprétation.(32) 

La plupart des autres études sur les nouveaux anticoagulants s’intéressent au risque 

hémorragique cérébral dans son ensemble sans faire de distinction entre les 

hémorragies post traumatiques et les hémorragies spontanées. Cependant ces 

études sont intéressantes pour le traumatisme crânien léger. En effet dans l’attente 

de résultats concrets, ces conclusions pourraient être étendues aux situations post-

traumatiques. 

 

Un grand nombre de ces études, sont nord américaines et comparent 

principalement l’action du Dabigatran et celle de la Warfarine. 

L’étude la plus importante ayant étudié les patients traités par Dabigatran est l’étude 

RE-LY.(33) Cette étude comparait le Dabigatran et la Warfarine dans la prévention 

de l’accident vasculaire cérébral et de l’embolie systémique chez les patients 

présentant une fibrillation atriale non valvulaire. 

Les résultats ont montré une réduction significative du nombre d’hémorragies 

intracérébrales dans le groupe Dabigatran (quelque soit la posologie) par rapport au 

groupe Warfarine avec respectivement 0,4 % et 0,6 % pour les groupes Dabigatran 

110 mgX2 par jour et 150 mg X2 par jour contre 1,5 % pour le traitement par 

Warfarine. 

Cependant en cas d’hémorragie intra crânienne, la mortalité est similaire pour les 

deux traitements, environ 50 %. 

 

En ce qui concerne le Rivaroxaban, les études ROCKET AF(34) et J-ROCKET 

AF(35) ont comparé la Warfarine et le Rivaroxaban pour la prévention des 
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accidents vasculaires cérébraux et les embolies systémiques, toujours chez les 

patients souffrant de fibrillation atriale non valvulaire. Il apparaît que le 

Rivaroxaban réduit le risque d’hémorragie intra cérébrale. 

 

Pour l’Apixaban, les études ARISTOTLE(36) et ARISTOTLE J(37) comparaient 

ce traitement par rapport à la Warfarine selon les même modalités que les études 

précédentes et retrouvaient là aussi un risque d’hémorragie intracérébrale diminué 

avec l’emploi de l’Apixaban. 

 

1.4. Prise en charge à la phase aiguë des hémorragies 
intracrâniennes chez les patients traités par AVK ou NACO 

 

1.4.1. Traitement par AVK 

 

La prise en charge des hémorragies intra cérébrales sous traitement AVK a fait 

l’objet de recommandations de la Haute Autorité de Santé en avril 2008.(38) 

Ces recommandations détaillent, de façon générale, la prise en charge des 

surdosages en AVK, des situations à risque hémorragique et des accidents 

hémorragiques chez les patients traités par AVK. 

Les hémorragies intra crâniennes sont considérées comme des hémorragies graves 

pouvant engager le pronostic vital ou fonctionnel des patients. 

La conduite à tenir en urgence consiste à mesurer l’INR en urgence : si l’INR est 

disponible une administration de Concentré de Complexe Prothrombinique (CCP) 

doit être effectuée à dose adaptée à l’INR (annexe). 

Si l’INR n’est pas disponible, ou en cas d’urgence extrême, il est recommandé 

d’administrer du CCP à la dose de 25 UI/kg. 

L’INR doit être contrôlé 30 minutes après l’administration de CCP, l’INR cible 

devant être inferieur à 1,5. Si l’INR est toujours supérieur à 1,5, une nouvelle dose 

de CCP doit être administrée avec un nouveau contrôle de l’INR à 6h de la prise. 
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Dans tous les cas ces traitements doivent s’accompagner d’une prescription de 

vitamine K à la posologie de 10 mg. 

 

L’étude EPAHK, a mis en évidence dans le cas de saignement grave sous 

anticoagulation par AVK, une réduction de la mortalité à une semaine du 

saignement, si l’antagonisation était réalisée dans un délai de 8 heures après le début 

du saignement. Ceci est particulièrement vrai pour les hémorragies intracrâniennes, 

avec dans le cas d’une antagonisation selon les recommandations actuelles, une 

réduction significative de la mortalité (OR 3,2 et p=0,002). 

Cependant, cette étude a également montré que le traitement était administré selon 

les recommandations dans seulement 38% des cas. Ce qui suggère que la formation 

des médecins dans ce domaine est perfectible.(39) 

 

A l’heure actuelle, il n’existe pas de recommandation pour une antagonisation 

préventive en cas de traumatisme crânien avant d’avoir réalisé l’imagerie cérébrale.  

 

1.4.2. Traitement par NACO 

 

Les recommandations pour prise en charge des hémorragies intra cérébrales sous 

NACO sont en pleine évolution. Un antidote du Dabigatran est en cours de 

développement. Il s’agit d’un anticorps monoclonal dirigé contre le médicament.  

Concernant le Rivaroxaban et l’Apixaban , un autre antidote est à l’étude, il s’agit de 

l’Andexanet alpha, un facteur Xa recombinant. 

Des recommandations générales pour la prise en charge de ces hémorragies ont été 

reprises par une équipe nancéenne d’anesthésie réanimation en 2014.(40) 

Selon ces recommandations, en cas d’hémorragie intracrânienne sous NACO, il faut 

s’attacher comme dans le cas des AVK à restaurer une hémostase normale le plus 

rapidement possible. Les éléments à collecter rapidement sont l’âge du patient, le 
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poids, le type de traitement anticoagulant, la posologie, l’indication ainsi que la 

fonction rénale. 

Il est ensuite proposé d’administrer du concentré de complexe de prothrombine 

activé ou non à une posologie de 50 UI/kg,  ce qui correspond au double de la 

posologie dans le cadre d’une hémorragie grave sous AVK. L’hémodialyse peut 

également être proposée en traitement adjuvant. 

 

Les nouvelles recommandations pour la prise en charge des TC légers sont venues 

codifier de façon précise la réalisation de l’imagerie et la surveillance clinique des 

patients, principalement chez ceux sous anticoagulants-antiagrégants. Leur 

application dans notre service des urgences nous a paru intéressante à étudier. C’est 

la raison pour laquelle, nous avons choisi de réaliser ce travail, sous forme d’un 

audit des pratiques. 
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2. OBJECTIFS DE L’ETUDE 

 

2.1. Objectif  principal 

 

L’objectif  principal de ce travail, est d’étudier la conformité de la prise en charge 

des TCL, et l’amélioration des pratiques professionnelles au sein d’un Service 

d’Accueil des Urgences, suite à une formation des praticiens du service. Les 

pratiques seront comparées aux recommandations éditées par la SFMU en 2012. 

 

2.2. Objectifs secondaires  

 

o Formuler  des propositions d’amélioration ou d’optimisation de la prise en 

charge conformément à une démarche qualité, principalement en matière de 

patients sous anticoagulants et antiagrégants. 

o Analyser l’impact de ces nouvelles recommandations sur un service d’accueil 

des urgences, ainsi que sur un service de radiologie. 

o Enfin, analyser les caractéristiques épidémiologiques des patients victimes de 

TCL. 
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MATERIELS ET METHODES 

 

1. Matériels 

 

1.1. Service d’accueil des urgences de Verdun 

 

1.1.1. Organisation du SAU 

 

Le service d’accueil des urgences du Centre Hospitalier de Verdun regroupe : 

o Le service d’accueil des malades associé à un service d’hospitalisation de 

courte de durée (UHTCD) 

o Le SAMU : centre de régulation des appels à caractère médical du 

département de la Meuse 

o Le SMUR : unité mobile de soins d’urgence 

 

Ce service accueille les urgences de l’adultes et l’enfant, quelles soient médicales, 

chirurgicales, traumatologiques ou psychiatriques. 

 

Le service est aussi à l’origine de séances de formation organisées tous les premiers 

mardi du mois, a l’attention de l’ensemble du personnel du service. 

C’est lors de ces formations que nous avons informé les personnels de santé sur les 

nouvelles recommandations concernant le TCL.  
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1.1.2. Activités départementales du Service d’Accueil des Urgences du 
CH de Verdun 

 

La région Lorraine recense une population de 2 350 920 habitants en 2010, la 

population du département de la Meuse lui compte 200 068 habitants en 2011 

(chiffres INSEE). 

Selon l’Observatoire Régional des Urgences de Lorraine (ORULOR), le nombre de 

passage en rapport avec un traumatisme crânien en Lorraine, était de 2094 passages 

en 2012, soit 0,64 % du nombre total d’entrées.  

Le SAU du CH de Verdun est le 6e de lorraine en nombre de passage, avec 27 642 

passages en 2012.  

 

1.2. Logiciel ResUrgences 

 

Le dossier médical des urgences s’appuie sur le logiciel Résurgences. Cet outil 

informatique est utilisé au CH de Verdun depuis 1999. (annexe 1) 

Il se compose de :  

- Une partie  administrative  

- Des antécédents médicaux du patient 

- Une partie clinique comportant :  

o L’anamnèse 

o L’examen clinique 

o Les prescriptions 

o L’évolution clinique et para-clinique 

o Le ou les diagnostics 

o L’orientation après le passage au SAU 
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1.3. Définition du TCL 

 

Le TCL est défini comme : tout patient présentant un traumatisme crânien dont 

l’évaluation clinique initiale retrouve un score de Glasgow entre 13 et 15. Ce 

traumatisme peut être isolé ou entrer dans le cadre de traumatismes multiples. 

 

2. Méthodes 

 

2.1. Population étudiée 

 

o Critères d’inclusion : 

Le recueil a porté sur les périodes du 1er janvier 2013 00h00 au 30 juin 2013 à 

23h59 et du 1er janvier 2014 au 30 juin 2014 à 23h59. 

Au cours des 2 périodes considérées, ce recueil a porté sur tout patient de plus de 

15 ans ayant consulté au SAU du CH de Verdun pour un traumatisme crânien léger 

isolé ou dans le cadre de traumatismes multiples susceptibles de comporter un TC 

léger. 

 

o Critères d’exclusion : 

- La population pédiatrique jusqu'à l’âge de 15 ans 

- Traumatisme crânien modéré ou grave 

 

2.2. Paramètres étudiés 

 

Les paramètres recueillis sont les suivants :  

- données anamnestiques : 

o Age du patient exprimé en années 
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o Mécanisme traumatique : le patient est considéré comme victime d’un 

traumatisme violent si il est mentionné dans l’anamnèse, la notion de 

chute d’une hauteur de plus de 1 mètre, la notion de piéton renversé par 

un véhicule motorisé, la notion de patient éjecté d’un véhicule. 

o Perte de connaissance initiale (PCI) 

o Présence d’une amnésie rétrograde des faits  d’au moins 30 minutes. 

 

- données cliniques  

o Score de Glasgow initial, à 2 heures du traumatisme et après le scanner 

o Présence d’un déficit neurologique focalisé  

o Suspicion de fracture ouverte du crâne ou d’embarrure,  retenue si il est 

fait mention dans le dossier, d’un hémotympan, d’ecchymoses 

périorbitaires bilatérale, d’une otorrhée ou rhinorrhée de liquide céphalo-

rachidien. 

o Plus d’un épisode de vomissement chez l’adulte  

o Convulsions post-traumatiques  

o Antécédents de  troubles de la coagulation  

o La prise de traitements par anticoagulants ou antiagrégants plaquettaires. 

o Un score de Glasgow inferieur à 15 après la réalisation de la TDM 

cérébrale 

o L’impossibilité de réaliser la TDM cérébrale  

o Céphalées importantes  

o Intoxication éthylique et/ou médicamenteuse  

o Suspicion de maltraitance 

o L’isolement social 

o La surveillance non fiable. 
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Enfin nous avons relevé dans quel service ont été hospitalisés les patients qui 

nécessitaient une surveillance, ainsi que le délai de réalisation des imageries 

cérébrales 
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Tableau 4 : Les différents paramètres étudiés pour la réalisation d'un scanner cérébral et leur codage
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Tableau 5 : Les différents paramètres étudiés pour la surveillance hospitalière et leur codage 
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2.3 Recueil de données 

 

Le recueil de données s’est fait sur 2 périodes : 

- Premier tour d’audit du 1er janvier 2013 00h00 au 30 juin 2013 23h59  

 

Ce premier tour a été suivi d’une diffusion des recommandations de la SFMU 

auprès de tous les praticiens (urgentistes et internes) au cours d’une des réunions de 

formation mensuelle du service le 10 décembre 2013. Cette information a consisté 

en une présentation sur support Powerpoint® des nouvelles recommandations. 

Celle ci a été complétée par la remise d’une copie des recommandations de la 

SFMU à l’ensemble des acteurs médicaux du service.  

 

- Un second recueil a eu lieu entre le  1er janvier 2014 00h00 et le 30 juin 

2014 23h59. 

 

Les données ont été extraites du logiciel ResUrgences . 

Les dossiers ont été sélectionnés à partir d’une requête portant sur les diagnostics 

suivants :  

 

-  « Traumatisme contusion crâne » 

- « Traumatisme crânien grave » 

- « Hématome sous dural » 

- « Hématome extra dural » 

- « Contusions multiples » 

- « Traumatisme sans précision » 

- « Polytraumatisme » 

- « Plaie cuir chevelu » 

- « Plaie face » 
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Chaque dossier sélectionné a été relu puis déclaré éligible ou non en fonction de la 

présence ou non d’un TC léger. 

Les variables  étudiées ont été saisies  dans un fichier  anonyme Excel (Microsoft), 

puis analysées dans Epi Info.  

Les données quantitatives ont été décrites en terme de moyenne, écart-type à la 

moyenne et médiane.  

Les données qualitatives sont exprimées en terme d’effectif  et de pourcentage. Les  

comparaisons de proportions  ont été réalisées par un test de Chi2 d’indépendance. 

Une valeur de p<0,05 a été considérée comme statistiquement significative.  
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RESULTATS 

 

1. DESCRIPTION GENERALE DE L’ETUDE 

 

Nous avons inclus 282 patients dans notre étude. Notre population était répartie en 

2 groupes. 

 

 Pour la période de Janvier à juin 2013 : 300 dossiers ont été sélectionnés. 

180 dossiers ont du être écartés de l’analyse car : 

- 103 étaient des patients de moins de 15 ans. 

- 65 n’étaient pas des TCL (autre traumatologie). 

- 12 dossiers ont été exclus par manque de données (le diagnostic de 

TCL n’étant pas posé). 

Au total, 120 dossiers ont été inclus. 

 

 Pour la période de janvier à juin 2014 : 396 dossiers ont été consultés. 

234 dossiers ont dû être écartés de l’analyse car : 

- 154 étaient des patients de moins de 15 ans. 

- 73 n’étaient pas des TCL (autre traumatologie) 

- 7 dossiers ont été exclus par manque de données  

Soit au total, 162 dossiers inclus. 
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2. ANALYSE 

 

2.1. Description de la population 

2.1.1. Mécanismes des TCL 

 

Sur la totalité des deux échantillons (n = 282) les mécanismes sont les suivants : 

Chutes; 165

AVP; 47

Rixe; 30

Sport; 13
Autres; 27

 

Figure 2 : Les différents mécanismes des TCL au SAU de Verdun pour les deux périodes de janvier à juin 
2013 et 2014 

 

2.1.2. Répartition de l’âge des patients 

 

Sur la période de janvier à juin 2013 (n = 120), l’âge moyen était de 55,3 ans,  = 

26,6 16-93. 
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Figure 3 : Incidence des traumatismes crâniens légers en fonction de l'âge des patients en 2013 

 

Sur la période de janvier à juin 2014 (n = 162), l’âge moyen était de 56,1 ans,  = 

27,4 15-97. 
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Figure 4 : Incidence des traumatismes crâniens légers en fonction de l'âge des patients 2014 

 

 

 



 

____ 
63 

2.1.3. Traitements à risque hémorragique 

 

Sur le premier échantillon, 32 patients (26,7%) étaient traités par AVK, APP, 

NACO ou HBPM : 

10%

81%

6% 3%

traitements à risque hémorragique

AVK

APP

HBPM

NACO

 

Figure 5 : Répartition des traitements à risque hémorragiques 2013 

 

Sur le deuxième échantillon, 58 patients (35,8%) prenaient un traitement à risque 

hémorragique : 

19%

65%

7%
9%

traitements à risque hémorragique

AVK

APP

HBPM

NACO

 

Figure 6 : Répartition des traitements à risques hémorragique 2014 
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2.2. Evaluation de  la prise en charge des patients 

2.2.1. La prise en charge initiale 

2.2.1.1. Réalisation d’un scanner cérébral 

 

 Sur la période de janvier à juin 2013 :  

- 65 scanners cérébraux ont été réalisés soit 54,2 % de l’effectif. 

- le délai moyen de réalisation de l’imagerie était de 83,1 minutes après sa 

demande auprès du radiologue avec une médiane à 64,5 minutes. 

 

 Sur la période de janvier à juin 2014 :  

- 98 scanners cérébraux ont été réalisés soit 60,4 % de l’effectif 

- délai moyen pour la réalisation du scanner était de 73,8 minutes après sa 

demande, avec une médiane à 55 minutes. 

 

2.2.1.2. Anomalies à l’imagerie cérébrale 

 

 Sur la période janvier à juin 2013 : 8 patients (6,6%) ont présenté des lésions 

intra cérébrales visibles sur le scanner initial. 

 

Type de lésion n = 8 (%) 

Hématome sous dural 5 (4,2) 

Pétéchies cérébrales 2 (1,7) 

Hématome intra-parenchymateux 1 (0,8) 

Tableau 6 : Complications hémorragiques post TCL pour la période de janvier à juin 2013 

 

Caractéristiques des patients présentant des lésions cérébrales : 

o Sur les 8 patients, 3 avaient un traitement à risque hémorragique 

- 1 par antiagrégant plaquettaire 
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-  1 par anti vitamine K 

- 1 par héparine de bas poids moléculaire à dose préventive 

o En ce qui concerne les mécanismes des traumatismes, 7 ont été victimes de 

chutes, et 1 victime d’accident de la voie publique. 

o La moyenne d’âge des patients présentant des complications hémorragiques 

était de 64,7 ans ( = 22,9 24-93) et la médiane était de 65,5 ans 

 

 Sur la période janvier à juin 2014 : 13 patients (8%) ont présenté des 

complications sur le scanner cérébral initial. 

 

Type de lésion n = 13 (%) 

Hématome sous dural 6 (3,7) 

Hématome extra dural 3 (1,8) 

Hémorragie sous arachnoïdienne 1 (0,6) 

Hématome intra-parenchymateux 2 (1,2) 

Oedème cérébral 1 (0,6) 

Tableau 7 : Complications hémorragiques post TCL pour la période de janvier à juin 2014 

 

Caractéristiques des patients présentant des lésions cérébrales : 

o Sur les 13 patients, 8 avaient un traitement à risque hémorragique : 

- 5 par antiagrégant plaquettaire 

- 3 par anti vitamine K 

o Dans ce deuxième échantillon, tous les patients présentant des lésions 

cérébrales étaient victimes de chutes. 

o La moyenne d’âge était de 72,6 ans ( = 23,8 23-93) et la médiane était de 

84 ans. 
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2.2.1.3. Score de Glasgow 

 

 Sur le premier semestre 2013 : 4 patients soit 3,3% des patients avaient un 

score de Glasgow inférieur à 15 à 2 heures du traumatisme. 

- Deux de ces patients, avaient un CGS à 14 et 2 autres, un CGS à 13. 

- Sur ces 4 patients, seul un avait des complications hémorragiques sur 

le scanner initial. 

 Sur le premier semestre 2014 : 4 patients soit 2,5% des patients avaient un 

score de Glasgow inférieur à 15 à 2 heures du traumatisme. 

- Trois de ces patients avaient un CGS à 14 et le dernier un CGS à 13. 

- Sur ces 4 patients, deux avaient des complications hémorragiques sur 

le scanner initial.  

2.2.2. La surveillance des patients 

 

La prise en charge des patients victimes de TCL a entrainé 31 hospitalisations, dont 

12 en UHTCD entre janvier et juin 2013. Entre janvier et juin 2014 cela a 

représenté 61 hospitalisations, dont 39 en UHTCD. 
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2.2.3. Tableau des résultats 
 

Critères de la SFMU devant 

faire réaliser un scanner 

cérébral 

Janvier-juin 2013 

n = 120 

Janvier-juin 2014 

n = 162 

Critères 

présents n(%) 

Scanners 

réalisés 

n(%)* 

Critères 

présents 

n(%) 

Scanners 

réalisés 

n(%)* 

Déficit neurologique focalisé 5 (4,16) 5 (100) 1 (0,6) 1 (100) 

Amnésie rétrograde supérieure 

à 30 min 

3 (2,5) 3 (100) 11 (6,7) 10 (90,1) 

CGS < 15 2 heures après le 

traumatisme 

4 (3,3) 4 (100) 4 (2,4) 4 (100) 

PCi et/ou amnésie associée(s) 

à un âge>65 ans et/ou un 

mécanisme violent. 

7 (6,0) 7 (100) 4 (2,4) 3 (75) 

Suspicion de fracture ouverte 

du crâne ou fracture base du 

crâne 

3 (2,5) 3 (100) 0 0 

Plus d’un épisode de 

vomissement 

2 (0,9) 2 (100) 10 (6,2) 10 (100) 

Convulsions post traumatiques 0 0 0 0 

Troubles de la coagulation 32 (26,6) 30 (93,7) 58 (35,8) 56 (96,5) 

 

  Scanners<1

h 

 Scanners<1

h 

Critères pour la réalisation d’un 

scanner dans l’heure suivant 

l’admission 

12 (10) 6 (50) 31 (19,1) 19 (61,3) 

 

Présence de lésions post 

traumatique sur le scanner 

initial 

8 (6,7) 13 (8,0) 

Tableau 8 : Critères pour la réalisation d'un scanner cérébral, selon la SFMU, dans la prise en charge du 
TCL 

(* Ces pourcentages sont exprimés par rapport au nombre de patient présentant 
chaque critère) 
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Critères de la SFMU 

devant faire réaliser une 

surveillance hospitalière 

Janvier-juin 2013 

n = 120 

Janvier-juin 2014 

n = 162 

Critère 

présent 

n(%) 

Hospitalisations 

réalisées n(%)* 

Critère 

présent n(%) 

Hospitalisations 

réalisées n(%)* 

Anomalies sur scanner 

initial 

8 (6,7) 7 (87,5) 13 (8,1) 13 (100) 

CGS < 15 après 

réalisation du scanner 

cérébral 

0 0 3 (1,8) 3 (100) 

Scanner irréalisable 0 0 0 0 

Vomissements/céphalées 

persistantes 

5 (4,2) 4 (80) 3 (1,8) 1 (33,3) 

Traitement à risque 

hémorragique 

32 (26,7) 13 (40,6) 58 (35,8) 39 (67,2) 

Intoxication éthylique ou 

médicamenteuse 

3 (2,5) 1 (33,3) 13 (8,0) 10 (76,9) 

Suspicion de 

maltraitance 

0 0 1 (0,6) 0 

Autres motifs 8 (6,7) 8 (100) 8 (4,9) 8 (100) 

Tableau 9 : critères pour la réalisation d’une surveillance hospitalière selon la SFMU, dans la prise en 
charge du TCL 

(* Ces pourcentages sont exprimés par rapport au nombre de patient présentant 

chaque critère) 

 

Dans ces 2 tableaux, la somme des critères présents n’est pas égale à la somme des 

patients ayant bénéficiés d’un scanner cérébral ou d’une hospitalisation. En effet 

certains patients présentent plusieurs critères différents. 
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2.3. Résultats de la prise en charge des patients victimes de 
TCL pour la période du 1er janvier 2013 au 30 juin 2013 

2.3.1. Réalisation d’imageries cérébrales 

 

La réalisation d’imageries cérébrales a été conforme aux recommandations de la 

SFMU pour 112 patients (93,3%). 

Sur les 8 dossiers non conformes : 

- 2 patients n’ont pas bénéficié de scanner cérébral alors qu’ils prenaient un 

traitement par AAP. 

- 6 patients ont bénéficié de leur imagerie cérébrale plus d’une heure après 

l’admission alors qu’ils présentaient des critères de réalisation de leur 

scanner cérébral dans l’heure suivant l’admission au SAU. 

 

18 scanners cérébraux (15%) ont été réalisés pour des patients dont les données 

anamnestiques et cliniques ne justifiaient pas la demande d’une imagerie selon les 

recommandations de la SFMU. 

 

2.3.2. Surveillance des patients victimes de TCL 

 

Les critères d’hospitalisation de la SFMU ont été respectés pour 97 patients 

(80,8%). 

Sur les 23 patients non hospitalisés pour surveillance : 

- 19 prenaient un traitement à risque : 17 par AAP et 1 par AVK, 1 par 

HBPM 

- 2 présentaient une intoxication éthylique aigue  

- 1 présentait des céphalées ou vomissements persistants 

 

Cependant la remise de consignes de surveillance écrites à la sortie des patients, n’a 

été effectuée que dans 43,8% des cas. 
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2.4. Résultats sur la période du 1er janvier au 30 juin 2014 

2.4.1. Réalisation d’imageries cérébrales  

 

La réalisation d’imageries cérébrales a été conforme aux recommandations de la 

SFMU pour 146 patients (90,1%). 

Sur les 16 dossiers non conformes :  

- 4 patients n’ont pas bénéficié d’imagerie cérébrale. 2 patients avaient un 

traitement par AAP et 1 patient a présenté une amnésie rétrograde 

supérieure à 30 minutes. Pour le dernier patient il s’agissait d’une perte 

de connaissance avec mécanisme lésionnel important. 

- 12 patients avaient des critères pour la réalisation d’une imagerie 

cérébrale dans l’heure suivant l’admission et cette imagerie a été réalisée 

hors délai. 

 

Sur cette période, 16 scanners cérébraux (9,9%) ont été réalisés pour des patients ne 

correspondant pas aux critères de la SFMU. 

 

2.4.2. Surveillance des patients victimes de TCL 

 

Sur cette période les critères de surveillance ont été respectés pour 137 patients 

(84,6%). 

Sur les 25 patients qui auraient dû être hospitalisés pour surveillance : 

- 19 avaient un traitement altérant l’hémostase : 13 par AAP, 3 par AVK, 2 

par NACO et 1 par HBPM 

- 3 présentaient une intoxication éthylique aiguë 

- 2 avaient des céphalées ou des vomissements persistants 

- 1 personne était suspectée d’être victime de maltraitance. 
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Les consignes écrites de surveillance ont été remises à 60,3% des patients sortant 

du SAU. 

 

2.5. Résultats comparatifs entre les périodes de janvier à juin 2013 et 2014  

 

 Janvier à juin 2013 : n = 120 

(%) 

Janvier à juin 2014 : n = 162 

(%) 

Scanners cérébraux réalisés 

selon les recommandations 

112 (93,3%) 146 (90,1%) 

Prise en charge non conforme 

aux recommandations 

8 (6,6%) 16 (9,9%) 

Tableau 10 : Comparaison des résultats des 2 échantillons étudiés en ce qui concerne la réalisation 
d'imagerie cérébrale selon les recommandations de la SFMU. 

 
 Janvier à juin 2013 : n = 120 

(%) 
Janvier à juin 2014 : n = 162 
(%) 

Patient surveillé en 
hospitalisation selon les 
recommandations 

97 (80,8%) 137 (84,6%) 

Surveillance non conforme 
aux recommandations 

23 (19,2%) 25 (15,4%) 

Tableau 11 : Comparaison des résultats des 2 échantillons étudiés en ce qui concerne la surveillance 

hospitalière selon les recommandations de la SFMU. 

 

 Janvier à juin 2013 : n = 89 

(%) 

Janvier à juin 2014 : n = 101 

(%) 

Consignes de surveillance 

remises aux patients 

sortant du SAU 

39 (43,8%) 61 (60,4%) 

Consignes de surveillance 

non remises aux patients 

50 (56,2%) 40 (39,6%) 

Tableau 12 : Comparaison des résultats des 2 échantillons étudiés en ce qui concerne la remise des 

consignes de surveillance à la sortie des patients du SAU (patients non hospitalisés) 
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Nous avons utilisé le test d’indépendance du khi 2 (2) (avec un seuil de 

significativité p < 0,05) pour rechercher une différence significative ou non entre 

les 2 périodes étudiées, afin d’évaluer l’amélioration des pratiques. 

 

- Pour ce qui est de la réalisation des scanners cérébraux selon les 

recommandations : le test du 2 ne retrouve pas de différence significative 

entre les 2 échantillons avec p = 0,34 

 

- En ce qui concerne la réalisation d’une surveillance hospitalière 

conformément aux recommandations : le test ne retrouve pas de différence 

significative entre les 2 échantillons avec p = 0,41 

 

- En revanche pour la remise des consignes de surveillance aux patients 

sortants du SAU, le test du 2 retrouve une différence significative entre les 2 

échantillons avec p<0,05. 
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DISCUSSION 

 

1. LIMITES DE L’ETUDE 

1.1. Limite de la population étudiée  

 

En ce qui concerne la représentativité de la population étudiée, cette étude présente 

plusieurs biais. 

 Au niveau du lieu de l’étude : Il s’agit d’une étude s’intéressant uniquement 

aux patients qui passent par un service d’accueil des urgences. On peut 

imaginer qu’un certain nombre de patient victimes de TCL consultent leur 

médecin traitant en cabinet libéral et ne sont pas vus dans les SAU.  

De plus il s’agit d’une étude mono-centrique au SAU de Verdun, la 

population étudiée vit en majorité dans des zones rurales.  

 

 Au niveau de la période temporelle de l’étude : l’étude comparative n’est 

réalisée que sur deux périodes de six mois. Il est donc difficile d’extrapoler 

les résultats sur une année entière. Pour ce qui est de l’accidentologie routière 

par exemple c’est en été qu’il y a le plus grand nombre d’accidents de la 

route, mais c’est en hiver que les piétons sont plus victimes d’accrochages 

par les véhicules. 

 

1.2. Limite du recueil de données sur ResUrgences 

 

La sélection des 2 populations auditées s’est faite par une requête sur Résurgences à 

partir de 9 diagnostics retenus. Or certains dossiers ne comprennent pas le 

diagnostic de traumatisme crânien du fait de lésions associées qui passent au 

premier plan. 
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Les 9 diagnostics sélectionnés ont permis un ratissage assez large des cas mais, 

malgré cela, certains patients victimes de TCL n’ont pas du être répertoriés.  

L’insuffisance de renseignement des dossiers vient également limiter la qualité des 

données recueillies mais ceci est le propre de toutes les études effectuées de façon 

rétrospective. 

Les données sont basées sur les déclarations des patients et/ou de leur entourage et 

sur leur retranscription dans le dossier médical par les médecins urgentistes. Ce 

mode déclaratif  peut entraîner une perte d’information. Dans un grand nombre de 

dossiers, par exemple, la notion d’amnésie ou de perte de connaissance du patient, 

n’est pas, ou mal renseignée. Dans certains dossiers le traitement des patients n’est 

pas renseigné. De plus l’heure du traumatisme est rarement notée de manière 

précise, il s’agit pourtant d’un élément primordial pour la prise en charge. 

 

Après sélection des dossiers, une relecture a été nécessaire pour décider d’inclure 

ou d’exclure les patients, donc cette inclusion est forcément interprétative. Ainsi 

lorsque le score de Glasgow n’était pas renseigné mais que l’examen neurologique 

était décrit comme normal, nous avons considéré que le score de Glasgow était de 

15. Il en est de même pour l’amnésie rétrograde qui est le critère le moins bien 

renseigné dans les dossiers, nous avons donc décidé, en l’absence de renseignement, 

de conclure à la non présence d’une amnésie. 

La création d’un code diagnostic TC léger dans résurgences permettrait de mieux 

sélectionner les dossiers à l’avenir.  
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2. DISCUSSION DES RESULTATS  

2.1. Epidémiologie des patients victimes de TCL 

 

La répartition par tranche d’âge  patients de notre étude est comparable aux 

données  de la littérature avec un premier pic de fréquence chez l’adulte jeune entre 

20 et 30 ans, puis un deuxième pic chez la personne âgée au delà de 80 ans.(6)(7) 

 

La proportion de patients ayant un traitement à risque a augmenté entre les deux 

recueils, passant de 26,7% en 2013, à 35,8% en 2014. Ces résultats sont conformes 

avec les prévisions de l’Agence Nationale de Sécurité du médicament(20). On note 

une augmentation de la proportion des traitements par AVK et par NACO, ce qui 

va aussi dans le sens du rapport de l’ANSM. 

Cette tendance à l’augmentation laisse présager une augmentation des 

complications hémorragiques cérébrales post-traumatiques dans les années à venir. 

 

2.2. Evolution des pratiques professionnelles 

 

Les résultats de l’étude ne montrent pas de variations significatives sur la 

prescription d’imagerie malgré une information des médecins. Cependant, au 

premier tour d’audit, nous avons eu la surprise de constater de faibles taux de non 

réalisation du scanner ou de réalisation du scanner hors délai. Sur un effectif  de 

petite taille, la différence constatée n’est pas interprétable.  

 

Même si on ne peut pas conclure à une amélioration des pratiques, il semble que la 

prise en charge des TCL soit plus en conformité avec les recommandations dans le 

2e échantillon. 

En effet la réalisation d’imagerie a été optimisée entre la première et la deuxième 

période puisque l’on passe de 15% d’imagerie ne correspondant pas aux critères de 

la SFMU pour la période de 2013 à 9,9% pour la période de 2014. 
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Dans tous les cas, l’urgentiste demande facilement la réalisation d’un scanner 

cérébral en cas de TCL. Il ne s’agit probablement pas de la meilleure stratégie 

diagnostique, surtout si celui ci est réalisé trop précocement (< 4h du traumatisme). 

Dans ce cas une imagerie cérébrale normale peut être faussement rassurante.  

Nous n’avons pas de données sur les lésions intracrâniennes décelées 

secondairement malgré un scanner normal mais il serait intéressant d’étudier cette 

question. 

 

Les pratiques ont favorablement évolué en matière de remise d’une feuille de 

consignes de surveillance au patient. Alors que seulement 43,8% des patients 

sortant les recevaient entre janvier et juin 2013, 68,3% en ont bénéficié entre janvier 

et juin 2014. 

Cette amélioration peut être mise en relation avec l’information dispensée au 

personnel médical et paramédical entre les 2 recueils. Les consignes de surveillance 

avaient été remises à jour entre les 2 tours d’audit. 

En ce qui concerne la surveillance hospitalière, les pratiques semblent plus 

conformes en 2014, sans différence significative. Cette évolution est surtout liée à 

un meilleur respect des recommandations pour les patients traités par antiagrégants 

plaquettaires ou par anticoagulants, recommandations qui ont été largement 

diffusées. 

Ces résultats sont bien sûr faussés en cas de mauvais renseignement des dossiers. 

En effet la non précision dans une anamnèse de la présence ou non d’une perte de 

connaissance initiale, d’une amnésie, nous ont amenés a conclure à l’absence de ces 

critères. Il en est de même pour la présence ou non d’une intoxication éthylique. 

 

2.3. Majoration du nombre d’imageries cérébrales 

 

Les résultats de l’étude montrent une majoration du nombre d’examens d’imagerie 

cérébrale. 
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En nombre absolu, puisque l’on passe de 65 examens sur l’échantillon de 2013, à 

98 sur l’échantillon de 2014. Ces valeurs sont d’interprétation difficile du fait de la 

variation du nombre de sujet entre les 2 échantillons. 

Cependant on note également une majoration, du pourcentage de réalisation 

d’imageries cérébrales pour les patients victimes de TCL, passant de 54,2% à 

60,4%. 

 

Cette augmentation, même sensible, tend à renforcer l’hypothèse que l’application 

des nouvelles recommandations de la SFMU, est à l’origine de la réalisation d’un 

plus grand nombre de scanners cérébraux. 

 

2.4. Majoration du nombre d’hospitalisations 

 

Les hospitalisations secondaires aux TCL sont en augmentation entre les deux 

périodes étudiées. Sur la première période elles concernent 25,6% des patients 

consultant pour TCL au SAU, contre 37,6% pour la deuxième période.  

 

On note par ailleurs que la proportion de patients hospitalisés en UHTCD pour 

surveillance neurologique augmente entre les deux périodes. Les services 

d’UHTCD sont particulièrement adaptés à la surveillance neurologique post 

traumatique : hospitalisation courte, possibilité de surveiller les paramètres vitaux 

en continu, améliore la qualité de cette surveillance. 

Cependant l’UHTCD ne peut parfois pas accueillir tous les patients victimes de 

TCL et nécessitant une surveillance clinique. Il est donc important de prévoir 

d’autres services hospitaliers pour accueillir ces patients. Le personnel de ces 

services doit être formé à la surveillance neurologique des traumatisés crâniens. Au 

CH de Verdun les services de chirurgie orthopédique et d’ORL, assurent ce rôle 

mais nous n’avons pas de renseignement précis sur le contenu de cette surveillance. 
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Les patients hébergés en service EHPAD (Etablissement d’hébergement pour 

personnes âgées dépendantes), sont considérés comme résidant à leur domicile. 

Dans cette étude les patients sortant en EHPAD après passage au SAU ont été 

considérés comme sortant à domicile avec une surveillance adaptée par un tiers, le 

personnel soignant des EHPAD étant insuffisant pour assurer une surveillance 

neurologique hospitalière. 

 

2.5. Complications hémorragiques 

 

Notre travail nous a permis de mettre en évidence au total, 21 patients victimes de 

complications hémorragiques sur les 2 échantillons soit 7,4% des patients victimes 

de TCL. Ces complications ont entrainé le transfert en service de Neurochirurgie 

de 5 patients soit 1,8% de l’échantillon total. Ces résultats sont conforment à ceux 

observés dans la littérature(15). 

Dans notre étude, les patients victimes de complications hémorragiques 

intracrâniennes sont schématiquement des patients âgés, victimes de chutes et 

prenant un traitement altérant l’hémostase. 

 

Il  est essentiel de réévaluer la balance bénéfice/risque des traitements antiagrégants 

plaquettaires et anticoagulants chez les personnes à risque de traumatisme crânien. 

 

On note également que la plupart des patients ayant présenté des complications 

hémorragiques ne présente pas ou peu de symptômes en rapport avec le 

traumatisme. Les critères d’imagerie basés sur les traitements à risque, ainsi que sur 

le mécanisme du TCL sont donc primordiaux dans la décision de réaliser ou non 

un scanner cérébral. 
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3. INTERET DE L’ETUDE 

 

Cette étude avait pour objectif  d’évaluer les pratiques professionnelles dans la prise 

en charge du traumatisme crânien léger dans un service d’accueil des urgences. 

Ces premiers résultats obtenus apportent des éléments de réponse et/ou de 

réflexion aux praticiens pour leur pratique clinique. 

Les indications de scanner sont respectées dans 90% des cas. 

En revanche, dans ¼ des cas, la surveillance en milieu hospitalier n’est pas réalisée 

et les consignes de surveillances ne sont pas remises au patient dans 1/3 des cas. 

C’est sur ces points particuliers que la prise en charge doit être améliorée. 

 

La notion de TCL est une notion encore nouvelle puisque jusqu’à présent, seuls la 

perte de connaissance et le Glasgow très altéré étaient considérés comme des 

facteurs de gravité. De plus, la conduite à tenir chez les patients sous traitement 

altérant l’hémostase est maintenant bien codifiée. Il est probable que la diffusion de 

ces recommandations permettra certes une meilleure prise en charge, mais elle 

rendra également le soignant plus vigilant sur la notion de TCL. 

Cela génèrera sans  doute un grand nombre d’examens complémentaires, ainsi 

qu’un grand nombre d’hospitalisations, justifiés mais qui nécessitent un 

dimensionnement suffisant des SAU et des services d’imagerie médicale. Une 

information du patient, qui ne comprend pas toujours que l’on soit prudent et 

qu’on prolonge son séjour dans le service des urgences sera indispensable. 

 

Cette étude conforte également le fait que les traitements anticoagulants et 

antiagrégants peuvent être à l’origine de complications hémorragiques graves. La 

population des patients traités par antiagrégants plaquettaires est particulièrement 

fragile et doit faire l’objet d’une attention toute particulière.  

C’est  notamment chez ces patients à risque, que la prise en charge diagnostique 

peut être améliorée.  
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Les  recommandations éditées par la SFMU semblent être une bonne avancée dans 

la prise en charge des TCL, mais elles nécessitent des précisions ou ajustements. 

Les  mécanismes lésionnels cités dans les recommandations ne recouvrent pas 

l’ensemble des mécanismes possibles et dans notre étude la plupart des lésions sont 

consécutives à des traumatismes à faible cinétique. 

En ce qui concerne les traitements à risque, l’héparinothérapie à dose préventive 

n’est pas abordée et dans notre étude cette situation s’est retrouvée à plusieurs 

reprises. 

Cette étude a permis également de mettre en évidence une situation non prise en 

compte par ces recommandations. Il s’agit des patients ayant présenté un TCL il y a 

plus de 8h et moins de 24h. Dans ce cas le délai d’imagerie n’est pas codifié. 

 

Ces recommandations constitueront une aide à la décision au niveau des SAMU, car 

à ce niveau, les appels pour traumatisme crânien sont fréquents, et l’orientation des 

patients souvent difficile (appel des écoles, des lieux de travail…) 
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4. ELEMENTS IMPORTANTS POUR L’AVENIR DE LA 
PRISE EN CHARGE DU TCL 

 

4.1. Conséquences des TCL : le syndrome post 
commotionnel 

 

Les traumatismes crâniens sont à l’origine d’une grande morbi-mortalité qui a été 

bien étudiée pour les traumatismes crâniens graves, mais qui reste probablement 

sous estimée en ce qui concerne les traumatismes crâniens légers. 

Ainsi on estime que 60 à 75% des victimes de traumatisme crânien grave ne 

retrouvent qu’une intégration socioprofessionnelle pauvre ou mauvaise. 

Pour les TCL, 20 à 40% des patients présentent des troubles neuropsychiatriques 

dans les 3 mois suivant le traumatisme.(42) 

 

Depuis les années 2000, ces complications neuropsychologiques sont de plus en 

plus étudiées, afin de mieux identifier ces symptômes et d’essayer d’identifier les 

patients à risque de développer un syndrome post commotionnel (SPC). 

Anciennement appelé syndrome subjectif  des traumatisés crâniens, cette entité 

encore controversée, est caractérisée par une inadéquation entre des plaintes 

fonctionnelles invalidantes et l’absence d’anomalie anatomique cérébrale. 

Les symptômes sont très variés : 

 Symptômes physiques : céphalées chroniques, vertiges, troubles de 

l’équilibre, nausées et vomissements, fatigue, somnolence, troubles du 

sommeil, photo-phonophobie, acouphènes, troubles visuels, perte du goût, 

de l’odorat ou de l’ouïe. 

 Symptômes émotionnels : Irritabilité, anxiété, agitation, agressivité, 

syndrome dépressif, réduction des affects, labilité émotionnelle. 

 Symptômes cognitifs : troubles mnésiques, troubles de la concentration, 

altération des capacités de jugement. 
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La plupart des patients souffrant de ces symptômes récupèrent sans complication. 

Cependant entre 10 et 20% des patients développent des symptômes qui persistent 

après 3 mois. 

Si l’on considère l’incidence des TCL cela représente un nombre considérable de 

patients. 

 

Certains facteurs semblent être prédictifs de syndrome post commotionnel 

persistant. En effet, les études Thornhill et al.(43), ainsi que Ponsford et al.(44), ont 

décrit ces facteurs favorisants :  

 Antécédents de traumatismes crâniens 

 Antécédent de handicap physique 

 Troubles psychologiques ou psychiatriques 

 Les patients étudiants 

 Les TCL survenant lors d’accidents de la circulation 

 L’âge supérieur à 40 ans 

 

Ces patients doivent bénéficier d’une prise en charge adaptée d’autant plus que 

certains éléments inattendus peuvent entamer les chances de guérison du SPC. 

Ainsi, il a été démontré que l’obtention de compensations financières, dans la prise 

en charge des SPC, est associée à des symptômes plus sévères, qui persistent plus 

longtemps, et qui mènent à un retour tardif  à l’activité professionnelle.(45) 

 

Il est important de noter qu’aucune étude ne retrouve de relation entre la sévérité 

du traumatisme et la fréquence, l’intensité ou la durée des SPC. Tout comme il ne 

semble pas exister de lien entre la persistance des symptômes et une perte de 

conscience ou une amnésie post traumatique.  

Les études sont contradictoires sur la possibilité que le sexe soit un facteur 

prédictif.  
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Actuellement la nomenclature des symptômes de SPC persistants repose sur la 

classification de la CIM-10 et du DSM-IV :(46) 

 Critères de la CIM-10 : 

o Antécédents de traumatisme crânien avec perte de connaissance, 

datant d’au moins 4 semaines 

o Et au minimum 3 des symptômes suivants : 

 Céphalées, vertiges, asthénie, phonophobie 

 Irritabilité, syndrome dépressif, anxiété, labilité émotionnelle 

 Troubles de concentration, troubles de la mémoire 

 Insomnies 

 Diminution de la tolérance à l’alcool 

 Anxiété vis a vis du pronostic, hypochondrie 

 Critères de la DSM IV : 

o Antécédents de traumatisme crânien avec choc important (il est noté 

dans la définition que ce critère devra être précisé par des études 

ultérieures) 

o Troubles de l’attention ou de la mémoire mis en évidence par des tests 

neuropsychologiques adaptés. 

o Au moins 3 des symptômes suivants : 

 Asthénie 

 Troubles du sommeil 

 Céphalées 

 Vertiges 

 Irritabilité, agressivité 

 Anxiété, syndrome dépressif 

 Troubles de la personnalité 

 Apathie 

o Ces symptômes doivent être responsables d’un retentissement 

significatif  sur les activités socio-professionnelles 
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o Ces symptômes ne doivent pas entrer dans le cadre d’une démence 

due à un TC, ni dans le cadre d’une autre maladie neuro-psychiatrique. 

 

Ces critères ne rassemblent pas tous les auteurs. En effet il a été démontré que les 

symptômes ne dépendent pas de la sévérité des TCL, or cette notion est présente 

dans ces 2 classifications. 

 

En 2012, une équipe canadienne a émis des recommandations pour la pratique 

clinique sur la base de recommandations d’experts pour le diagnostic de SPC. 

Cependant cette équipe repose le problème de l’absence de définition consensuelle 

pour le SPC et met en évidence les lacunes importantes dans les connaissances des 

lésions et des symptômes secondaires aux TCL.(47) 

 

Le diagnostic et la prise en charge des SPC restent donc très délicats et il semble 

important que les critères diagnostiques soient améliorés sur la base d’études bien 

conduites. 

 

4.2. La place de l’imagerie cérébrale en dehors de la TDM 

 

La tomodensitométrie cérébrale est l’examen de choix à la phase aiguë d’un TCL, 

de part sa large diffusion et son accessibilité rapide. Elle permet, comme nous 

l’avons vu, de détecter les lésions nécessitant une prise en charge neuro-chirurgicale 

urgente ou un traitement médical d’urgence spécifique. 

Cependant en dehors des complications hémorragiques, que nous avons étudiées, le 

tissu cérébral peut être affecté par d’autres lésions lors d’un TCL. 

Les plus fréquentes sont les lésions axonales diffuses, secondaires à des mécanismes 

de déformation et de cisaillement de la masse cérébrale lors des traumatismes. 

L’IRM en séquences classiques est supérieure à la TDM pour la mise en évidence 

de lésions parenchymateuses traumatiques. De plus de nombreuses autres 
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séquences comme la diffusion, le transfert de résonnance magnétique permettent 

une analyse plus fine des lésions axonales diffuses. 

L’IRM fonctionnelle paraît elle aussi très intéressante, elle dispose d’une bonne 

résolution spatiale. 

L’IRM en tenseur de diffusion fait l’objet depuis plusieurs années d’études 

approfondies. Cette technique permet d’évaluer l’état des faisceaux de fibres 

nerveuses et donc d’évaluer l’état des connections entre les différentes zones 

fonctionnelles. Dans les TCL les lésions axonales diffuses, l’hypertension 

intracrânienne ou les contusions sont capables d’interrompre les faisceaux de fibres. 

Les lésions retrouvées sur cette séquence sont corrélées au pronostic défavorable 

des TCL (48). 

Cependant il apparaît également que la sévérité des TC, n’est pas forcément 

corrélée à un moins bon pronostic fonctionnel (49). Certains traumatismes crâniens 

légers peuvent donc être plus délétères que les traumatismes crâniens graves. 

 

 La Tomographie par Emission MonoPhotonique (TEMP) est plus sensible et est 

complémentaire de l’imagerie morphologique. Cette technique basée sur la 

scintigraphie permet de réaliser des reconstructions en 3 dimensions des organes et 

de leur métabolisme. 

En 2006 Gowda et al., ont réalisé chez des patients souffrant de TCL, une TDM 

cérébrale et une imagerie TEMP à 72h. Dans cette étude, la TDM était anormale 

chez 34% des patients, alors que la TEMP l’était chez 63% des patients.(50) La 

TEMP permet la mise en évidence de zones d’hypo-perfusion cérébrale et permet 

d’évaluer le pronostic d’un traumatisme crânien à la phase initiale quelque soit sa 

sévérité.  

Cette meilleure sensibilité pour les lésions cérébrales est aussi décrite à distance du 

traumatisme.  

A la différence de l’IRM, une corrélation anatomo-clinique a été retrouvée pour les 

atteintes des régions frontales et des noyaux gris centraux en TEMP(51). Il apparaît 
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donc que la discordance entre une IRM cérébrale normale et la persistance de 

symptômes de SPC à distance d’un traumatisme crânien léger soit une bonne 

indication de TEMP. 

 

Ces différents examens présentent un intérêt certain dans la prise en charge des 

TCL et des SPC. Cependant, dans le cadre de la prise en charge diagnostique en 

urgence ils n’ont, pour l’instant, pas leur place du fait de la faible disponibilité des 

appareils et de l’inévitable majoration du délai de prise en charge.  

 

4.3. La protéine S100B 

 

Actuellement, dans la plupart des études sur le traumatisme crânien léger, lorsqu’un 

scanner cérébral est réalisé, il est décrit comme normal dans environ 90% des cas. 

La recherche s’est donc intéressée à mettre au point un dosage biologique 

permettant de mieux cerner les patients à risque de lésions intracrâniennes dans le 

cadre des TCL. Le marqueur dont nous avons décidé de parler est prometteur, il 

s’agit de la protéine S100B. 

 

 La protéine S100B est une protéine de faible poids moléculaire (environ 10 kD). 

Elle fait partie de la famille des protéines S100, liant le calcium et impliquées 

notamment dans le cycle cellulaire et la différenciation cellulaire. La protéine S100B 

correspond aux dimères composés d’au moins une sous unité béta, c’est cette sous 

unité qui est très exprimée au niveau cérébral. 

 En effet, cette protéine est très largement distribuée au sein du tissu cérébral. Elle 

est synthétisée principalement par les cellules gliales du système nerveux central et 

par les cellules de la gaine de Schwann. Cependant, elle n’est pas totalement neuro-

spécifique. La synthèse de cette protéine a également lieu dans les histiocytes, les 

adipocytes, les cellules dendritiques de la peau et les mélanocytes, mais à des 

niveaux 30 à 100 fois moindres qu’au niveau cérébral. La demi-vie plasmatique est 



 

____ 
87 

d’environ 90 minutes et son élimination est rénale, ce qui permet un suivi de la 

cinétique de ce marqueur par dosage urinaire. 

Cette protéine possède des rôles, à la fois au niveau intracellulaire, dans la 

croissance cellulaire, le métabolisme énergétique et le maintien du cytosquelette. Au 

niveau extracellulaire, la protéine S100B joue un rôle dans la prolifération et 

l’apoptose des astrocytes, la sécrétion d’interleukine 6 par les neurones, ainsi que 

dans la modulation de la plasticité synaptique.(52) 

 

Le dosage de cette protéine est fiable et rapide. La méthode de référence est une 

lecture immunoluminométrique manuelle ou automatisée. Ce dosage peut 

s’effectuer sur le liquide céphalo-rachidien, sur le sérum et sur des urines. 

D’après l’étude de Wiesmann M et al., les résultats de dosage de la protéine S100B 

ne doivent pas être interprétés en fonction de l’âge ou du sexe des patients 

adultes.(53) 

Cependant il a été montré des taux plus importants de protéine S100B, de manière 

physiologique, chez les personnes de couleur noire, ainsi que chez les personnes 

asiatiques, en comparaison avec les personnes d’origine caucasienne. Ceci serait 

expliqué par le fait que la protéine S100B est également produite par les 

mélanocytes, ceux ci ayant une activité métabolique plus importante chez les 

personnes noires et asiatiques.(54) Ces paramètres sont donc à prendre en compte 

dans l’interprétation des résultats. 

 

En physiopathologie, l’augmentation de la concentration de la protéine S100B dans 

les fluides biologiques et plus particulièrement dans le sang, peut être due à 

plusieurs mécanismes : 

 Une surexpression génétique d’origine tumorale : soit neurologique dans le 

cadre des gliomes, glioblastomes, neurinomes, soit extra-cérébrales c’est le 

cas par exemple des mélanomes malins. Un cas particulier est celui de la 

trisomie 21. Le gène codant pour la sous unité béta étant situé sur le 
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chromosome 21, il existe une surexpression du gène chez ces patients. De 

plus, la concentration sanguine de protéine S100B peut aussi être augmentée 

dans la sclérose en plaque, la maladie d’Alzheimer, ainsi que dans la maladie 

de Creutzfeldt-Jakob.  

 Une libération de la fraction intracellulaire de la protéine consécutive à une 

lyse cellulaire cérébrale qui peut être d’origines diverses : traumatisme 

crânien, accident vasculaire cérébral ischémique, hémorragie intracérébrale. 

 Il a été démontré, que les concentrations en protéine S100B en phase post 

chirurgicale immédiate et en l’absence de complication neurologique sont 

corrélées aux concentrations de la troponine Ic, pouvant faire suggérer qu’il 

existe une origine cardiaque à la libération de la protéine S100B.  

 Enfin, une augmentation plasmatique de la protéine a été mise en évidence 

dans des expérimentations d’ischémie-reperfusion hépatique, intestinale ou 

rénale chez les patients victimes de défaillances multi viscérales.  

 

Des travaux ont montré qu’après un traumatisme crânien, le taux de protéine 

S100B augmente dés la première heure suivant le traumatisme dans le LCR et le 

sang, puis il diminue progressivement en 6 à 48h. 

Les valeurs physiologiques, au niveau plasmatique, sont ≤ 0,10 ou 0,15 μg/L en 

fonction des méthodes de dosage, soit dix fois inferieures par rapport aux valeurs 

dans le LCR. Les concentrations physiologiques urinaires sont, quant à elles, 

comprises entre 0,10 et à 0,50 μg/L. 

En 2006, Biberthaler et al., ont analysé une cohorte de 1300 patients victimes de 

traumatismes crâniens légers. Ils ont mis en évidence, en prenant comme seuil de 

positivité, un dosage de protéine S100B ≥ 0,1μg/L sur prélèvement sanguin, une 

sensibilité de 99% et une spécificité de 32% pour la détection des saignements 

intracrâniens. La VPN est quant à elle de 99% et la VPP de 11% pour identifier les 

patients avec absence de lésion tomodensitométrique. Ces résultats en font un très 

bon marqueur de tri négatif. D’autre part, cette étude a également mis en évidence 
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une réduction potentielle du nombre d’imageries cérébrales d’environ 30%, en cas 

d’incorporation du dosage de la protéine S100B dans la stratégie diagnostique de 

TCL (55). 

Cette proportion d’imagerie évitable est similaire dans la plupart des études 

réalisées. 

 

Il est important de noter que dans cette étude qui a posé les bases du seuil de 

positivité, les dosages sanguins de la protéine S100B ont été réalisés dans les 3h 

suivant le traumatisme crânien, afin de respecter les propriétés pharmacocinétiques 

d’élimination de la protéine. 

 

En France, l’étude STIC-S100 a regroupé sept centres d’inclusion pour évaluer 

l’intérêt du dosage sanguin de la protéine S100B dans le cadre de la prise en charge 

du TC et évaluer l’intérêt de réaliser un 2e dosage 3h plus tard.(56) 

Un premier dosage était réalisé à l’admission et le 2e, 3h plus tard. Le scanner 

cérébral était réalisé dans les 6h suivant le traumatisme. À noter que les critères 

d’inclusion comprenaient les traumatismes crâniens avec un score de Glasgow ≥ 9. 

De plus, les traumatismes devaient dater de moins de 3h et être associés à un ou 

plusieurs des facteurs de risque cliniques suivants : perte de connaissance brève 

(inférieure à 10 min), vomissements, amnésie post traumatique, prise de traitements 

anticoagulants ou antiagrégants, céphalées importantes.  

On peut remarquer que ces critères sont proches de ceux énoncés par la SFMU 

pour la réalisation d’une imagerie cérébrale, mais ne sont pas identiques. 

Notamment en ce qui concerne les valeurs du score de Glasgow permettant 

l’inclusion, qui ne correspondent pas à notre définition du TCL. 

Les résultats de cette vaste étude confortent ceux de la littérature, avec cependant 

une VPN observée de 90 à 92%, soit légèrement en baisse. 

En revanche, il n’a pas été démontré d’intérêt à un deuxième dosage à 3h du 

premier. 
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La protéine S100B semble également avoir la possibilité de prédire la mort 

cérébrale en cas de traumatisme crânien grave avec un score de Glasgow ≤ 8. En 

effet , la concentration en protéine S100B, 48h après le traumatisme, peut être 

utilisée pour prédire le risque de mort cérébrale.(57) 

 

Il apparaît évident que la protéine S100B est un bio-marqueur très intéressant dans 

la prise en charge des traumatismes crâniens légers. Il répond à beaucoup de 

critères indispensables pour son utilisation en pratique clinique, à savoir une 

sensibilité et une VPN très bonne et un temps d’analyse et d’automatisation du 

dosage adapté à l’urgence. De plus, son coût et la difficulté de réalisation sont 

inférieurs à ceux d’un scanner cérébral. 

Ce dosage doit cependant rester réservé aux situations ne justifiant pas d’une 

imagerie cérébrale dans l’heure suivant l’admission dans un SAU. 

D’autres marqueurs biologiques sont à l’étude notamment le GFAP (Glial Fibrillary 

Acidic Protein) qui pourrait être un marqueur plus spécifique des lésions 

intracrâniennes que la protéine S100B (58). 
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CONCLUSION 

 

Nous avons pu voir au cours de ce travail l’évolution de la prise en charge des TCL. 

Le terme « léger » était souvent considéré par beaucoup de praticiens comme 

rassurant mais après cette étude nous pouvons voir qu’il l’était à tort. 

 

Ces TCL méritaient un cadre à leur prise en charge, c’est cela que la SFMU a 

permis en 2012 en fournissant de nouvelles recommandations de bonne pratique 

clinique. 

 

Si nous avons mis en évidence un fort taux de recours à l’imagerie cérébrale 

dans la prise en charge du TCL au SAU de Verdun, le taux de surveillance et 

d’information reste encore insuffisant. Une nouvelle information sera réalisée 

auprès des professionnels de santé du service afin de faire bénéficier au patient 

d’une meilleure prise en charge. 

 

Ce travail renforce l’idée qu’une bonne prise en charge des TCL commence 

par un interrogatoire précis afin de dépister les patients à risque de développer des 

complications hémorragiques intracrâniennes. Les traitements antiagrégants et 

anticoagulants restent les principaux facteurs de risque de complications 

hémorragiques d’autant plus qu’ils sont souvent prescrits chez des patients âgés, 

donc plus à risque de chute. 

 

Il nous semble donc important de diffuser ces recommandations de bonne 

pratique à l’ensemble des personnels de santé. 

 

Les travaux effectués sur des marqueurs biologiques prédictifs de 

complications hémorragiques, ainsi que l’évolution de l’imagerie médicale 

modifieront probablement cette prise en charge dans l’avenir. 
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Annexe 2 : Illustration du logiciel ResUrgences, onglet examen neurologique : 
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Annexe 3 : Exemple de consignes de surveillance remises aux patients adultes après 

un TCL : 

 



 

 

 

 

 



 

 

RÉSUMÉ 

 

Les traumatismes crâniens légers peuvent être à l’origine de complications graves. 

Des recommandations de bonne pratique ont été éditées afin d’améliorer leur prise 

en charge. Ce travail avait pour but d’évaluer la conformité des pratiques par 

rapport aux recommandations. 

Il s’agissait d’une étude rétrospective observationnelle sous forme d’audit clinique. 

Deux périodes ont été étudiées : janvier à juin 2013 et janvier à juin 2014, dans le 

Service d’Accueil des Urgences du Centre Hospitalier de Verdun. Une information 

sur les recommandations a été dispensée entre les deux recueils. Inclusion: 

patients de plus de 15 ans, victimes de traumatisme crânien léger. Critère de 

jugement principal : conformité des pratiques cliniques par rapport aux 

recommandations de la Société Française de Médecine d’Urgence pour la prise en 

charge des traumatismes crâniens légers. 

Au total, 2 échantillons ont été formés. Le premier comptait 120 patients et le 

second 162 patients. La réalisation d’un scanner cérébral a été conforme pour 93,3 

% des patients en 2013 et pour 90,1% en 2014. 

Pour la surveillance hospitalière après traumatisme crânien léger, 80,8% des 

dossiers étaient conformes pour la 1ère période, contre 84,6% pour la 2e. Enfin les 

consignes de surveillance ont été remise à 43,8% des patients du 1er recueil contre 

68,3% des patients du 2e recueil. 18 patients (15%) ont bénéficié par excès d’une 

imagerie en 2013 contre 16 (9,9%) en 2014. 

Les recommandations étaient globalement bien respectées, cependant un effort 

pourrait être apporté sur les hospitalisations et sur la remise des consignes de 

surveillance. 
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