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INTRODUCTION

Dérivé du grec ancien épi (« sur ») et stazein (« couler au goutte a goutte), le terme épistaxis
traduisait I'embarras de celui qui, en société, voyait soudainement couler du sang goutte a
goutte de son nez sur ses vétements. Communément définie comme un « saignement de
nez », le terme épistaxis correspond médicalement a une hémorragie des fosses nasales, qui
peut étre soit antérieure, extériorisée par le nez, soit postérieure, par I'oropharynx, ou les
deux a la fois.

L'incidence et la prévalence de I'épistaxis en France est peu connue, mais en 2006, il a été
estimé que 60% de la population générale présentait un saignement de nez au moins une
fois dans sa vie. (1)

Si elle est le plus souvent bénigne, |'épistaxis provoque cependant rapidement I'inquiétude
du patient ou de son entourage, ce qui fait d’elle I'urgence oto-rhino-laryngologique la plus
fréguente.

Leur présentation clinique est tres variable, allant de petits saignements intermittents
pouvant étre pris en charge par le patient lui-méme a domicile, aux formes plus graves
nécessitant une prise en charge médicale et poussant régulierement les patients a consulter
aux urgences. Une étude publiée en 2001, portant sur 20 563 patients admis a la grande
garde d’urgences ORL adultes d’lle-de-France, objectivait que 11.5% des patients
consultaient pour une épistaxis, et parmi eux, 13% ont d( étre hospitalisés (dont un sur dix
directement en réanimation), ce qui en faisait la premiére cause d’hospitalisation des
urgences ORL. (2)

Les épistaxis peuvent parfois mettre en jeu le pronostic vital. En 2004, 27 décés pour
épistaxis ont été déclarés dans le PMSI. (1)

Leur prise en charge, simple au premier abord, peut dans certains cas s’avérer tres
complexe. Pour les médecins, et notamment les urgentistes qui les recoivent en
consultation, il convient donc d’évaluer correctement leur gravité et d’adapter la prise en
charge selon que I'épistaxis est abondante, récidivante, ou que le patient présente des
troubles de I’'hémostase par exemple.

En 2016, 299 patients ont consulté au Service d’Accueil des Urgences de Nancy pour la prise
en charge d’une épistaxis, soit 0.7% des admissions sur I'année. (42 377 passages aux
urgences adultes recensés sur I'année 2016). Quelle a été leur prise en charge ? Les
recommandations de la Société Francaise d’ORL a ce sujet ont-elles été appliquées ? Quelles
étaient les caractéristiques épidémiologiques de cette population de patients ? Autant de
guestions dont les réponses pourraient nous permettre d’améliorer nos pratiques.
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A notre connaissance, aucune étude n’a jamais été réalisée a ce sujet au Service d’Accueil
des Urgences du CHRU de Nancy. Il nous a donc paru intéressant d’apporter notre
contribution a la prise en charge de cette pathologie, a travers I'étude rétrospective des 299
dossiers de patients passés dans le service pour ce motif sur I'année 2016, et la proposition a
terme d’une procédure opérationnelle standardisée de prise en charge au sein du service.

La premiere partie de cette these consiste en une revue de la littérature, avec des rappels de
physio-anatomie des épistaxis, des différentes étiologies, de leur diagnostic et des
recommandations de la Société Frangaise d’ORL et de Chirurgie de la face pour leur prise en
charge. Par la méme, nous ferons le point sur l'organisation du service d’accueil des
urgences de Nancy.

La seconde partie est notre étude sur la prise en charge des épistaxis au service d’accueil des
urgences du CHRU de Nancy sur I'année 2016.

Les deux parties sont écrites de telle maniére qu’elles peuvent étre lues indépendamment.
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PREMIERE PARTIE :
PARTIE INTRODUCTIVE
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A.

ANATOMIE DES FOSSES NASALES

CAVITE NASALE OSSEUSE (3,4)

La cavité nasale osseuse, début des voies respiratoires, est une cavité irréguliére, s'ouvrant

en avant par I'ouverture piriforme, et en arriére, dans le rhino-pharynx par les choanes.

Elle est limitée par :

Dans sa partie supérieure : I'épine nasale de I'os frontal et les os propres du nez en
antérieur, la lame criblée de I'ethmoide dans sa partie moyenne et le corps du
sphénoide en postérieur.

Dans sa partie inférieure : les processus palatins des maxillaires, pour les deux tiers
antérieurs, qui se rejoignent médialement pour former la créte nasale, et la lame
horizontale des palatins pour le tiers postérieur.

Latéralement, la juxtaposition de trois plans osseux :

o latéralement la face nasale du maxillaire et de la lame médiale du processus
ptérygoidien,
sur le plan intermédiaire, I'os lacrymal et la lame perpendiculaire du palatin,
médialement, le labyrinthe ethmoidal en haut, qui forme les cornets nasaux
supérieur et moyen, et le cornet nasal inférieur en bas. Chaque cornet voit
apparaitre a sa partie inférieure, un méat. Le méat supérieur présente
I'ouverture des cellules ethmoidales moyennes et postérieures. Le méat
moyen présente |'ouverture des cellules ethmoidales antérieures, des sinus
frontal et maxillaire. Le méat inférieur regoit quant a lui le canal lacrymal.

Médialement : le septum nasal osseux (cloison nasale). Il s’étend sur le plan médian,
entre les parois supérieure et inférieure et divise la cavité nasale en deux fosses
nasales droite et gauche, symétriques. Il est formé, en haut et en avant par la lame
perpendiculaire de I'’éthmoide et en bas et en arriére par le vomer, et s’articule avec
le cartilage nasal.

L'ouverture piriforme, antérieure, correspond aux narines, et permet |'"écoulement des

épistaxis antérieures.

Les choanes, postérieures, sont limitées par le vomer médialement, le corps du sphénoide

en haut, la lame horizontale du palatin en bas et les lames processus ptérygoides

latéralement, et permettent I'écoulement des épistaxis postérieures dans le rhino-pharynx.

27



O lacrymal

Comet nasal muwyen
Frocessis unding

Lame cnbiee
Cormet nasal st o
Comet nasal suprdme

Partie squarmase f thmosde
Os rontal £ Sinus

Epane nanale

O nanal .

ARRer nasi v

RECesauss spheno ethemouda)

Foramen sphéno-palatin

Partie hasdlaire de
Fos ocoymntal

Cantilage nanal Latéral
Corand canvilage alawe

T
file o adipeus alave

Sorwn
sphenoatal
Lamens

modiale of
Latérale du Sphenosde
IMOCEAUS
Py g

Processus frontal
Lpine nasale antérieure

Mavillare Canal incmit
Harmubon

ey goichien

Processus palatin

Cormet
nasal ténewr

Processins sphénosde

Processns alvéolaire Prow essis othitane

f o nasale postétwute Os palann

Lamwe perpendu ulane

Lamw homaontale

Bulle ethmoidale

Sinus frontat Ouverture des collules ethmostales moyentes
Comet nasil wpdrieur Lresdgue)
Oxvertute du canal masofrontal
Ouvettures des cellubes ethmoidales posténieunes

Comet nunsal moyen ((eségue)
Ouverture du wnus sphenosdal

Intundibulum peolongeant

e canal naso-frontal Ouvertures du sinus manillaine

Toramen sphano-palatn
Hiatus semilunase of ouvertures
des celhudes ethmoidales anténeures

Processus uncing

Processens ethmondal du

C omet nasal midnieur (resegud ) Cormet nasal miéneur

Foramen petit palatin

Ouverture du canal icrymonasal
Faramen grand palatin

Coupe sagittale de la cavité nasale :
constitution osseuse de la paroi latérale en vue médiale (4)

28



B. VASCULARISATION DES FOSSES NASALES (3,4)

La vascularisation des fosses nasales dépend de deux systemes artériels principaux :
carotidien interne et externe. Les anastomoses entre les artérioles de ces 2 systémes sont
cependant tres nombreuses.

1. Systéme carotidien externe

Il tient une place prépondérante dans la vascularisation des fosses nasales, notamment par
sa branche terminale : I'artere sphéno-palatine.

Artére carotide externe :

L’artere carotide externe donne d’abord de nombreuses branches collatérales, sur son trajet
a travers le cou : les artéres thyroidienne supérieure, linguale, pharyngienne ascendante,
faciale, occipitale et auriculaire postérieure. Elle pénétre ensuite la glande parotide, pour se
diviser en ses 2 branches terminales, en arriere du col de la mandibule : I'artere temporale
superficielle, et la plus importante, I'artére maxillaire.

Artére maxillaire :

Volumineuse et sinueuse, I'artere maxillaire suit un trajet horizontal, en avant et en dedans,
vers la fosse ptérygo-palatine.

Elle passe d’abord entre le col de la mandibule en avant et le ligament sphéno-mandibulaire
en arriere. Elle gagne ensuite la fosse infra-temporale en suivant la face latérale du muscle
ptérygoidien latéral. Elle atteint enfin la fosse ptérygo-palatine, via la fissure du méme nom.

La, avec son diametre de 4 a 5 mm, elle va émettre plusieurs collatérales, dont certaines
vont participer a la vascularisation des fosses nasales et des sinus, notamment |'artére
palatine descendante, et I'artére sphéno-palatine.

Artere palatine descendante :

Elle est destinée au palais, mais sa branche supérieure traverse le canal incisif, pour
rejoindre la cavité nasale et s’anastomoser avec I'artére septale postérieure.
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Artere sphéno-palatine :

Elle est la branche terminale de I'artére makxillaire, et I'artére principale des fosses nasales,
par les 2 branches auxquelles elle donne naissance :

e L|'artere septale postérieure : dirigée vers l'arriere, elle donne généralement une
artere pour le cornet supérieur avant de descendre le long du septum, pour en
assurer sa vascularisation.

e L|'artere nasale postéro-latérale, qui descend le long de l'os palatin pour aller
vasculariser les cornets moyen et inférieur, par les artéres turbinales inférieure,
moyenne et artére fontanellaire.

=» [a connaissance de cette vascularisation via I'artére carotide externe est primordiale

puisqu’elle peut faire I'objet d’une prise en charge par embolisation dans le cas d’épistaxis
réfractaire au traitement de premieére intention.

Artére faciale :

Egalement issue de |'artére carotide externe, elle nait juste au-dessus de I'artére linguale, et
présente un trajet sinueux : elle se porte d’abord vers I'avant, contre la paroi latérale du
pharynx, elle contourne ensuite la glande sous-mandibulaire, pour arriver en arriere de la
commissure labiale ou elle se divise en deux branches: les artéres labiales inférieure et
supérieure. Cette derniére participe a la vascularisation de l'aile du nez et de la partie
antéro-inférieure de la cloison nasale (artére nasale septale, ou artére de la sous-cloison), et
vient s’anastomoser aux deux autres systemes, sphéno-palatin et éthmoidal, au niveau de la
tache vasculaire.

2. Systéme carotidien interne

Il vascularise un territoire moins important des fosses nasales, par I'intermédiaire de ses
artéres ethmoidales antérieure et postérieure.

Artere carotide interne :

Elle présente quatre parties : une premiére cervicale, puis pétreuse, ensuite caverneuse et
cérébrale pour finir. Elle donne de nombreuses branches collatérales dans chacune d’elle,
mais c’est dans cette derniere partie, cérébrale, qu’elle donne I'artere ophtalmique.
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Artere ophtalmique :

Elle nait en dedans du processus clinoide antérieur et se dirige en avant, dans le canal
optique, juste au-dessus du nerf optique. Dans l'orbite, elle donne de nombreuses
collatérales, donc I'artére centrale de la rétine et les deux branches ethmoidales antérieure
et postérieure qui traversent des foramens homonymes pour quitter I'orbite et atteindre la
cavité nasale.

Artéres ethmoidales :

L’artére ethmoidale antérieure donne de nombreux rameaux qui vascularisent la dure-mere,
le bulbe et le nerf olfactif, le sinus frontal, mais également les cellules ethmoidales
antérieures et moyennes, la partie antérieure du septum et de la muqueuse nasale des
parois latérales, et la peau du nez.

L’artére ethmoidale postérieure vascularise quant a elle la cellule ethmoidale postérieure et
la partie supéro-postérieure de la muqueuse nasale.

= | a connaissance de ce deuxiéme systéme artériel, dépendant de I'artére carotide interne,

est également essentielle, puisqu’elle peut faire I'objet d’une prise en charge par ligature
chirurgicale de I'artére éthmoidale antérieur en cas d’épistaxis réfractaire au traitement de
premiére intention et a I’embolisation de I'artére sphéno-palatine. L’embolisation de ce
systeme artériel est quant a elle formellement contre-indiquée, en raison du risque majeur
d’accident vasculaire cérébral iatrogéene auquel expose une intervention endo-vasculaire au
niveau de I'artére carotide interne.

3. Tache vasculaire

Autrement appelée « plexus de Kiesselbach », car décrite pour la premiere fois par Wilhelm
Kiesselbach (1839-1902), un otorhinolaryngologiste allemand, la tache vasculaire est une
zone d’anastomose de 3 systemes artériels :

e les artéres sphéno-palatine et palatine supérieure, issues de I'artére maxillaire

e [’artére nasale septale (ou artére de la sous-cloison), issue de I'artere faciale

e [’artére ethmoidale antérieure, issue de I'artére ophtalmique
(La participation de I'artéere ethmoidale postérieure a la vascularisation de la tache
vasculaire est discutée)
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Elle est située a la partie antéro-inférieure du septum nasal, environ un centimeétre au-
dessus de I'épine nasale antérieure.

Ce plexus vasculaire, situé sous une muqueuse fragile, adhérente a une structure ostéo-
cartilagineuse rigide, et localisé dans une zone particulierement exposée a l'inflammation
locale, a la sécheresse muqueuse et aux traumatismes locaux (notamment par grattage),
prédispose fortement aux hémorragies nasales.

Face 1nterne Face externe

Coupe sagittale des fosses nasales (5)

Face interne (cloison nasale) : Face externe :

1. Artére ethmoidale antérieure (Cl) 1. Artéere ethmoidale antérieure

2. Artére ethmoidale postérieure (Cl) 2. Artere ophtalmique

3. Artére septale postérieure (CE) 3. Artére ethmoidale postérieure

4. Tache vasculaire 4. Artere septale postérieure

5. Artére nasale septale (branche de I'artere 5. Foramen sphéno-palatin

faciale — CE) 6. Artére turbinale moyenne

6. Branche supérieure de I'artére palatine 7. Artere turbinale inférieure
descendante (CE) 8. Branche supérieure de I'artere palatine
7. Artére labiale supérieure (branche de descendante

I'artére faciale — CE)
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Pres de 80% des épistaxis sont d’origine antérieure et proviennent de la tache vasculaire et
des branches antérieures des systémes carotidien interne et externe, tandis que les 20%
restants sont postérieurs, provenant préférentiellement de I'artere sphéno-palatine.

4. Vascularisation veineuse

D’une maniere générale, la vascularisation veineuse des fosses nasales est satellite de la
vascularisation artérielle, précédemment décrite : les veines satellites de I'artére sphéno-
palatine se jettent dans le plexus veineux ptérygoidien, celles satellites des arteres
ethmoidales rejoignent le sinus caverneux et les veines antérieures se drainent dans la veine
faciale.
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Il. ETIOLOGIES DES EPISTAXIS

On peut couramment opposer deux types de causes d’épistaxis: les causes locales,

spécifiguement ORL, nasales et para-nasales, et les causes générales. (6)

A. CAUSES LOCALES

1. Infectieuses et inflammatoires

Toute infection ORL, virale et bactérienne, ou inflammation, s’accompagne d’une
vasodilatation et d’une fragilisation des vaisseaux de la muqueuse nasale, pouvant alors étre
a l'origine d’épisode d’épistaxis. Elles sont le plus souvent bénignes. Il peut s’agir de cas de
rhinite ou de rhino-sinusite, aigué ou chronique, infectieuse, allergique, associée a une
maladie systémique (granulomatose, sarcoidose...), ou encore a une polypose naso-

sinusienne.

2. Traumatiques

Les traumatismes sont la cause locale d’épistaxis la plus fréquente. Des facteurs généraux
peuvent majorer leur importance, comme [|’hypertension artérielle ou les troubles de
I’hémostase, par exemple. L’hémorragie peut étre soit immédiate, soit retardée, et de

gravité tres variable selon le type de traumatisme et la localisation.
Traumatisme direct par grattage ou corps étrangers :

Le grattage de la tache vasculaire, accessible au doigt, est une cause fréquente d’épistaxis,
particulierement chez I'enfant. De la méme facon, le corps étranger intra-nasal est une
pathologie essentiellement pédiatrique (parfois psychiatrique). Chez [I'adulte, des
traumatismes nasaux directs peuvent étre observés dans le cas d’'une mauvaise utilisation de
sprays nasaux par exemple. (7)

Traumatisme facial :

Fréquent chez certains sportifs, ou dans des contextes d’accident de la voie publique, le

traumatisme du tiers moyen de la face occasionne une épistaxis dans 50% des cas. (8)
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Suivant sa cinétique et son mécanisme, il peut s’agir d’'un traumatisme nasal sans ou avec
facture des os propres du nez, et/ou du massif facial, et/ou de la base du crane. Dans ce
dernier cas, il existe un risque important de rhinoliquorrhée par bréche méningée ou

d’épistaxis massive par lésion de I'artére carotide interne.
Traumatisme iatrogéne :

Qu’il s’agisse d’une septoplastie ou d’'une septorhinoplastie, d’une chirurgie des sinus ou de
I’hypophyse, ou encore d’une simple fibroscopie nasale ou pose de sonde naso-gastrique,
toutes ces interventions sont susceptibles d’altérer la muqueuse nasale et d’engendrer des
épistaxis. Elles peuvent survenir dans les suites immédiates ou a distance de la prise en

charge, durant le temps de cicatrisation. Leur degré de gravité est variable.

En effet, de par ses rapports étroits avec les vaisseaux de la base du crane, la chirurgie
endonasale expose a un risque de complications hémorragiques potentiellement
catastrophique. La prévalence des épistaxis péri-opératoires est estimée a 2% et les cas
nécessitant une transfusion concernent 0.2% des patients. (7) Le risque hémorragique post-
opératoire dépend cependant de plusieurs facteurs : le terrain du patient opéré, le type

d’intervention, et les habitudes techniques de |'opérateur.

3. Médicamenteuses ou toxiques

L'usage de certains traitements locaux, comme les sprays décongestionnants ou corticoides,
ou la consommation de drogues par voie intra-nasale (cocaine, héroine, ecstasy et autres
amphétamines...), peuvent également étre a l'origine de saignement. Le mécanisme est
double, puisqu’il implique a la fois les micro-traumatismes occasionnés, par exemple par
I'embout du spray ou les substances utilisées, et les phénomeénes vaso-moteurs induits par
ces substances.

4. Tumorales

a. Tumeurs bénignes

De nombreuses tumeurs bénignes, plus ou moins rares, peuvent se développer aux dépends

des fosses nasales et des cavités para-nasales. Elles sont cependant rarement a I'origine de
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saignements et leur apparition doit faire craindre une transformation maligne. Parmi les

tumeurs bénignes, nous n’évoquerons donc que celles pouvant occasionner des épistaxis.

Fibrome naso-pharyngien :

Le fibrome naso-pharyngien (Juvenile Nasopharyngeal Angiofibroma pour les anglo-saxons)
est une tumeur vasculaire rare, bénigne sur le plan anatomopathologique, mais localement
agressive. Elle se développe presque exclusivement chez des adolescents de 9 a 19 ans, de
sexe masculin. (7) Selon une revue de la littérature portant sur 1047 cas, I’dge moyen de
survenue est évalué a 17 ans. Macroscopiquement, le fiborome naso-pharyngien apparait
comme une masse parfois volumineuse, lisse, ferme et violacée, en raison de sa
vascularisation riche. Elle est généralement révélée par deux symptOmes principaux :
I'obstruction nasale unilatérale progressive (76.2%) et les épistaxis unilatérales répétées
(76.2%). (9) La suspicion de fibrome naso-pharyngien contre-indique formellement la
réalisation de biopsies, compte tenu du risque hémorragique. (10)

Papillomes schneideriens :

Les papillomes représentent 0.5 a 4% des tumeurs naso-sinusiennes. L’'Human Papilloma
Virus est suspecté de jouer un role dans leur pathogénése, mais les données de la littérature
restent a ce jour contradictoires. Selon la classification de I'Organisation Mondiale de la
Santé de 2005, ils regroupent les papillomes inversés (62%), exophytiques (32%) et
oncocytiques (6%). (11) Le sexe masculin semble plus touché. Les papillomes inversés et
oncocytiques se développent généralement aux dépends de la paroi latérale des fosses
nasales, de I'’éthmoide ou du sinus maxillaires, chez des adultes de 55 ans d’age moyen. Les
papillomes exophytiques touchent quant a eux des patients plus jeunes, d’age moyen de 36

ans et atteignent plutot la paroi médiale des fosses nasales. (12)

Hémangiopéricytomes :

Les hémangiopéricytomes sont des tumeurs vasculaires rares, puisqu’elles représentent
moins de 1% de celles-ci. Elles se développent a partir des péricytes des capillaires sanguins
et peuvent donc apparaitre dans I'ensemble de I'organisme. Parmi elles, 15 a 25% se
développent au niveau de la téte et du cou, et seulement 5% aux niveaux des fosses nasales.
(13) Elles représentent 0.5% de I'ensemble des tumeurs de cette région. (14) Elles sont
classées par 'OMS parmi les tumeurs des tissus a potentiel de malignité faible a
intermédiaire. Les signes fonctionnels les plus courants sont I'obstruction nasale unilatérale
et les épistaxis.
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Hémangiome capillaire lobulaire :

Bien que sa pathogéneése reste floue, ’hémangiome capillaire lobulaire semble survenir plus
particulierement dans deux situations : (7)

e les microtraumatismes répétés de la muqueuse nasale, comme des méchages a
répétition ou la pose d’une sonde naso-gastrique, ou il correspondrait a une réponse
locale inflammatoire. On le retrouverait préférentiellement au niveau de la tache
vasculaire.

e lagrossesse, ou il serait hormono-dépendant et régresserait aprés I'accouchement.

b. Tumeurs malighes et métastases

Les cancers des fosses nasales et des sinus représentent 3% des cancers des voies aéro-
digestives supérieures. (15) La symptomatologie de ces tumeurs malignes des fosses nasales
est aspécifique et semblable a celle des tumeurs bénignes. Elle peut associer obstruction
nasale, rhinorrhée muco-purulente, et épistaxis. Ces derniéres ont la caractéristique d’étre
unilatérales, volontiers récidivantes et souvent banalisées en raison de leur faible

abondance.

Carcinome épidermoide :

Les carcinomes épidermoides représentent 50% des types histologiques malins rencontrés
au niveau des fosses nasales. Ils surviennent généralement autour de 60 ans, deux fois plus
souvent chez des hommes que chez des femmes, et le tabagisme en est un facteur de risque.
(15)

Carcinome indifférencié naso-sinusien :

Les carcinomes indifférenciés, également appelé anaplasiques, sont rares et touchent
préférentiellement des hommes, autour de 55 ans. Une implication du Virus d’Epstein Barr
(EBV) dans la pathogénese est discutée. lls se caractérisent par une croissance rapide et la

présence d’adénopathies cervicales en rapport est fréquente. (15)
Adénocarcinome :

20% des cancers naso-sinusiens sont des adénocarcinomes, et se localisent au niveau de la
fente olfactive. (16) Il s’agit souvent d’une maladie professionnelle, méme si elle est peu

déclarée et reconnue. En effet, les expositions aux poussieres de bois, aux traitements du
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cuir ou au nickel, entre autre, ont été identifiées comme des facteurs de risque importants
dans la genése de cette forme histologique. En France, environ 200 cas d’adénocarcinomes
de la fente olfactive sont recensés par an. Parmi eux, 48% des patients présentent une
épistaxis. (15)

Lymphome T/NK nasal :

Le lymphome T/NK nasal est une forme rare, mais agressive et souvent fatale de lymphome
non Hodgkinien. Il est responsable d’'une nécrose des tissus, débutant généralement au
niveau des cavités nasales et envahissant ensuite les structures osseuses médio-faciales. De

ce fait, 60% des patients porteurs de ces tumeurs présentent des épistaxis. (17)
Mélanomes muqueux :

Les mélanomes muqueux ne représentent que 0.5 a 1% des tumeurs ORL et 4 a 5% des
tumeurs malignes naso-sinusiennes, survenant chez une population de 65 ans d’age moyen.

Chez 72% des patients atteints, ils se manifestent par des épistaxis. (7)
Métastases naso-sinusiennes des cancers a distance :

Elles sont rarissimes. Elles ont été observées dans des cas d’adénocarcinomes du rein et du
poumon le plus souvent, et des cas de carcinomes prostatiques, hépatiques ou thyroidiens
parfois. (7)

5. Autres

Perforation septale :

Les perforations septales correspondent a un défect de la cloison nasale, cartilagineux ou
osseux, faisant ainsi communiquer les deux fosses nasales. Elles sont de tailles variables et
plus souvent localisées sur la partie antérieure de la cloison. Elles peuvent étre congénitales
(rarement) ou acquises (dans la grande majorité des cas). Leur prévalence dans la population
est estimée a 0.9%, mais prés de 65% des patients présentent des perforations
asymptomatiques, diagnostiquées lors d’un examen ORL systématique, donc cette

prévalence est probablement sous-estimée.

La symptomatologie est variable selon la taille, le siege et I'étiologie de la perforation. Selon
deux séries de la littérature, portant respectivement sur 108 et 90 cas de perforations de la
cloison nasale toutes causes confondues, les doléances les plus fréquentes étaient les

suivantes : épistaxis (54—-74 %), présence de croltes (48-91 %), obstruction nasale chronique
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(47-56 %), sifflement (18—19 %), rhinorrhée postérieure (6—8 %), douleurs (7 %), céphalées
(7 %), hypo-osmie (3—4 %) ou modification de la voix (2 %). (18)

Les étiologies sont nombreuses, de loin dominées par les causes traumatiques, toxiques et

systémiques :

Traumatiques : chirurgie septale (cause iatrogene la plus fréquente), chirurgie
endonasale, cautérisation bilatérale, hématome de la cloison et abcés septal post-
traumatique, méchage bilatéral avec sondes a ballonnets, sondes naso-gastriques ou
trachéales longue durée, corps étrangers des fosses nasales (piles boutons et aimants
surtout).

Toxiques : consommation de drogues par voie endonasale (cocaine, héroines et
amphétamines...), topiques nasaux (vasoconstricteurs et corticoides locaux),
toxiques industriels (ciment, poussiére de marbres, vapeur de chrome...)
Systémiques : maladies auto-immunes et inflammatoires (granulomatose avec
polyangéite, lupus érythémateux disséminé, sarcoidose, dermatomyosite,
polyarthrite rhumatoide...), infections bactériennes aigués (fiévre typhoide, diphtérie,
scarlatine...), ou chroniques (tuberculose, syphilis secondaire, leishmaniose, lepre...)
Tumeurs malignes.

Idiopathique : ulcére de Hajek.

Congénitale

CAUSES GENERALES

1. Vasculaires

a. Hypertension artérielle

De nos jours, I'hypertension artérielle est un véritable probléeme de santé publique,

notamment dans les pays industrialisés. En France, elle est facteur de risque cardio-

vasculaire le plus fréquent, et en constante augmentation compte tenu du vieillissement de

la population. (19) Elle est définie par une Pression Artérielle Systolique (PAS) supérieure a

140 mmHg, ou une Pression Artérielle Diastolique (PAD) supérieure a 90 mmHg, ou la prise

d’'un médicament a action anti-hypertensive. Selon I’étude nationale nutri-santé réalisée en

France métropolitaine entre 2006 et 2007 sur une population agée de 18 a 74 ans, la
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prévalence de |’hypertension artérielle est de 31%. Elle augmente avec l'dge et est
sensiblement plus élevée chez les hommes que chez les femmes. (20)

Les épistaxis sont elles aussi trés fréquentes et la question de leur association avec
I’hypertension artérielle n’est pas récente. Le retentissement vasculaire de I’hypertension
est bien connu, cependant le lien avec les épistaxis reste encore trés débattu. En 2013, une
revue de la littérature sur le théme de I'association entre hypertension artérielle et épistaxis
a été réalisée : 229 articles publiés entre 1979 et 2012 ont été étudiés. Parmi eux, seulement
neuf présentaient des criteres qualitatifs suffisants pour étre inclus dans I'étude, dont trois
furent finalement éliminés en raison de biais importants dans |'analyse des résultats,
puisqu’elles ne considéraient pas certains facteurs de risque associés a la fois a
I’hypertension artérielle et aux épistaxis, tels que la prise d’anticoagulants. Pour finir, parmi
les six travaux restant, trois concluaient a I'absence d’association entre hypertension

artérielle et épistaxis, tandis que les trois autres objectivaient I'inverse. (21)

Une nouvelle revue de la littérature, réalisée en 2016, recensait quant a elle 2 768 études,
n‘en gardait que dix selon ses critéres qualitatifs, et concluait a terme a un risque
significativement augmenté d’épistaxis chez les patients souffrant d’hypertension artérielle.
(22) Aussi, il est difficile de trancher de fagcon formelle.

De nombreuses autres études sur I’hypertension artérielle et les épistaxis ont été réalisées,
entre autre en vue d’évaluer l'influence de I'hypertension artérielle sur la gravité de
I’épistaxis et de tester I'hypothése d’une corrélation entre épistaxis et gravité de
I’hypertension. En réponse, ils ne semblent pas exister de relation entre hypertension
artérielle et gravité de I'épistaxis, ni entre épistaxis et gravité de I’hypertension artérielle.
Par contre, le contréle tensionnel lors du saignement permettrait une diminution de la durée

des épistaxis, et du risque de récidive. (23)

b. Angiomatose de Rendu Osler

L'angiomatose de Rendu Osler, également appelée télangiectasie hémorragique héréditaire
est une maladie vasculaire rare, héréditaire, de transmission autosomique dominante et
dont la fréquence est de 1/6000 a 1/8500 naissance. (24) Le diagnostic est clinico-
radiologique et repose sur la présence de trois des quatre « Criteres de Curagao »:

o Les épistaxis: elles sont la manifestation la plus commune de la maladie et se
retrouvent chez plus de 90% des patients. Elles sont récidivantes, et souvent

anémiantes.
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e Les télangiectasies : elles apparaissent généralement apres I’'age de trente ans. Elles

sont cutanées (au niveau du visage, des lévres, des mains et des pieds), muqueuses
(a la face interne des lévres, sur la langue et le palais, ou les muqueuses nasales et
digestives).

e Le caractére héréditaire, de mode autosomique dominant, non lié au sexe (au moins

un sujet apparenté au premier degré atteint).

e Les malformations artério-veineuse viscérales: leur localisation est variable, et

généralement multiple : pulmonaire (présente chez 15 a 30% des patients),
hépatique (30%), gastro-intestinale (30%) ou encore cérébrale (10%). (6) Elles
peuvent étre responsables d’hémoptysies, dyspnée, hépatomégalie, diarrhées
sanglantes, hématémeses, céphalées, déficits sensitivomoteurs ou perte de

connaissance, qui sont a rechercher a l'interrogatoire et a I'examen clinique.

2. Troubles de I’hémostase

L’'hémostase correspond a « I'ensemble des phénomeénes biologiques qui font cesser
spontanément I’'hémorragie ». Elle se déroule en trois phases, qui vont survenir de maniére
concomitante :

e Hémostase primaire
o Coagulation
e Fibrinolyse

Une anomalie, innée ou acquise, de l'une de ces trois phases peut entrainer des
manifestations thrombotiques ou hémorragiques. Ces dernieres peuvent notamment se
révéler cliniquement sous forme d’épistaxis.

a. Troubles de ’hémostase primaire

(hors traitements antiagrégants plaquettaires)

Rappels de physiologie de ’hémostase primaire :

L’'hémostase primaire survient apres I'apparition d’'une bréche vasculaire et a pour but la
formation d’un clou plaquettaire en vue de I'obturer. Elle fait intervenir plusieurs acteurs : la

paroi endothéliale, les plaquettes, le facteur de Willebrand et le fibrinogene.

La paroi vasculaire artérielle est composée de trois tuniques :
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e l'intima, elle-méme composée de I'endothélium et du sous-endothélium, séparés par
une membrane basale,
e |a média, composée de cellules musculaires lisses,

e ['adventice, composée de tissu conjonctif dense.

L’endothélium normal est thromborésistant, c’est-a-dire qu’il protege de la formation de

thrombi intravasculaires.

En revanche, lors d’une effraction vasculaire, le sous-endothélium est exposé et il est quant
a lui trés thrombogene : il permet I'adhésion, I'activation puis I'agrégation des plaquettes
pour la formation du clou plaquettaire, ainsi que le déclenchement de la cascade de la
coagulation.

L'adhésion plaquettaire se fait :

e d’une part (minoritaire), par adhésion directe des plaquettes au collagéne du sous-
endothélium,

e d’autre part (majoritaire), par adhésion entre les plaquettes et le collagéne sous-
endothélial par I'intermédiaire du facteur de Willebrand, présent dans les plaquettes,

I’endothélium et le sous-endothélium.
L'activation plaquettaire survient aprés I'adhésion. Elle consiste en :

e |a synthese et libération de divers médiateurs visant a recruter d’autres plaquettes
circulantes et a induire I'agrégation : parmi ces médiateurs synthétisés, on trouve le
Thromboxane A2 et I’'adénosine diphosphate (ADP),

e des changements morphologiques des plaquettes rendant cette agrégation possible,

e des changements des propriétés physico-chimiques de la membrane plaquettaire

permettant l'initiation de la coagulation.

L’agrégation plaquettaire, c’est-a-dire I'apposition successive de nouvelles plaquettes, se
fait ensuite par I'intermédiaire du fibrinogéne, qui permet I'adhésion des plaquettes entre
elles. (25,26)

Ce clou plaguettaire finalement formé permet en partie d’arréter ’lhémorragie, mais devra

étre consolidé par un réseau de fibrine issu de la coagulation.

Un trouble de I'hémostase primaire va donc aboutir a un défaut de formation du clou
plaquettaire, qui se manifeste généralement par des hémorragies cutanéo-muqueuses,

entre autre des épistaxis.
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Thrombopénies :

Les thrombopénies sont définies par une diminution quantitative des plaquettes a moins de

150 G/L. Le risque hémorragique se retrouve surtout lorsque ce taux est inférieur a 50 G/L.
Les thrombopénies peuvent étre d’origine centrale ou périphérique.

Origine centrale : par défaut de production au niveau de la moelle osseuse

Aplasie médullaire
Carences en vitamine B12 et/ou folates

Syndromes myélodysplasiques

o O O O

Envahissement de la moelle osseuse : leucémies, lymphomes, métastases, tumeurs
solides, myélofibrose...

O

Toxique et médicaments : chimiothérapie, intoxication alcoolique aigué...

o Syndrome d’activation macrophagique

Origine périphériqgue :

Par destruction :

o Auto-immune des maladies de systeme : Lupus érythémateux disséminé, syndrome
des anti-phospholipides... (risque surtout thrombotique)

o Auto-immune primitive : idiopathique

o Immuno-allergie médicamenteuse : thrombopénie induite par I’héparine (TIH), ou
tout médicament nouvellement introduit (risque a la fois hémorragique et
thrombotique).

o Infection virale : VIH, hépatite B et C, EBV, CMV, rougeole, rubéole...

o Allo-immune : néonatale ou post-transfusionnelle

Par consommation :

o Coagulation Intra-Vasculaire Disséminée (CIVD) (hémorragies et thromboses)
o Purpura Thrombotique Thrombocytopénique (PTT)
o Syndrome Hémolytique et Urémique (SHU)

Par séquestration splénique : rate fibro-congestive par hypertension portale ou secondaire a
des affections malignes type Leucémie Lymphoide Chronique par exemple.
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Thrombopathies :

Les thrombopathies correspondent a une altération qualitative des plaquettes. Les
anomalies en cause peuvent étre multiples et toucher les différentes étapes de I’"hémostase

primaire : 'adhésion plaquettaire, I'activation ou I'agrégation. (26)
Elles peuvent étre constitutionnelles ou acquises.

Constitutionnelles : (elles sont rares)

o Syndrome de Bernard Soulier : maladie héréditaire, de transmission autosomique
récessive, qui correspond a I'absence ou I'anomalie de la glycoprotéine membranaire
plaquettaire qui est le récepteur du Facteur de Willebrand, indispensable a
I’'adhésion des plaquettes au sous-endothélium. (27)

o Thrombasthénie de Glanzmann : maladie héréditaire, de transmission autosomique
récessive également, qui correspond a I'absence ou I'anomalie de la glycoproteine
membranaire plaquettaire qui est le récépteur du fibrinogéne, indispensable a
I’agrégation plaquettaire. (28)

o D’autres anomalies peuvent par exemple toucher la sécrétion plaquettaire ou les

modifications membranaires.

Acquises :

o Meédicamenteuses : les antiagrégants plaquettaires ont pour but d’inhiber les
fonctions plaquettaires. (voir partie I1.B.2.c)
o Associées a d’autres pathologies telles que linsuffisance rénale ou certaines

hémopathies.

Maladie de Willebrand :

La maladie de Willebrand est la plus fréquente des maladies hémorragiques héréditaires :
elle touche entre 0.5 et 1% de la population générale. Sa transmission se fait sur le mode
autosomique, le plus souvent dominant. Elle est due a la mutation du géne VWF, situé sur le
chromosome 12 et responsable d’un déficit en facteur de Willebrand, nécessaire a
I'adhésion plaquettaire. Ce déficit entraine également une diminution du facteur VIII,
intervenant dans la cascade de la coagulation, du fait de I'activité protectrice du facteur de

Willebrand qui se lie a ce facteur dans le plasma.

La maladie de Willebrand est caractérisée par une trés grande hétérogénéité clinique. Il en

existe 3 formes :
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e Type | (50-75% des cas) : déficit quantitatif partiel en facteur de Willebrand.

e Type ll (20 a 25% des cas) : déficit qualitatif du facteur de Willebrand. On en distingue
plusieurs sous-types, caractérisés par diverses anomalies d’interaction du facteur de
Willebrand avec les plaquettes, le sous-endothélium ou le facteur VIII de la
coagulation.

o Type lll (5% des cas) : déficit quantitatif total en facteur de Willebrand. C’est la forme

la plus sévére, généralement de transmission récessive.

La sévérité des signes hémorragiques de la maladie de Willebrand dépend du type de la
maladie, mais les hémorragies spontanées ou provoquées par un traumatisme sont tres
fréquentes au niveau de la peau (ecchymoses) et des muqueuses (gingivorragies, épistaxis,
ménorragies...). (29)

Syndrome de Willebrand acquis :

Le syndrome de Willebrand acquis est un syndrome hémorragique rare, touchant
principalement les personnes agées. Il présente des manifestations clinico-biologiques
semblables a celle de la maladie de Willebrand héréditaire, mais les patients n’ont pas
d’antécédents hémorragiques personnels ou familiaux. L’apparition de ce syndrome est la
conséquence d’'une baisse de I'activité du facteur de Willebrand, due soit a la présence
d’auto-anticorps dirigés contre le facteur de Willebrand, soit a une protéolye augmentée,
une destruction mécanique, ou encore a une absorption par des cellules tumorales ou des

plaquettes activées de ce facteur.

Parmi les affections sous-jacentes a ce syndrome, on retrouve les gammapathies
monoclonales, les phénomeénes lymphoprolifératifs, et les maladies auto-immunes. Un
rétrécissement aortique, une insuffisance rénale chronique, une hypothyroidie ou certains

médicaments peuvent également étre en cause. (30)

b. Troubles de la coagulation

(hors traitements anticoagulants)

Rappel de physiologie de la coagulation :

La coagulation correspond a une cascade d’activations enzymatiques, ayant pour objectif la
consolidation du clou plaquettaire par un réseau de fibrine et permettant I'obturation

compléte d’une breche vasculaire. Cette cascade fait intervenir de nombreux facteurs, a la
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fois plasmatiques et plaquettaires. lls circulent sous forme inactive dans le plasma et sont
activés au cours de la coagulation. La plupart de ces facteurs sont synthétisés par le foie, et
la synthése de quatre d’entre eux, les facteurs Il, VII, IX et X, est dépendante de la vitamine
K.

Schématiquement, la coagulation fait intervenir deux voies :

e La voie extrinséque : voie prédominante in vivo, puisqu’elle est activée par le contact
du sang avec le facteur tissulaire présent dans la paroi vasculaire lésée.

e La voie intrinséque : voie prédominante in vitro, puisqu’elle est déclenchée par le
contact du sang avec les surfaces (verre d’un tube par exemple). Elle est cependant

secondairement activée in vivo par des boucles d’amplification.

En biologie, la voie extrinséque peut étre explorée par le TQ (temps de Quick) ou TP (taux de
prothrombine), et la voie intrinséque par le TCA (Temps de Céphaline Activée).
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Schéma simplifié de la cascade d’activation de la coagulation (25)

Lorsque la paroi vasculaire est lésée, I'exposition du facteur tissulaire (FT) déclenche la
coagulation par la voie extrinseque: il active le facteur VIl (proconvertine), présent
naturellement dans la circulation, en facteur Vlla (convertine). A son tour, le complexe FT-
FVlla active les facteurs IX (anti-hémophiliqgue B) et X (facteur Stuart) en IXa et Xa. Le facteur
Xa permet la transformation du facteur Il (prothrombine) en facteur lla (thrombine). La

thrombine joue un réle majeur dans cette cascade de la coagulation :
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e elle permet de transformer le fibrinogene en fibrine,

e elle active le facteur XIll, qui joue un réle stabilisant de la fibrine en permettant la
formation de liaisons covalentes entre les monomeres de fibrine,

o elle active des boucles d’amplification de la réaction (notamment par la voie
intrinséque) en activant les facteurs XI, VIl et V, majorant ainsi sa propre production.

Les facteurs V (proaccélérine) et VIII (anti-hémophilique A) n’ont pas d’activité enzymatique
propre, ce sont des co-facteurs : sous leur forme activée par la thrombine, ils amplifient
d’autres réactions enzymatiques. Le facteur Vllla s’associe au facteur IXa et accelere la
transformation du facteur X en Xa, tandis que le facteur Va s’associe au Xa pour former le

complexe prothrombinase, qui va générer de la thrombine (lla).

Rappelons également que le facteur VIl circule dans le sang lié au facteur de Willebrand, qui
exerce une activité protectrice sur lui.

Par ailleurs, il existe un systéme de régulation de la coagulation, permettant de limiter
I'ampleur du processus. Les principaux facteurs inhibiteurs sont: I'antithrombine I,
I'inhibiteur de la voie du facteur tissulaire (TFPI), et les protéines C et S. (26)

L’antithrombine Il est le principal régulateur de la coagulation. Elle posséde une activité
inhibitrice polyvalence vis-a-vis de plusieurs facteurs activés de la coagulation, mais son

action s’exerce surtout sur le facteur Xa et la thrombine.

Tout déficit significatif en I'un des facteurs de la coagulation peut étre a I'origine d’une
symptomatologie hémorragique, et donc d’épistaxis. (A I'inverse, des déficits en facteurs
inhibiteurs existent également mais le risque sera cette fois thrombotique et ne nous

concernera pas dans le cadre de ce travail.)

Déficits congénitaux :

Tous les facteurs de la coagulation peuvent étre touchés, mais les déficits les plus courants
sont les hémophilies A et B.

L’'hémophilie A est caractérisée par un déficit en facteur VI, également appelé anti-
hémophiliqgue A, et I’hémophilie B par un déficit en facteur IX, également appelé anti-
hémophilique B. Ce sont des maladies génétiques de transmission récessive liée a I’X, c’est-
a-dire qu’elles atteignent généralement les hommes, tandis que les femmes sont

conductrices. Dans 30% des cas, ’hémophilie survient de novo.
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L’hémophilie A est cinq fois plus fréquente que I’hémophilie B, avec des incidences de un
garcon atteint pour 5 000 naissances de sexe masculin pour I'hémophilie A et un garcon
atteint pour 25 000 naissances de sexe masculin pour I’"hémophilie B.

Il existe différents niveaux de sévérité de la maladie, selon le taux de facteur : (31)

e Sévere :taux < 1% (50% des cas)
e Modérée : taux entre 1 et 5% (10 a 20% des cas)
e Mineure : taux entre 5 et 30% (30 a 40% des cas)

Déficits acquis :

» Hypovitaminose K :

Comme nous l'avons vu précédemment, la synthése de quatre facteurs de la coagulation
dépend de la vitamine K: les facteurs II, VII, IX et X. Aussi, une carence entraine une
diminution de ces facteurs et donc des troubles de la coagulation. Elle peut étre due a un
défaut d’apport alimentaire, mais également a une malabsorption, une cholestase ou une

antibiothérapie prolongée.

> Insuffisance hépatocellulaire :

Les facteurs de la coagulation sont essentiellement synthétisés par le foie, a I'exception du
facteur VI qui est synthétisé par les -capillaires hépatiques. Une insuffisance
hépatocellulaire entraine donc une diminution globale de ces facteurs. La gravité de cette
insuffisance est souvent évaluée sur le plan biologique par le dosage du TP (taux de
prothrombine), mais le TCA est également perturbé. Elle peut étre d’origine diverses:
cirrhose hépatique, carcinome hépatocellulaire, hépatite virale, hépatite toxique

médicamenteuse, métastases hépatiques...

> Coagulation Intra-Vasculaire Disséminée (CIVD) :

La CIVD est un « syndrome acquis secondaire a une activation systémique et excessive de la
coagulation ». Cela consiste en la formation de thrombi intra-vasculaires de maniére diffuse
dans l'organisme. Il en résulte une consommation des plaquettes circulantes et de
I’ensemble des facteurs de la coagulation. Cliniguement, la CIVD se traduit a la fois par un
syndrome ischémique multifocal (insuffisance respiratoire aigué, oligo-anurie, coma,

purpura nécrotique, gangréne ischémique de extrémités...) et un syndrome hémorragique
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(purpura ecchymotique, épistaxis, saignements viscéraux...). Sur le plan biologique, on
retrouve entre autre une thrombopénie (comme vu précédemment), un allongement des
temps de saignement et une diminution du TP et du fibrinogéne. (32)

La CIVD peut compliquer diverses situations cliniques: sepsis, pancréatites, cancers
métastasés et hémopathies malignes, hypo/hyperthermie maligne, choc hémorragique,
traumatismes (craniens en particulier), complications obstétricales (hématome rétro-
placentaire, rétention utérine ou encore mort foetale in utero), brQlures, complications

transfusionnelles...

> Fibrinolyse aigué primitive :

Elle est rare mais constitue un diagnostic différentiel de la CIVD. Elle consiste en une
dégradation du fibrinogéne de maniére directe, sans qu’il n’y ait eu d’activation de la
coagulation au préalable, contrairement a la CIVD. Elle survient dans certaines situations
particulieres, comme une chirurgie hépatique, pulmonaire, de cancer, une embolie

amniotique, un choc anaphylactique ou encore une morsure de serpent. (33)

> Hémophilie A acquise :

C'est une maladie hémorragique rare, due au développement d’un auto-anticorps dirigé
contre le facteur VIII de la coagulation. Son incidence est estimée a un individu atteint pour
un million. Elle est parfois associée a d’autres maladies auto-immunes, cancers, syndromes

lympho-prolifératifs, transfusions multiples, ou a la période du post-partum. (34)

> Autres :

D’autres déficits isolés acquis en facteur de la coagulation existent, soit en lien avec
I'apparition d’un anticorps neutralisant, soit par des phénomenes d’adsorption sur les

cellules tumorales.
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c. Traitements antithrombotiques

Les traitements antithrombotiques sont de deux types :

e Antiagrégants plaquettaires (AAP): ils empéchent le déroulement normal de
I’'hémostase primaire.

e Anticoagulants (AC) : ils empéchent le déroulement normal de la coagulation.

En France, 'usage de ces traitements est en augmentation constante ces derniéres années,
du fait d’'une meilleure application des recommandations de prescription, d’une facilité
d’utilisation grandissante (notamment avec les nouveaux anticoagulants oraux) et du

vieillissement de la population associé.

Les prises médicamenteuses d’antithrombotiques sont la premiére cause de survenue ou
d’aggravation des épistaxis chez les patients agés de plus de 18 ans. Il est estimé que prés
d’un tiers des patients consultant un service d’urgences pour épistaxis bénéficie d’un de ces

traitements. lls augmenteraient I'incidence des épistaxis d’un facteur de 5 a 10 fois. (35)

Comme toujours en médecine, le rapport bénéfice (antithrombotique) / risque
(hémorragique) doit étre évalué avant toute prescription de I'un de ces traitements.

Antiagrégants plaquettaires :

Les antiagrégants plaquettaires trouvent leurs principales indications :

e en prévention primaire : chez les patients a haut risque cardio-vasculaire,

e en prévention secondaire : en monothérapie aprées un accident vasculaire cérébral,
un accident ischémique transitoire, en cas de maladie coronarienne stable ou
d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs symptomatique ; et en bithérapie
apres un syndrome coronarien aigu, un infarctus du myocarde ou une pose de stent.
(36)

> Acide acétylsalicylique (Aspirine®, Kardégic®) :

L'acide acétylsalicylique agit sur ’hémostase primaire en bloquant I'enzyme nécessaire a la
syntheése des précurseurs du Thromboxane A2, médiateur important dans l'agrégation
plaquettaire. Ce blocage étant irréversible, |'effet perdure pendant toute la durée de vie des
plaquettes, soit 7 a 10 jours. (37)
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L’acide acétylsalicylique est aujourd’hui clairement identifié comme un facteur de risque
d’épistaxis : un patient traité a 9 fois plus de risque de présenter une épistaxis qu’un patient
non traité. (38) Il expose également a un risque de récurrence et d’épistaxis sévere plus
élevé. (39)

> Clopidogrel (Plavix®) :

Le clopidogrel inhibe I'action d’'un autre médiateur important de I'agrégation plaquettaire :
I’adénosine diphosphate. Il 'empéche d’exercer sa fonction activatrice en se fixant sur son
récepteur plaquettaire (P2Y12) a sa place. Cette fixation étant également irréversible, I'effet
perdure donc aussi pendant toute la durée de vie des plaquettes, soit 7 a 10 jours. (37)

Les études montrent que le clopidogrel, tout comme |'acide acétylsalicylique, est un facteur
de risque d’épistaxis, sans que l'un ne soit plus dangereux que l'autre. Par contre, la
prescription de ces traitements en bithérapie majore le risque de saignement par rapport a
la prescription de I'un ou I'autre en monothérapie. (38)

> Prasugrel (Efient®) :

Le mode d’action du prasgrel est le méme que celui du clopidogrel.

De nombreuses études sont en cours concernant cet antiagrégant, mais il semblerait qu’il
existe globalement une augmentation des complications hémorragiques chez les patients
traités par prasugrel, par rapport a ceux traités par clopidogrel. (37)

> Ticagrelor (Brilique®) :

Le mode d’action du ticagrelor est le méme que celui du clopidogrel et du prasugrel, a la
différence prés que sa fixation sur le récepteur plaquettaire est réversible. Cependant, la
durée de I'effet du ticagrelor n’en est pas pour autant diminuée.

Il est généralement prescrit en bithérapie avec I'acide acétylsalicylique et constitue, comme
tous les traitements antiagrégants plaquettaires, un facteur de risque d’épistaxis. L'étude
PLATO, réalisée sur 18 624 patients n’a pas montré de sur-risque d’épistaxis grave chez les
patients bénéficiant de cette bithérapie par rapport a ceux bénéficiant de I’association
clopidogrel — acide acétylsalicylique. (37)
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Anticoagulants :

Les anticoagulants trouvent leurs principales indications dans : (37)

e le traitement de la maladie thromboembolique veineuse (thrombose veineuse
profonde et embolie pulmonaire), et la prévention de ses récidives,

e |e traitement de I'angor instable et de I'infarctus du myocarde a la phase aigué,

e e traitement des embolies artérielles extra-cérébrales,

e la prévention des complications thromboemboliques des cardiopathies
emboligenes (fibrillation, flutter et tachycardies atriales), de certaines
valvulopathies mitrales et prothése valvulaire, et des infarctus du myocarde
compliqués (thrombus mural, dysfonction ventriculaire gauche sévere...)

e la prévention primaire de la maladie thromboembolique veineuse chez les
patients alités et a risque, ou en milieu chirurgical (notamment au cours
d’interventions chirurgicales programmées pour pose de prothése totale de
hanche ou de genou)

e (la prévention de la coagulation dans les circuits de circulation extra-corporelle et
d’épuration extra-rénale)

L'utilisation des anticoagulants n’a cessé d’augmenter ces derniéres années. Au cours de
I'année 2013, on estime que 3,12 millions de patients ont déja recu un traitement
anticoagulant dans leur vie. (40)

Le risque majeur associé a leur utilisation est évidemment le risque hémorragique, d’autant
plus qgu’ils concernent souvent une population agée et fragile, polypathologique et
polymédiquée. Des cas d’administrations inappropriées ou d’erreurs médicamenteuses
peuvent également étre a l'origine de ce risque. Les épistaxis sont des manifestations
hémorragiques fréquentes des anticoagulants. En 2014, une étude réalisée sur le service
d’accueil des urgences de CHR de Metz-Thionville objectivait que, sur 173 patients majeurs
admis pour un événement hémorragique sous anticoagulants (Anti-vitamine K (AVK) ou
Anticoagulants oraux directs (AOD)), 75% des hémorragies non graves sous AOD, 53% des
hémorragies non graves sous AVK, et 9% des hémorragies graves sous AVK étaient des
épistaxis. (41)

» Anti-vitamine K (AVK) : Fluindione (Previscan®), Acénocoumarol (Sintrom® et Mini-

Sintrom®) et Warfarine (Coumadine®)

Les AVK interférent avec le cycle de la vitamine K au niveau hépatique en empéchant la
transformation en forme biologiquement active des quatre facteurs de la coagulation
vitamine K-dépendants (I, VII, IX et X). La durée d’action est variable selon les molécules
utilisées, avec une demi-vie oscillant entre 8 heures (Sintrom) et 45 heures (Warfarine). La
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surveillance biologique se fait sur I'INR (International Normalized Ratio), avec une cible entre
2 et 4,5 suivant les indications. (37)

Les AVK ont été identifiés comme un facteur de risque important de récurrence des
épistaxis. (42)

> Héparines et dérivés :

Les traitements par héparines sont généralement de courte durée et plus fréquemment
réalisés en milieu hospitalier, compte tenu de leurs voies d’administration (intraveineuse,
intramusculaire ou sous-cutanée). Elles se classent en plusieurs catégories, que |'on
distingue surtout par leur poids moléculaire :

e les héparines non fractionnées (HNF) : héparine calcique (Calciparine®) et héparine
sodique (Héparine Choay®)

e les héparines de bas poids moléculaire (HBPM), qui ne sont autre qu’un
fractionnement des HNF: daltéparine (Fragmine®), énoxaparine (Lovenox®),
nadroparine (Fraxiparine®) ou tinzaparine (Innohep®)

e |e fondaparinux (Arixtra®), que I'on rapproche de la famille des héparines mais qui
est une molécule purement synthétique, tandis que les héparines sont d’origine
naturelle, animale.

Dans leur mode d’action, les héparines sont des co-facteurs de I'antithrombine IllI, c’est-a-
dire qu’elle accélere I'inhibition des facteurs de la coagulation. En fonction de la longueur de
sa molécule, I'action de I’héparine se portera plutot sur une inhibition de 'activité du facteur
Xa (anti-Xa) ou sur une inhibition de la thrombine (anti-lla). Ainsi, les HNF présentent une
activité aussi bien anti-Xa qu’anti-lla, les HBPM ont une activité anti-Xa prédominante, et le
fondaparinux une activité anti-Xa exclusive. (37)

La surveillance biologique des héparines est fonction de la molécule. On dose généralement
le TCA pour les HNF, avec un objectif en thérapeutique de 1,5 a 3 fois le témoin, mais
I’héparinémie peut également étre mesurée. Les HBPM et le fondaparinux ne nécessitent
pas de surveillance particuliere du bilan d’hémostase. On peut néanmoins vérifier leur
efficacité par la mesure de I'activité anti-Xa circulante.

Une surveillance de la numération plaquettaire est recommandée lors de toute prescription
d’héparine en raison du risque de thrombopénie induite (TIH). (37)

Comme tout anticoagulant, les héparines présentent un risque hémorragique. La fréquence
des accidents et des déces lié au traitement varie selon les études, mais elle est estimée
entre 0 et 7% pour les HNF et 0 et 3% pour les HBPM. A savoir qu’un traitement prolongé,
au-dela de la durée maximale préconisée de 10 jours, représente un facteur de risque
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d’accidents hémorragiques graves et que l'insuffisance rénale majore également ce risque.
(40)

> Anticoagulant Oraux Directs (AOD)

Les AOD, anciennement appelés NACO (Nouveaux Anticoagulants Oraux Directs), sont
arrivés sur le marché en France aux alentours de 2008. Trois sont désormais couramment
utilisés : le Dabigatran (Pradaxa ®), le Rivaroxaban (Xarelto®), et I’Apixaban (Eliquis®). Depuis
2015 est apparu I'Edoxaban (Lixiana®), encore peu connu.

Leur mode d’action differe de celui des héparines et des AVK par le fait qu’ils agissent de
facon spécifique et directe sur les facteurs de la coagulation :

e |le Dabigatran est un inhibiteur direct, compétitif et réversible de la thrombine,
empéchant ainsi la transformation du fibrinogene en fibrine. (37)

e le Rivaroxaban et I’Apixaban sont des inhibiteurs directs et sélectifs du facteur Xa. Ils
interrompent la voie extrinseque et intrinséque de la coagulation et empéchent ainsi
la formation de thrombine nécessaire a la consolidation du thrombus. Cette activité
anti-Xa peut étre mesurée et surveillée biologiquement. (37)

Les études réalisées sur ces anticoagulants oraux directs ont montré qu’ils étaient moins
pourvoyeurs d’hémorragies intracraniennes que les AVK, plus pourvoyeurs d’hémorragies
digestives, et que I'incidence des épistaxis était comparable. Cependant, pour le Dabigatran,
le risque d’épistaxis par surdosage est augmenté chez les patients présentant une atteinte

de la fonction rénale.

3. Maladies systémiques

Les maladies systémiques, qu’il s’agisse de vascularites, connectivites ou granulomatose,
présentent une symptomatologie clinique trés polymorphe et aspécifique.

Nous n’évoquerons ici que les pathologies pour lesquelles les épistaxis font partie des
manifestations ORL fréquemment rencontrées.

a. Granulomatose avec polyangéite (GPA)

Selon la classification de Chapell Hill de 2012 (43) , la GPA, anciennement appelée Maladie
de Wegener, est une vascularite nécrosante des vaisseaux de petits calibres. Elle associe une
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inflammation de la paroi vasculaire de ces vaisseaux et une granulomatose péri- et extra-
vasculaire. C’'est une maladie rare qui intéresse aussi bien les hommes que les femmes. Sa
prévalence est estimée a 3/100 000 habitants, et 'age moyen de survenue est de 45 ans. Elle
se manifeste le plus souvent par :

o des atteintes ORL : elles sont présentes chez 87% des patients et révelent souvent la
maladie. Elles sont a type d’obstruction nasale, de rhinite cro(teuse trainante,
d’épistaxis modérées et récidivantes ou de sinusites. La GPA évolue souvent vers une
perforation de la cloison nasale, qui peut elle-méme étre responsable d’épistaxis
récidivantes.

e des atteintes pulmonaires : elles sont présentes chez 70% des patients, a type de
dyspnée, toux, hémoptysies ou douleurs thoraciques. L’évolution se fait vers des
sténoses bronchiques et dans les cas les plus graves, vers ’lhémorragie alvéolaire.

e une atteinte rénale: elle touche 55% des patients, mais est souvent
asymptomatique. Il s’agit d’une insuffisance rénale rapidement progressive pouvant
conduire jusqu’a l'insuffisance rénale terminale. Histologiquement, la biopsie rénale
retrouve une glomérulonéphrite extracapillaire a croissants.

Parallelement, 64% des patients présentent des arthralgies, 42% des atteintes oculaires, 38%
des atteintes neurologiques périphériques... (44)

b. Granulomatose éosinophilique avec polyangéite (GEP)

Anciennement appelé Syndrome de Churg et Strauss, la GEP fait également partie des
vascularite nécrosante des vaisseaux de petits calibres de la Classification de Chapell Hill
(43). Plus rare encore, son incidence annuelle est estimée a 0.9/1 millions d’habitants selon
une étude épidémiologique francaise récente. Elle touche aussi bien les hommes que les
femmes, a un age moyen au diagnostic de 48 ans. Elle se manifeste le plus souvent par :

e des atteintes pulmonaires: l'asthme, présent chez 90% des patients, est
généralement au premier plan du tableau clinique. Il survient en moyenne dix ans
avant les premiers signes de vascularite. L’évolution peut se faire, comme dans la
GPA, vers des hémorragies pulmonaires, mais aussi des pleurésies et infiltrats
pulmonaires.

e des atteintes ORL: pour 70% des patients, il s’agit d’une rhinite allergique et/ou
d’une polypose naso-sinusienne. 63% rapportent une histoire de sinusite chronique
et 60% des épisodes d’épistaxis.

e des atteintes neurologiques périphériques : 53 a 75% des patients présentent une
neuropathie périphérique.
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Parallelement, des manifestations cutanées, oculaires, digestives ou cardiaques
(particulierement graves), articulaires ou rénales peuvent également apparaitre. (45)

c. Sarcoidose

La sarcoidose est une pathologie d’étiologie inconnue, pouvant atteindre presque tous les
organes, avec cependant un tropisme particulier pour l'appareil respiratoire. Elle est
caractérisée histologiquement par la formation de granulomes sans nécrose caséeuse dans
les organes atteints. Elle affecte surtout les adultes jeunes, homme et femme, entre 25 et 40
ans. Aux Etats-Unis, son incidence est estimée a 10,9 pour 100 000 individus de race blanche
et de 35,5 pour 100 000 individus de race noire. (46)

Cliniguement, I'atteinte pulmonaire est le plus souvent révélatrice, puisqu’elle touche pres
de 90% des patients. Parmi les autres atteintes, on peut citer les atteintes ORL, oculaires,
articulaires, cutanées, nerveuses centrales, hépatiques...

L’atteinte rhino-sinusienne, histologiquement prouvée par une biopsie, concernerait entre 1
et 5% des patients. Cependant, elle est probablement sous-estimée puisqu’elle survient
généralement 1 a 15 ans apreés le diagnostic de la maladie (47) et la biopsie naso-sinusienne
est donc rarement réalisée. Une étude prospective réalisée sur 62 patients atteints de
sarcoidose a quant a elle mis en évidence que 61% des patients rapportaient une
symptomatologie rhino-sinusienne. (46) Celle-ci est tres variable et aspécifique, a type
d’obstruction, de croltes nasales, de douleurs, d’'une anosmie, ou d’épistaxis.

d. Polychondrite atrophiante (PCA)

En pratique, la polychondrite atrophiante est la seule connectivite pouvant occasionner des
épistaxis. C'est une pathologie auto-immune rare, chronique et potentiellement grave et
invalidante. Sa prévalence est mal connue, mais une étude américaine I'estime entre 3,5 et
4,5 pour un million d’habitants. Elle touche 1,5 fois plus de femmes que d’hommes, avec un
age moyen de survenue de 40 a 45 ans. Cliniguement elle est caractérisée par des épisodes
répétés d’inflammation de certaines structures cartilagineuses (principalement du nez, de
I'oreille, du larynx et de l'arbre trachéo-bronchique), associés a des manifestations
systémiques variées : articulaires, oculaires, audio-vestibulaires, cutanées, cardiaques et
générales. La chondrite du pavillon de I'oreille touche 83 a 95% des patients, tandis que celle
du nez, pouvant occasionner des épistaxis, survient chez 35 a 72% des patients. L’'atteinte
respiratoire fait toute la gravité de la PCA. (48)

56



De maniere plus anecdotique, certaines autres maladies de systeme peuvent étre
responsables d’épistaxis, par le fait qu’elles sont une cause de perforations septales (voir
partie IlLA.5.).

4. Autres

Dans pres de 70 % des cas, aucune cause évidente n’est retrouvée pour expliquer |'épistaxis.
On parle alors d’épistaxis essentielle ou épistaxis idiopathiques récurrentes. (7) Elles
doivent rester un diagnostic d’élimination.

Ces épistaxis proviennent généralement de la tache vasculaire. Sa localisation antéro-
inférieure au niveau du septum nasal, sous une muqueuse fragile fait d’elle une zone

prédisposant aux hémorragies nasales. Elle est d’ailleurs a I'origine de 80% des épistaxis.

Cependant, un certain nombre de facteurs favorisants peuvent favoriser les épistaxis,
comme :

e une composante familiale

e une déformation septale antérieure

e une dilatation des vaisseaux de la tache vasculaire

e des facteurs environnementaux : hygrométrie basse, température élevée, exposition
solaire, altitude...

e |e mode de vie du patient : prise d’alcool, tabagisme, exercice physique intense,
consommation récente d’anti-inflammatoire non stéroidiens...

e des facteurs endocriniens : puberté, période prémenstruelle, grossesse...

Ces épistaxis, lorsqu’elles sont récurrentes, ménent souvent a des cautérisations.
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lll. DIAGNOSTIC DES EPISTAXIS

Le diagnostic positif d’épistaxis est le plus souvent fait par le patient lui-méme ou par son
entourage, sauf dans le cas d’une épistaxis postérieure déglutie qui peut étre ignorée.

Lorsque I'épistaxis est abondante, avec extériorisation de sang par la bouche et/ou les
narines, deux principaux diagnostics différentiels sont a éliminer :

e L’hématémese : extériorisation de sang d’origine digestive, au décours d’un effort de
vomissement,

e L’hémoptysie : extériorisation de sang d’origine pulmonaire, au décours d’un effort
de toux.

Rapidement, le diagnostic de gravité doit étre fait afin de différencier une épistaxis bénigne
d’une épistaxis grave, et les premiers éléments du diagnostic étiologique doivent étre
recherchés.

A. L'INTERROGATOIRE

Il est primordial, afin d’identifier rapidement les situations d’urgence et de planifier la prise
en charge.

Il est d’autant plus primordial que I'examen clinique n’est parfois pas possible : c’est le cas
lorsqu’un patient ou un membre de son entourage fait appel a la régulation du SAMU pour
initier la prise en charge.

Il doit faire préciser un certain nombre d’éléments : (49)
Concernant le patient :

e Son age
e Ses antécédents:
o Hypertension artérielle ? traitée ? équilibrée ?
o Antécédents personnels et/ou familiaux de maladies hémorragiques ?
maladie génétique prédisposante ?
Antécédents d’épistaxis : c6té ? méchage ? cautérisation ? suivi ORL ?
Comorbidités pouvant décompenser : insuffisance coronarienne, insuffisance
cardiaque, insuffisance respiratoire chronique, anémie/thrombopénie connue
e Ses traitements: anticoagulants? antiagrégants plaquettaires? posologie et
indication ? dernier INR si AVK ?
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Concernant I'épistaxis :

e Lecoté
e Un éventuel facteur déclenchant ou favorisant: poussée tensionnelle (parfois
retrouvée en auto-mesure a domicile) ? traumatisme ? grattage ? mouchage violent ?
chirurgie récente ? infection ORL en cours ?
e Les premiers signes de gravité :
o Abondance de I'épisode hémorragique actuel (souvent majoré par le patient
ou son entourage) et des épisodes passés s’il y en a eu,
Durée du saignement,
Signes de mauvaise tolérance (plus souvent par I’entourage) : malaise, sueurs,
palpitations, paleur cutanée, agitation...

B. EXAMEN CLINIQUE

A la phase aigué, I'examen clinique est généralement réalisé par le médecin traitant ou le
médecin de garde, au cabinet ou a domicile, parfois par le spécialiste ORL qui recoit le
patient en consultation, ou dans le cas qui nous intéresse, par le personnel des urgences a
I'arrivée dans le service : Infirmier d’Accueil et d’Orientation (IAO), externe, interne et
médecin urgentiste.

L’examen ORL permet de :

e Préciser I’état du saignement : toujours actif a I’arrivée ou spontanément tari,

e Préciser le caractére uni- ou bilatéral de I'épistaxis,

e Rechercher un jetage postérieur,

e Dans le cas d’'une épistaxis d’origine traumatique, rechercher une déviation de la
cloison nasale, des signes de fracture de la face ou un hématome de cloison qui
constitue une urgence,

e En rhinoscopie antérieure, parfois apercevoir |'origine du saignement ou identifier
des éléments d’orientation étiologique (perforation septale, inflammation
mugqueuse, corps étranger, tumeur, granulome...)

e Etsurtout, ESTIMER L’ABONDANCE DU SAIGNEMENT.

L’'examen général permet de :

e Evaluer les comorbidités du patient : obésité, signe d’insuffisance cardiaque...
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e Rechercher des éléments d’orientation étiologique ou des facteurs favorisants:
hypertension artérielle, hépato-splénomégalie, circulation veineuse collatérale,
ecchymoses, purpura, télangiectasies, signes de traumatisme cranien...

e Et surtout, EVALUER LE RETENTISSEMENT DE L’EPISTAXIS en recherchant les signes
de mauvaise tolérance, signes d’anémie et de choc :

o Généraux : asthénie, malaise, paleur cutanée, sueurs, oligo-anurie...

o Cardio-vasculaires : hypotension artérielle, tachycardie, marbrures, froideur
des extrémités, douleur thoracique...
Respiratoires : dyspnée, cyanose, tirage...
Neurologiques : agitation, obnubilation, confusion, somnolence, coma...

=> En dehors de faire le diagnostic positif, étiologique et différentiel, le but en urgence est

surtout d’établir un DIAGNOSTIC DE GRAVITE.

C. DIAGNOSTIC DE GRAVITE

L’objectif est de différencier une épistaxis bénigne d’une épistaxis grave.

1. Epistaxis bénigne

L’épistaxis bénigne correspond a un saignement de faible abondance, sans jetage
postérieur, et fréquemment tari spontanément ou aprés mouchage et compression
bidigitale. Il n’y pas de retentissement général du saignement, pas d’hypotension artérielle
ni de tachycardie.

Elle est le cas le plus fréquent. D’ailleurs, parmi tous les patients victimes d’épistaxis, il est
estimé que seulement 10 a 15% sont pris en charge médicalement, et parmi les patients
consultant aux urgences pour ce motif, 13% sont hospitalisés. (50)

L'examen ORL est facile aprées mouchage et la rhinoscopie antérieure permet souvent
d’objectiver le siége du saignement : majoritairement antérieur, au niveau de la tache
vasculaire. Une cautérisation est alors possible immédiatement. (49)
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2. Epistaxis grave

L’épistaxis grave est quant a elle généralement abondante, avec un jetage postérieur, ce qui
rend I'examen souvent difficile, et entraine un retentissement général avec hypotension
artérielle et/ou tachycardie, pouvant aller jusqu’a I'apparition d’un choc hypovolémique
mettant en jeu le pronostic vital.

Cliniguement, ce choc est défini par : (51)

o une diminution aigué et durable de la pression artérielle systolique < 90 mmHg ou
une valeur inférieure de 30% aux valeurs habituelles du patient, en relation avec une
perte rapide et importante de sang par effraction vasculaire

o des signes cliniques d’hypoperfusion, de dysfonction ou de défaillance d’organe
associés : marbrures, oligo-anurie, troubles de la conscience...

Heureusement, il ne représente qu’un faible nombre de cas dans le contexte d’épistaxis.

D. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Dans l'urgence, les examens complémentaires sont justement prescrits en fonction de ces
critéres de gravité : abondance, durée, récidive du saignement, échec des premieres
mesures d’hémostase, signes clinique d’anémie, de choc, patient présentant des
comorbidités a risque de décompensation, troubles de I’hémostase connu ou traitement
anticoagulant...

Généralement, les épistaxis bénignes n’en nécessitent donc pas en urgence. Les épistaxis
graves par contre, imposent la réalisation d’un bilan sanguin dans les meilleurs délais, en
méme temps que la pose d’une voie veineuse périphérique.

En premiere intention :

e NFS et numération plaquettaire : recherche d’une anémie / thrombopénie,

e TP, TCA +/- fibrinogéne : contrdle de I'hémostase,

e INR: si patient sous AVK,

e |onogramme sanguin, créatininémie : évaluation du retentissement et recherche
d’une éventuelle orientation étiologique (CIVD, insuffisance rénale...),

e Groupage sanguins ABO, Rhésus et RAI : bilan pré-transfusionnel en cas d’épistaxis
grave,

e Bilan hépatique : si suspicion d’insuffisance hépatocellulaire.

Un électrocardiogramme devra également étre réalisé.
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Un bilan d’imagerie pourra étre envisagé plus ou moins en urgence, notamment dans un
contexte traumatique : radiographie des os propres du nez ou angioscanner cranien et des
troncs supra-aortiques dans un contexte d’épistaxis post-traumatique abondante qui ferait

suspecter une lésion de I'artére carotide interne.
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IV. PRISE EN CHARGE DES EPISTAXIS

A. PRISE EN CHARGE EN PREMIERE INTENTION

En 2016, la prise en charge des épistaxis a fait I'objet de nouvelles recommandations par la
Société Francgaise d’ORL et de Chirurgie de la Face et du Cou. (50)

1. Mouchage et compression bidigitale

Le patient doit étre informé au plus tot des premieres mesures a mettre en ceuvre afin de
faire céder une épistaxis, soit par le médecin traitant, le médecin de garde, lors de I'appel a
la régulation du SAMU ou a son arrivée aux urgences.

Cela consiste en :

e un nettoyage des fosses nasales par mouchage ou aspiration, afin d’en évacuer les
caillots, qui entretiennent le saignement par fibrinolyse locale,

e une compression bidigitale de « 10 minutes, montre en main », entre le pouce et
I'index.

2. Cautérisation sous anesthésie locale

Si ces premiéres mesures sont insuffisantes et que I'examen clinique révele I'origine du
saignement, une cautérisation doit étre envisagée. Elle peut étre :

e chimique : au niveau de la tache vasculaire seulement (batonnet de nitrate d’argent,
acide chromique ou trichloracétique).
e électrique le cas échéant (électrode mono- ou bipolaire).

Elle se fait de préférence apres anesthésie locale et rétraction muqueuse, réalisées a I'aide
de meches imprégnées de lidocaine a la naphazoline (sauf contre-indication) et qui permet
la réalisation concomitante d’une endoscopie, afin de préciser le diagnostic.

Par précaution, elle se fait de maniere unilatérale, en raison des risques (controversés) de
nécrose et de perforation de la cloison nasale secondaires a des cautérisations bilatérales
simultanées.
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3. Tamponnement antérieur

En cas d’échec de ces mesures ou d’impossibilité de localisation précise de I'origine du
saignement, le tamponnement antérieur des fosses nasales est recommandé. Celui-ci peut
étre réalisé par tout médecin.

Plusieurs types de tamponnement existent :
Tamponnement résorbable :

meéches hémostatiques résorbables (Surgicel®)

éponge en polyuréthane synthétique (Nasopore®)

colles hémostatiques (autorisation de mise sur le marché (AMM) seulement en post-
opératoire)

Tamponnement non résorbable :

o tampons de polyméres de longueur variable (Merocel®, Ultracell®, NetCell®)
o méches d’alginate de calcium hémostatiques (Algosteril®, Urgosorb®)
o meches grasses vaselinées (Jelonet®)

La pose et I'ablation des méches non résorbables, notamment tampons de polymeéres, sont
généralement plus traumatiques et douloureuses, et le risque de récidive du saignement
aprés déméchage est fréquent en raison des Iésions muqueuses qu’il occasionne.

Par ailleurs, il existe un risque de surinfection avec le matériel non résorbable.

Quant a la durée pendant laquelle un tamponnement antérieur non résorbable doit étre
laissé en place, aucune recommandation spécifique n’a été établie. En pratique, elle est
comprise entre 48 a 96 heures.

Aucun matériel n’ayant prouvé sa supériorité en termes d’efficacité par rapport a un autre,
le choix devra :

e privilégier les tamponnements les moins traumatiques, en tenant compte de leur
disponibilité et de leur co(t,

e privilégier les méches d’alginate de calcium, en raison du caractére atraumatique de
I’ablation,

e privilégier un tamponnement résorbable en cas de troubles de I'hémostase, afin
d’éviter la reprise d’un saignement au déméchage.
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A I'heure actuelle, les tampons de polymeéres sont les plus couramment utilisés dans les
services d’urgence, en raison de leur faible co(t, de leur facilité de mise en place et de leur
efficacité.

Comme pour la cautérisation, il est recommandé de réaliser le tamponnement apres
anesthésie locale par meches imprégnées de lidocaine a la naphazoline, et d’administrer un
antalgique ou un sédatif léger au patient avant le geste.

Méchage antérieur avec meche de gaze Méchage antérieur avec tampon de polymere
(hémostatique ou non, résorbable ou non). (5).

4. Tamponnement postérieur

En cas d’épistaxis postérieure et/ou d’épistaxis antérieure persistante malgré un
tamponnement antérieure bilatéral bien conduit, il est recommandé de mettre en place un
tamponnement postérieur, associé au tamponnement antérieur.

Il consiste en l'introduction d’'un matériel compressif dans la partie postérieure de la fosse
nasale, la choane et le cavum. Il peut étre réalisé simplement a I'aide d’'un tampon de
polymeére long (d’une dizaine de centimetres). En cas d’épistaxis sévére, cela peut s’avérer
insuffisant et un tamponnement postérieur par ballonnets est alors nécessaire :

o Sonde urinaire a ballonnets de Foley : elle est trés couramment utilisée dans les
services d’urgences, du fait de sa disponibilité, de son efficacité et de son faible co(t ;
cependant elle n’a jamais eu I’AMM pour cette indication.

o sonde a double ballonnets (Bivona®): elle est a privilégier. Elle a montré son
efficacité dans plus de 70% des cas et est de plus en plus utilisée en ORL. Elle a
I'avantage d’étre simple d’utilisation, de pouvoir étre posée par un praticien non
ORL, d’étre moins douloureuse a la mise en place que les sondes de Foley, et surtout
d’occasionner moins de complications (nécrose cutanée narinaire, synéchies,
perforation septale...)
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Tamponnement antéro-postérieur a I’aide d’une sonde a double ballonnet. (52)

La sonde a double ballonnet doit étre laissée en place au maximum 72 heures et il est
recommandé de dégonfler progressivement les ballonnets a partir de 24 a 48 heures.

5. Autres mesures adjuvantes

Humidification au sérum physiologique : aprés cautérisation notamment, elle permet de
limiter la formation de cro(tes et favorise la cicatrisation.

Pommade HEC : ses propriétés hémostatiques et protectrices font qu’elle est fréquemment
utilisée comme traitement local des épistaxis |égéres ou aprés cautérisation. (37)

Coalgan®: il s’agit d’'un tampon hémostatique d’alginate de calcium, facile d’utilisation,
notamment par le patient seul a domicile, permettant souvent de juguler une épistaxis
bénigne aprés mouchage et compression bi-digitale. Il doit étre laissé en place au moins 30
minutes. (1)

Acide tranexamique (Exacyl®) : bien qu’il n’ait pas d’AMM pour cette indication, I'Exacyl®
sous sa forme injectable peut étre utilisé localement par imprégnation des tampons de
méchage antérieur, pour exercer une action hémostatique de contact. Une étude a prouvé
gu’il permettait de réduire le temps de saignement et les récidives précoces, par rapport a
un tamponnement antérieur classique. (53)
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6. Antibioprophylaxie

La mise en place de matériel étranger dans les fosses nasales n’est pas sans risque de
complications infectieuses, qu’il s’agisse d’une infection locale pouvant secondairement
évoluer vers la bactériémie, ou d’un « syndrome du choc toxique » lié a I'exotoxine TSST-1
(Toxic-Shock-Syndrom-Toxin-1) produite par un Staphylocoque aureus (rare). Ce risque est
d’autant plus important que le matériel utilisé est non résorbable, qu’il est laissé en place
pour une durée supérieure a 48 heures ou que le patient présente un terrain a risque (déficit
immunitaire, valvulopathie...).

Cependant, les études n’ont a ce jour pas mis en évidente de différence significative entre le
risque infectieux des patients bénéficiant d’'une antibiothérapie, et celui des patients qui
n‘en bénéficient pas. L’antibioprophylaxie n’est donc pas recommandée de maniére
systématique, mais dans certains cas seulement : (50)

e Tamponnement antérieur avec du matériel non résorbable
o [Et
o durée supérieure a 48 heures,
ou
o patient a risque : valvulopathie, déficit immunitaire...

L’antibiotique de premiere intention est I'association amoxicilline — acide clavulanique
(Augmentin®) pendant la durée du méchage et les cinq jours suivant le déméchage. En cas
d’allergie, I'alternative sera la clarithromycine.

B. PRISE EN CHARGE EN DEUXIEME INTENTION

Les recommandations de 2016 de la SFORL préconisent I'arbre décisionnel suivant pour
définir la prise en charge des épistaxis en seconde intention : (54)
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Arbre décisionnel de la prise en charge des épistaxis en seconde intention.

1. Embolisation de I’artére sphéno-palatine

Elle doit étre réalisée par un neuroradiologue expérimenté, disposant d’un plateau
technique adapté, une fois le patient hémodynamiquement stable. Elle consiste en un
cathétérisme sélectif des territoires artériels carotidiens externes et s’effectue en deux
temps:

e un temps diagnostique permettant de localiser |'origine du saignement, et de
rechercher d’éventuelles variantes anatomiques ou anastomoses, notamment entre
les deux systémes carotidiens, qui contre-indiqueraient I'intervention en raison du
risque d’accidents emboliques avec séquelles neurologiques ou ophtalmologiques,

e un temps thérapeutique, avec injection de particules, résorbables ou non,
permettant I’embolisation artérielle.

Il est recommandé de réaliser au préalable un angioscanner cranien et des troncs supra-
aortiques dans le cas d’une épistaxis post-traumatique abondante faisant suspecter une
Iésion de I'artere carotide interne.
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2. Ligature de I’artére ethmoidale antérieure

Dans le cas ou I'’embolisation serait encore insuffisante, il est recommandé de réaliser
I’'hémostase chirurgicale de I'artere ethmoidale antérieure par voie externe, via le canthus
interne de I'ceil. Elle est réalisée a la pince coagulante ou aux clips. Elle peut éventuellement
étre assistée par voie endoscopique.

La ligature de l'artere ethmoidale postérieure ne doit étre envisagée que de maniere
exceptionnelle, d’'une part parce que son apport vasculaire est inférieur a celui de I'artere
ethmoidale antérieure, et d’autre part parce qu’elle est anatomiquement proche du nerf
optique et qu’un tel geste expose donc a un risque non négligeable de séquelles visuelles.

C. PRISE EN CHARGE DU PATIENT HYPERTENDU

Méme si les chiffres tensionnels au moment du saignement sont fréquemment plus élevés
que dans la population générale, le lien entre hypertension artérielle et épistaxis n’a pas
réellement été établi et les études a ce sujet sont nombreuses et contradictoires.
Cependant, il a été établi que le contréle tensionnel permettrait une diminution de la durée
des épistaxis, et le risque de récidive (voir partie 11.B.1.a). Aussi il est recommandé de
mesurer la tension artérielle des patients a la phase aigué de la prise en charge (voir partie

[11.B) et de la surveiller au décours de I'épistaxis.

En cas de persistance ou de réapparition de chiffres tensionnels élevés, un traitement
antihypertenseur doit étre envisagé, a la phase aigué et au décours, dans le but de diminuer
le risque de récidive, et le patient doit étre orienté vers un cardiologue, en vue de réaliser un
bilan cardio-vasculaire et de rechercher une éventuelle maladie hypertensive sous-jacente.
(55)

D. PRISE EN CHARGE DU PATIENT SOUS TRAITEMENT
ANTITHROMBOTIQUE

En pratique, la prescription d’un traitement doit toujours faire discuter le rapport bénéfice /
risque : bénéfice antithrombotique et risque hémorragique, en ce qui concerne les
traitements antiagrégants plaquettaires et anticoagulants.

Tout épisode d’épistaxis survenant chez un patient bénéficiant d’un ou plusieurs de ces
traitements doit amener a :
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e réévaluer le risque thrombotique du patient,
e rechercher un éventuel surdosage.

Cette démarche complexe doit s’effectuer en lien avec le spécialiste ayant posé I'indication
du traitement (cardiologue, hématologue...). (56)

D’une maniére générale, en I'absence de surdosage, en cas d’épistaxis controlée et/ou de
risque thrombotique majeur, le traitement doit étre poursuivi.

En cas d’épistaxis sévere et/ou multi-récidivante par contre, une modification du schéma
thérapeutique doit étre envisagée.

Concernant les gestes a visée hémostatique, I'algorythme de prise en charge reste le méme
que pour les patients non traités. Cependant, on préférera en premiére intention, I'usage de
matériel résorbable pour la réalisation des tamponnements antérieurs, afin d’éviter les
risques de resaignement au déméchage. Le matériel non résorbable sera utilisé en seconde
intention, si le saignement persiste.

1. Patient sous antiagrégants plaquettaires

Arrét du traitement AAP :

Le délai de retour a une hémostase normale apres I'arrét du traitement est d’environ dix
jours avec la majorité des molécules. Aussi, I'arrét de I’AAP n’interviendra pas dans le
traitement de I'épisode aigu, mais il peut étre envisagé en cas d’épistaxis sévére ou
récidivante, si I’évaluation préalable du risque thrombotique du patient le permet.

En cas de bithérapie antiagrégante (classiqguement acide acétylsalicylique associé a un
inhibiteur de P2Y12 : clopidogrel ou prasugrel ou ticagrelor), I’Aspirine® sera généralement
maintenu, mais un arrét de I’AAP associé est envisageable, aprés avis du cardiologue.

Cependant, il est recommandé de ne pas interrompre cette bithérapie dans les trois mois, et
de fagon impérative dans le premier mois suivant la pose d’un stent nu ou d’un stent actif de
nouvelle génération. (56)

Antagonisation du traitement AAP :
Il n’existe pas d’antidote spécifique aux antiagrégants plaquettaires.

En cas d’épistaxis non contrblée, la transfusion de plaquettes, a hauteur de cing unités
plaquettaires est possible pour retrouver une efficacité hémostatique dans le cas de I'acide
acétylsalicylique, et a hauteur de dix unités plaquettaires dans le cas du clopidogrel et du
prasugrel. Elle n’est pas efficace pour le ticagrelor. (56)
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2. Patient sous AVK

Toute épistaxis chez un patient traité par AVK doit faire contréler son INR, a la recherche
d’un surdosage a corriger.

Arrét du traitement AVK :

Le délai de retour a une coagulabilité normale aprés I'arrét du traitement varie entre 2 et 5
jours.

A court terme, la décision de I'arrét du traitement va dépendre de deux facteurs :

e Valeur de I'INR : existence d’un surdosage en AVK ou non,
e Présence d’'une hémorragie grave ou non

A moyen terme, I'arrét est possible sans relais pendant 48h a 72h dans le cas d’un patient a
faible risque thrombotique. Chez le patient a risque thrombotique élevé, un relais par HBPM
est préconisé une fois le saignement controlé.

A long terme, cette décision dépendra de la réévaluation du rapport bénéfice / risque du
traitement pour le patient concerné.

Antagonisation du traitement AVK :

L'administration de vitamine K permet d’accélérer la resynthése de facteurs de la
coagulation vitamine K-dépendants en prés de huit heures.

Par ailleurs, la perfusion de CCP (concentré de complexe prothrombinique), anciennement
appelé PPSB (Prothrombine Proconvertine facteur Stuart et facteur anti-hémophilique B)
(Kanokad®), a un effet correctif quasi-immédiat, a la dose de 25U/kg. En effet, il est
spécifiguement composé des quatre facteurs de la coagulation vitamine K-dépendant (Il, VII,
IX et X). Cependant, il ne dispense pas de I'administration de vitamine K concomitante,
puisque sa demi-vie est relativement courte, variant selon les facteurs de 4 a 60 heures. (37)

» Surdosage asymptomatique en AVK (ou hémorragie non grave, contrélée) :

Sauf s’il existe d'importants facteurs de risques hémorragiques propres au patient, la prise
en charge ambulatoire est a privilégier.

Les mesures correctrices recommandées par I'HAS depuis 2008 sont les suivantes : (57)
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Mesures correctrices recommandées

INR mesuré
INR cible 2,5
(fenétre entre 2 et 3)
INR < 4 » pas de saut de prise
» pas dapport de vitamine K
4=INR<6 » sautdune prise
» pas dapport de vitamine K
6<INR <10 » arrétdu traitement
v 142 mg de vitamine K par
voie arale (1/2 4 1 ampoule
buvable forme pédiatrique)
{grade A)
INR =10 » arrét du traitement
» 5 mg de vitamine K par voie

orale {1/2 ampoule buvable
forme adulte) (grade A)

Il est recommandé de controler I'INR a 24 heures.

» Hémorragie grave sous AVK :

en fonction de I'INR mesuré et de I'INR cible

INR cible > 3
(fenétre 2,5 - 3,5 ou 3 -4,5)

pas de saut de prise

pas d'apport de vitamine K

saut d'une prise

un avis spécialisé  est
recommandé (ex. cardiologue
en cas de prothése valvulaire
mécanique) pour discuter un
traitement éventuel par 1 a
Z2mg de vitamine K par voie
orale (1/2 4 1 ampoule buvable
forme pediatrique)

un avis specialisé sans délai
ou une hospitalisation est
recommande

La prise en charge débute au service d’accueil des urgences, mais doit se poursuivre en

hospitalisation.

Une hémorragie grave sous anticoagulants est définie par : (58)

e Hémorragie extériorisée non contrélable par les moyens usuels,
e [nstabilité hémodynamique : PAS < 90 mmHg ou diminution de 40 mmHg par rapport

a la PAS habituelle du patient, ou PAM < 65 mmHg ou présence de signe de choc,
e Nécessité d'un geste hémostatique urgent : chirurgie, radiologie interventionnelle,

endoscopie,

o Nécessité de transfusion de culots globulaires,

e Localisation menagant le pronostic vital ou fonctionnel (hémorragie intracranienne,
intraoculaire, digestive aigué, hémothorax, hématome musculaire profond...).

La prise en charge se fait en fonction de I'INR. Les recommandations de I’"HAS depuis 2008

sont les suivantes : (57)
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Prise en charge hospitaliere d'une hémorragie grave (Objectif : INR < 1,5)

Arrét des AVK et mesure
de I'INR en urgence

v
Si INR disponible : Si INR non disponible :

administration de CCP* a dose administration de CCP* 25 U/kg
adaptée a I'lNR, selon le RCP (soit 1 mi’kg)

+ Vitamine K 10 mg (1 ampoule adulte ; privilégier la voie orale)

Controle de I'INR a 30 min

SiINR > 1,5 : nouvelle dose de CCP selon le RCP
Controle INRa6-8h

3. Patient sous héparine

L’héparine étant le plus souvent un traitement hospitalier et/ou de courte durée,
relativement peu de patients traités consultent aux urgences pour épistaxis.

Un surdosage peut étre recherché avec le dosage direct de I’héparinémie, ou le dosage du
TCA pour les HNF.

Arrét du traitement par héparine :

Le délai de retour a une coagulabilité normale aprés arrét du traitement differe selon la
molécule, sa dose, son mode d’élimination ou encore le terrain du patient (insuffisance
rénale et HBPM notamment), et varie de quelques heures a plusieurs jours.

Comme pour tout traitement anticoagulant, il peut étre interrompu en cas de faible risque
thrombotique, apres avis cardiologique.

Antagonisation des héparines :

En cas d’hémorragie grave (voir critéres précédents) sous HNF ou HBPM, l'antidote est le
sulfate de protamine (Protamine Choay®) : il neutralise I’action de I’'héparine en formant un
complexe inactif avec celle-ci. Son efficacité est nettement inférieure pour les HBPM (50 a
60%) que pour les HNF. Sa dose doit étre adaptée a I’'héparinémie mesurée et non a la dose
administrée, et son utilisation doit étre prudente: un surdosage entraine en effet un
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syndrome hémorragique, du fait de I'activité anticoagulante de la protamine en |'absence
d’héparine. (40)

Il n’existe pas d’antidote pour le Fondaparinux.

4. Patient sous AOD

Arrét du traitement AOD :

Le délai de récupération d’'une coagulabilité normale aprés arrét du traitement est de 12 a
48 heures selon la molécule utilisée, et le terrain du patient (insuffisance rénale et
dabigatran notamment).

Comme pour tout traitement anticoagulant, il peut étre arrété chez le patient a faible risque
thrombotique, apres avis cardiologique.

Antagonisation des AOD :
Trois agents hémostatiques peuvent étre proposés (hors AMM) :

e Concentrés de Complexe Prothrombinique non activés (CCP)

e Concentrés de Complexe Prothrombinique activés (Factor Eight Inhibitor Bypassing
Activity ou FEIBA®)

e Facteur VIl activé recombinant (rFVlla)

Les études concernant leur efficacité sont trés controversées: ils permettraient Ia
normalisation des tests d’hémostase (sauf pour Apixaban qui ne les modifie quasiment pas),
mais leur effet sur le volume de saignement serait partiel.

Concernant les antidotes spécifiques, on trouve : (59)

e L'ldarucizumab (Praxbind®): il est I’antidote spécifique du Dabigatran. (AMM
obtenue en novembre 2015).

e L’Andexanet alpha (PRT064445) : antidote en cours de développement pour les anti-
Xa (Rivaroxaban et Apixaban).

e L'Aripazine (PER977) : autre antidote en cours de développement qui pourrait inhiber
tous les AOD et les HBPM, aprées une dose unique.

Pour I'heure, aucune recommandation HAS n’a encore été établie, mais le Groupe d’Interét
en Hémostase Péri-opératoire (GIHP) propose le protocole suivant : (60)
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e Dans tous les cas, la mise en place de mesures aspécifiques, dont l'arrét du
médicament, I'administration de charbon actif dans le cas d’'une derniére prise
inférieure a 2 heures, un remplissage vasculaire, une transfusion de CGR, CP ou PFC si
nécessaire...

e En cas d’hémorragie grave (voir les critéres définis précédemment), le geste
hémostatique est a privilégier en premiére intention.

e En cas d’inaccessibilité a un geste immédiat :

o Si ratioTCA < ou égal a 1.2 et TP > ou égal a 70-80% (pour dabigatran et
rivaroxaban seulement) ou si concentration en AOD < ou égale a 30 ng/mL : pas
d’antagonisation.

o Si ratioTCA > 1.2 (isolé) ou TP < 70-80% (pour dabigatran et rivaroxaban
seulement), ou concentration en AOD > 30 ng/mL : discuter I’antagonisation.

L’antagonisation du Dabigatran consiste en I'administration d’idarucizumab (Praxbind®) a la
dose de 5g, en 2 injections intraveineuses lentes (IVL) consécutives.

L’antagonisation du rivaroxaban, apixaban ou edoxaban (ou du dabigatran si I'idarucizumab
n’est pas disponible) consiste en 'administration de CCP activés ou non (Kanokad® 50Ul/kg
en IVL ou FEIBA® 30-50Ul/kg en IVL).

5. Recommandations générales aux anticoagulants

Epistaxis d’origine traumatique sous anticoagulants :

Dans ce cas, la prise en charge recommandée sera celle d’'un traumatisé cranien. Il s’agira
donc de réaliser un examen neurologique rigoureux a la recherche de signe de focalisation.
En présence de troubles, un scanner cérébral devra étre réalisé en urgence ; dans le cas
contraire, il sera différé de 4 a 6 heures par rapport a I’'heure de survenue du traumatisme.
Dans tous les cas, le patient devra étre hospitalisé pendant minimum 24 heures en vue d’une
surveillance neurologique. (57)

Arrét du traitement anticoagulant :

En cas d’arrét transitoire d’un traitement anticoagulant, il est recommandé que Ia
réintroduction de celui-ci se fasse en milieu hospitalier. (56)

Traitement par embolisation artérielle :

En cas d’embolisation par voie endovasculaire, il n’est pas recommandé de modifier le
traitement anticoagulant en cours. (56)
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E. INDICATION TRANSFUSIONNELLE

Certaines épistaxis graves nécessitent parfois une transfusion de concentré de globules
rouges, de plaquettes ou de plasma frais congelé.

1. Transfusion de Concentré de Globules Rouges (CGR)

L’indication transfusionnelle de CGR dépend de : (61)

e La tolérance de I'anémie (signe d’insuffisance coronarienne, insuffisance cardiaque,
tachycardie, hypotension, dyspnée, confusion mentale...),

e Lacinétique du saignement,

e La notion de seuil transfusionnel.

Le seuil transfusionnel correspond a la valeur de concentration de I’"hémoglobine en dessous
de laquelle il est recommandé de ne pas descendre :

o 7 g/dLen I'absence d’insuffisance coronarienne aigué (y compris chez les patients
ayant une cardiopathie chronique équilibrée).
o 10 g/dL en présence d’une insuffisance coronarienne aigué.

2. Transfusion de Concentré Plaquettaire (CP)

Il est habituellement recommandé de maintenir un taux de plaquettes supérieur a 50 G/L en
cas d’accident hémorragique, mais I'indication transfusionnelle dépend surtout de I'étiologie
de la thrombopénie et nécessite souvent un avis spécialisé. (62)

La transfusion plaquettaire est indiquée a visée curative en cas de thrombopénie centrale
avec hémorragie extériorisée, quelle qu’elle soit. Par contre, elle n’est le plus souvent pas
indiquée en cas de thrombopénie d’origine périphérique, sauf si I’'hémorragie est sévére et
met en jeu le pronostic vital.

Elle peut également étre indiquée dans un but de réversion en cas d’hémorragie sévere chez
un patient sous antiagrégant plaquettaire.
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3. Transfusion de Plasma Frais Congelé (PFC)

Lorsqu’elle est grave, une épistaxis peut également nécessiter une transfusion de PFC.
Les trois principales indications de transfusion sont les suivantes :

e Coagulopathies de consommation avec effondrement des facteurs de la coagulation,
Critéres reconnus : TP < 40% et fibrinogéne <1g/dL,

e Hémorragie aigué avec déficit global en facteur de la coagulation,

e Déficit complexe ou rare en facteurs de la coagulation (quand les fractions
concernées ne sont pas disponible).

Par ailleurs, la transfusion de PFC peut étre utilisée de maniére exceptionnelle dans les cas
de surdosage en AVK avec hémorragie grave, en |'absence de disponibilité de CCP pour les
antagoniser (ou en I'absence de CCP ne contenant pas d’héparine, pour les antagoniser chez
des patients aux antécédents de thrombopénie induite par I’héparine). (63)

F. CRITERES D’'HOSPITALISATION

La SFMU (Société Francaise de Médecine d’Urgence) définit les criteres de gravité suivant
comme devant conduire a une hospitalisation : (64)

o Durée de I'épistaxis : épistaxis récidivantes sur les 15 derniers jours.
e Récidive d’épistaxis apres méchage effectué aux urgences.

e Hb < 10 g/dL ou mauvaise tolérance hémodynamique.

e Troubles de ’lhémostase.

e Terrain fragile ou hémorragique (Maladie de Rendu Osler).

e Sonde double ballonnet.

e Surveillance a domicile non réalisable.
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V. A PROPOS DU SERVICE D’ACCUEIL DES
URGENCES DU CHRU DE NANCY

A. ORGANISATION DU CHRU

Le Centre Hospitalier Régional Universitaire de Nancy s’organise principalement autour de
deux sites :

e au centre de Nancy, les Hopitaux Urbains, avec I'Hopital Central qui abrite le Service
d’Accueil des Urgences, la Maternité Régionale, le Centre Emile Gallé, I'Hopital St
Julien, et le Centre St Stanislas,

e 3 Vandoeuvre-lés-Nancy, les Hopitaux de Brabois, avec I'Institut Louis Mathieu qui
abrite le service d’ORL, le Batiment Philippe Canton, I'Hopital d’Adultes, I'Hopital
d’Enfants, et le batiment Recherche.

B. PARCOURS CLASSIQUE DU PATIENT AU SERVICE D’ACCUEIL
DES URGENCES (en 2016)

Le patient accueilli pour épistaxis suit généralement le parcours suivant :

1. Appel a la régulation de SAMU

Il n’est pas systématique, mais certains patients, ou leur entourage, passent d’abord par la
régulation du SAMU pour obtenir des informations sur la conduite a tenir, avant un éventuel
passage aux urgences. Les conseils de mouchage et compression bi-digitale sont alors
prodigués et, selon I'’évolution, le patient est soit invité a rester a son domicile et a revoir son
médecin traitant, plus ou moins un ORL a distance ; soit pris en charge par une ambulance
privée, une ambulance de pompiers ou de maniere exceptionnelle par le SMUR. A ce
moment, une premiére évaluation clinique avec prise de constantes (FR, TA...) est réalisée.
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2. Accueil par I'lAO

A l'arrivée aux urgences, le patient est d’abord pris en charge par I'Infirmier d’Accueil et
d’Orientation (IAO).

L’lAO est chargé d’assurer I'accueil de tout patient venant consulter aux urgences et d’établir

des priorités en fonctions de différents critéres (niveau de sévérité, niveau de complexité,

douleur...), et en fonction d’échelles de triage validées. (65)

A Nancy, il n’existe pas de protocole particulier concernant les épistaxis. Les patients sont

triés selon I'échelle validée CIMU (Classification Infirmiere des Malades aux Urgences) :

Niveau CiIMU Situation Risque Ressource Action Délais Secteur

1 Détresse vitale | Dans les =5 Support d'une Infirmiére < 1 SAUV
majeure minutes ou des min

fonctions vitales | Médecin <1
min

2 Atteinte patente | Dans les =5 Traitement de la | Infimiére < 1 SAUV
d'un organe prochaines fonction vitale min
vital ou Iésion heures ou lésion Médecin < 20
traumatique traumatique min
sévere
(instabilité
patente)

3 Atteinte Dans les 24 =3 Evaluation Médecin <90 Box ou salle
fonctionnelle ou | heures diagnostique et | min d’attente
|ésionnelle pronostique en
instable ou complément du
complexe traitement
(instabilité
potentielie)

4 Atteinte Non 1-2 Acte Médecin < 120 Box ou salle
fonctionnelle ou diagnostique et/ | min d’attente
lésionnelie ou
stable thérapeutique

limité

5 Pas d'atteinte Non 0 Pas d'acte Médecin < 240 Box ou salle
fonctionnelle ou diagnostique et/ | min d’attente
|ésionnelle ou
évidente thérapeutique

SAUV : Service d’Accueil des Urgences vitales

Ressources hospitalieres : prélevement sanguin, perfusion, injection, ECG, oxygene, aérosols, radiographie, avis

spécialisé...

Sauf hémorragie sévere, les patients sont donc installés en salle d’attente, puis en filiere

valide.
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3. Passage en filiere valide

En filiere valide, le patient est d’abord pris en charge par un interne de médecine générale
en stage dans le service (+/- son externe qui I'accompagne).

Il réalise le premier examen clinique et met en ceuvre les premieres mesures d’hémostase
en cas de saignement toujours actif: mouchage, compression bidigitale, et méchage
antérieur si le saignement persiste.

Contrairement aux recommandations, le tamponnement antérieur précede généralement
une éventuelle cautérisation, I'interne d’astreinte d’ORL n’étant pas directement sur place,
I'interne de médecine générale n’étant généralement pas formé a la cautérisation, et le
matériel nécessaire n’étant pas non plus disponible aux urgences.

L'interne engage par ailleurs les examens complémentaires et demande ['avis d’un
spécialiste ORL, s’ils s’averent nécessaires.

4. Avis ORL éventuel

Le service des urgences est en lien permanent avec le service d’ORL de Brabois. De jour
comme de nuit, un interne ou un médecin sénior d’astreinte est joignable pour un avis, un
complément de prise en charge ou I'hospitalisation d’un patient.

Dans le cas ou la prise en charge du patient pourrait se faire en ambulatoire, mais ou une
consultation ORL spécialisée est nécessaire (souvent a 24, 48 ou 72h), un onglet dans le
logiciel Résurgences® permet la prise de rendez-vous en consultation sans appel au
secrétariat. Cette procédure est donc également réalisable de nuit.

Dans le cas ou le saignement ne serait pas tari malgré les premieres mesures hémostatiques
et/ou les conseils téléphoniques du spécialiste ORL, ce dernier est susceptible de venir
évaluer le patient directement aux urgences et d’y réaliser d’autres gestes : cautérisation,
tamponnement antéro-postérieur, ou finalement décision d’hospitalisation pour une prise
en charge spécialisée.
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C. MATERIEL A DISPOSITION POUR LA PRISE EN CHARGE DES
EPSTAXIS AU SAU

Matériel accessible directement au SAU :

e Pommade HEC®

e C(Coalgan®

e Maeches gaze non résorbables

e Tampons de polymére non résorbables, de taille variable (type Netcell®, Merocel®)
e Meches hémostatiques non résorbables (type Algosteril®)

e Meches hémostatiques résorbables (type Surgicel®)

e Lidocaine spray

e Lampe et abaisses langue

Matériel de I'interne d’ORL d’astreinte consultant au SAU :

e Lidocaine a la naphazoline pour application muqueuse
e Maeche gaze iodo-formée

e Méches hémostatiques résorbables (type Surgicel®)

e Tampon de polyméres non résorbables (type Merocel®)
e Aspiration de nez

e Speculum nasal

e Lampe et abaisse langue

e Fibroscope nasal

e Pince de Politzer

e Sonde urinaire de Foley

e Eau PPl (Eau Préparation Injectable)

e Pince bipolaire de cautérisation électrique

e Batonnets de nitrate d’argent pour les cautérisations chimiques.



SECONDE PARTIE :
ETUDE CLINIQUE

PRISE EN CHARGE DES EPISTAXIS AUX URGENCES

Etude rétrospective de 299 cas pris en charge en 2016 au
Service d’Accueil des Urgences de CHRU de Nancy.
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. INTRODUCTION

Communément appelée « saignement de nez », I'épistaxis touche pres de 60% de la
population, au moins une fois dans sa vie. La fréquence élevée de ces saignements
s’explique par la richesse de la vascularisation des fosses nasales.

Si elle est le plus souvent bénigne, elle provoque cependant rapidement I'inquiétude du
patient ou de son entourage, ce qui fait d’elle un motif de consultation fréquent dans les
services d’urgences. Une étude publiée en 2001, portant sur 20 563 patients admis a la
grande garde d’urgences ORL adultes d’lle-de-France, objectivait que 11.5% de ces patients
consultaient justement pour une épistaxis. (2)

Leur présentation clinique est trés variable, allant de petits saignements intermittents
pouvant étre pris en charge par le patient lui-méme a domicile, aux formes plus graves
nécessitant une prise en charge médicale. Cette méme étude parisienne relevait que, parmi
ces patients consultant pour épistaxis, 13% avaient di étre hospitalisés (dont un sur dix
directement en réanimation), ce qui en faisait la premiére cause d’hospitalisation des
urgences ORL. (2) Les épistaxis peuvent aller jusqu’a mettre en jeu le pronostic vital : en
2004, 27 déces pour épistaxis ont été déclarés dans le PMSI. (1)

Pour les médecins, et notamment les urgentistes qui les regoivent en consultation, il
convient donc d’évaluer correctement leur gravité et d’adapter la prise en charge selon que
I’épistaxis est abondante, récidivante, réfractaire aux premiéres mesures ou que le patient
est hypertendu ou sous traitement antithrombotique par exemple. Leur prise en charge, que
I’on croit connaitre et qui parait souvent simple au premier abord, peut finalement s’avérer
trés complexe et répond a des recommandations précises, souvent méconnues. La Societé
Francaise d’ORL en a dailleurs récemment émises de nouvelles a ce sujet.

A Nancy, en 2016, 299 patients ont consulté au Service d’Accueil des Urgences pour une
épistaxis. Quelles étaient les caractéristiques de ces patients ? Comment ont-ils été pris en
charge ? Les recommandations ont-elles été suivies ? Ce sont les questions que nous nous
sommes posées. A notre connaissance, aucune étude n’a jamais été réalisée a ce sujet au
sein Service d’Accueil des Urgences de Nancy.

L’objectif principal de notre étude était donc d’évaluer le suivi des recommandations de la
SFORL dans la prise en charge des patients consultant pour épistaxis au CHRU de Nancy, et
ainsi mettre en lumiére les éventuelles difficultés rencontrées.

Les objectifs secondaires visaient a décrire la population consultant pour épistaxis et les
caractéristiques de leur prise en charge au sein du service.
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Il. MATERIEL ET METHODE

A. SCHEMA GENERAL DE L'’ETUDE

Nous avons réalisé une étude monocentrique, rétrospective, observationnelle et analytique
a partir de 299 dossiers de patients pris en charge pour épistaxis au Service d’Accueil des
Urgences du CHRU de Nancy. Le recueil des données s’est effectué sur la période du
01/01/2016 au 31/12/2016 inclus.

B. POPULATION

Les critéres d’inclusion étaient les suivants :

e Patient admis au Service d’Accueil des Urgences du CHRU de Nancy sur la période du
01.01.2016 au 31.12.2016 inclus,

e Age> 18 ansrévolu,

e Patient sorti avec le diagnostic principal codé par la CIM-10 (Classification
Internationale des Maladies — 10° révision) : « R04.0. Epistaxis ».

Les criteres de non inclusion étaient les suivants :
o Age<18ans.
Les criteres d’exclusion étaient par ailleurs :

e Patients dont le diagnostic principal ne correspondait pas au codage CIM-10 et pris
en charge pour un autre diagnostic,
e Patients partis avant la fin de la prise en charge.

C. RECUEIL DES DONNEES

Toute admission aux urgences fait I'objet d’'une création de dossier informatisé sur le logiciel
Resurgences®. Les dossiers des patients intéressant notre étude ont été retrouvés en
générant une recherche sur la période d’admission aux urgences et sur le diagnostic
principal R04.0 : 308 dossiers de patients ont ainsi été extraits. Parmi eux, deux n’ont pas été
inclus car concernaient des patients mineurs. Trois autres ont secondairement été exclus au
cours du recueil de données, puisque le diagnostic principal codé ne correspondait pas a la
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pathologie pour laquelle ces patients avaient été pris en charge, et quatre concernaient des
patients partis avant la fin de la prise en charge. Au total, 299 dossiers Résurgences® ont
donc été étudiés.

Secondairement, pour compléter notre recueil de données sur la prise en charge a court
terme de ces patients victimes d’épistaxis, une recherche individuelle de dossier médical
informatisé (ou DPI : Dossier Patient Informatisé) a été réalisée sur le logiciel DxCare®, pour
chaque patient :

e hospitalisé a I'issu de son passage aux urgences,

e pour lequel une consultation ORL avait été prévue a I'issu du passage aux urgences,
e qui déclarait avoir déja une consultation de prévue en ORL,

e qui déclarait étre déja suivi en ORL.

Ces deux logiciels, évidemment sécurisés, sont accessibles depuis I'intranet de CHRU, grace a
un identifiant et mot de passe personnalisé. Un questionnaire de saisie a été réalisé grace a
un tableur afin de recueillir les données des patients, d’abord de maniére nominative afin
d’identifier les éventuels doublons, homonymes et les patients ayant consulté plusieurs fois,
et secondairement anonymisé pour |’analyse des données.

Pour chaque patient, les données suivantes ont été recueillies :

Données relatives aux patients :

v Age v' Traitement antiagrégant plaquettaire :
v’ Sexe sioui:
v' Date de consultation aux urgences o Posologie
v' Antécédent d’épistaxis rapporté o Acide acétylsalicylique
v' Antécédent de méchage rapporté ou o Clopidogrel
retrouvé dans le DPI o Prasugrel
v' Antécédent de cautérisation rapporté o Ticagrelor
ou retrouvé dans le DPI v' Traitement anticoagulant : si oui,
v’ Antécédent d’hypertension artérielle o Posologie
v' Antécédent de vascularite o Héparine
v" Antécédent de cancer ORL o Anti-vitamine K
o Dabigatran
o Rivaroxaban
o Apixaban
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Données relatives aux épistaxis et a I'examen clinique :

v" Origine traumatique rapportée v" Présence d’une déviation de la cloison
v' Saignement actif nasale

v Uni ou bilatéral v Présence d’un hématome de la cloison
v' Présence d’un jetage postérieur nasale

v" Présence de signe de choc

Données relatives a la prise en charge :

Examens complémentaires réalisés :

v Hémocue : si oui,
o Valeur de ’hémocue (g/dL)
o Hémocue pathologique (< 12 g/dL, norme laboratoire)
v" Numération formule sanguine (NFS) : si oui,
o Taux d’hémoglobine (Hb) (g/dL)
o Anémie d’indication transfusionnelle (< 7g/dL ou < 10g/dL si insuffisance
coronarienne aigué)
v" Numération plaquettaire : si oui,
o Taux de plaquettes (G/L)
o Thrombopénie d’'indication transfusionnelle (selon recommandations)
v" Bilan d’hémostase : si oui,
o INR (au SAU ou datant du jour méme)
o Surdosage et indication de vitamine K (selon les recommandations HAS de 2008 sur
les surdosages en AVK)
Indication de CCP (selon les recommandations HAS de 2008)
Taux de prothrombine (TP) (%)
Ratio Temps de Céphaline Activée patient/témoin (R.TCA)
Présence de troubles de I'hémostase non iatrogéne (TP<70% et/ou R.TCA>1.2,

o O O O

normes laboratoire)
v" Groupage sanguin et RAI

Prise en charge au décours du passage au SAU : (en hospitalisation ou consultation)

v’ Consultation ORL prévue a I'issue du passage au SAU : si oui,

o Délai de la consultation (jours)

o Délaiinférieur a 48h

o Patient présent a la consultation
Tamponnement antérieur par meche hémostatique résorbable (Surgicel®)
Tamponnement antérieur par tampon de polymere non résorbable (Merocel®)
Tamponnement antéro-postérieur
Cautérisation
Prise en charge endovasculaire : embolisation de I'artere sphéno-palatine

NANENENENEN

Prise en charge chirurgicale : ligature de I'artere éthmoidale antérieure
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Prise en charge au SAU :

<\

COLORORR S

Appel préalable a la régulation du SAMU
Mesure tensionnelle au SAU : si oui,
o Hypertension artérielle (PAS>140 mmHg)
o Hypotension artérielle (PAS<90 mmHg) (=1 valeur pendant la prise en charge)
o Surveillance 1 prise ou > 1 prise
o Sortie avec une TA normalisée
o Administration d’un traitement antihypertenseur au SAU
Mesure de la fréquence cardiaque au SAU : si oui,
o Tachycardie
o Surveillance 1 prise ou > 1 prise
Premiéres mesures réalisées avant 'arrivée au SAU (mouchage, compression bidigitale +/-
méchage par un autre service d’urgence, médecin traitant, médecin de garde ou ORL de
ville) : si oui,
o Efficacité de ces premieres mesures
Réalisation d’un mouchage, avant ou au SAU
Réalisation d’'une compression bidigitale, avant ou au SAU : si oui,
o Efficacité de la compression bidigitale
Réalisation d’une anesthésie locale
Utilisation de pommade HEC
Réalisation d’un tamponnement antérieur : si oui,
Avant le SAU / Au SAU
Uni ou bilatéral
Utilisation d’un tampon de polymére (Merocel®)
Utilisation d’une méche hémostatique (Surgicel®/Algostéril®/Coalgan®)

o O O O

Efficacité du méchage antérieur
o Patient sorti avec meches en place, si oui : méches non résorbables ou autres.
Réalisation d’'un tamponnement postérieur : si oui,
o Efficacité du tamponnement postérieur
Pose d’une voie veineuse périphérique : si oui,
o Délaide la pose
Réversion des anticoagulants : si oui,
o Vitamine K
o CCP
o Sulfate de protamine
Transfusion de CGR
Transfusion de CP
Transfusion de PFC
Perfusion de fibrinogéne (Clottafact®)
Avis ORL téléphoné
Avis ORL au lit du patient
Réalisation d’une cautérisation par I'ORL au SAU
Prescription d’une antibiothérapie
Retour a domicile ou hospitalisation
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D. ANALYSE DES DONNEES

L’analyse des données de I'étude a été réalisée en collaboration avec la Plateforme d’Aide a
la Recherche Clinique (PARC) du CHRU de Nancy, a I'aide du logiciel SAS version 9.4.
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lll. RESULTATS

A. ANALYSE DESCRIPTIVE DE NOTRE ETUDE

1. Fréguence de passage

Selon les statistiques du service d’accueil des urgences du CHRU de Nancy, 42 377
consultations ont été recensées pour I'année 2016. Dans notre étude, nous avons quant a
nous recensé 299 consultations de patients pour épistaxis, soit 0,7% des admissions de
I'année.

2. Caractéristiques de la population étudiée

Sexe et age :

Parmi les 299 patients ayant consulté aux urgences pour une épistaxis, 164 étaient des
hommes (54,8%) et 135 étaient des femmes (45,2%), soit un sex ratio de 1,2, avec donc une
légere prédominance masculine.

La moyenne d’age de survenue des épistaxis était de 66,8 + 19,0 ans.

Traitement antithrombotique :

Sur 'ensemble des patients, 111 bénéficiaient d’un traitement antiagréagant plaquettaire,
soit 37.1%.

Parmi eux (n=111) :

e 74 étaient sous acide acétylsalicylique seul (66,7%),

e 9 étaient sous clopidogrel seul (8,1%)

e 28 patients bénéficiaient d’une bithérapie : acide acétylsalicylique associé au
clopidogrel pour 19 patients (17,1%), 4 associées au prasugrel (3,6%) et 5 au
ticagrelor (4,5%).
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Par ailleurs, 91 patients étaient traités par anticoagulant, soit 30,4%.
Parmi eux (n=91) :

e 50 recevaient des AVK (54,9%),

e 6 une héparine (6,6%),

e 18 du rivaroxaban (19,8%),

e 9 de I'apixaban (9,9%),

e 2 du dabigatran (2,2%),

e 4 étaient en cours de relai héparine-AVK (4,4%),

e 1 était en cours de relai AVK par rivaroxaban (1,1%),

e 0on ne connaissait pas la molécule pour 1 patient (1,1%).

Parmi les 299 patients de I'étude, 23 étaient traités a la fois par antiagrégant plaquettaire et
anticoagulant, et parmi eux, 3 bénéficiaient méme d’une bi-antiagrégation plaquettaire.

Figure 1 :

Traitement antithrombotique chez les patients consultant
pour épistaxis (n=299)

4; 1%

116; 39%

[ AAP

O AAP + AC
mAC

O Aucun

B NR

Au total, 60% des patients consultant aux urgences pour épistaxis bénéficient donc d’au
moins un traitement antithrombotique.
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Antécédents :

A l'interrogatoire, 186 patients rapportaient un antécédent d’hypertension artérielle, soit
64.4% de I'effectif.

Par ailleurs, deux patients rapportaient un antécédent de cancer ORL connu (0,7%) et aucun
ne rapportait d’antécédent de vascularite. (A noter que les données sur les antécédents
étaient totalement absentes dans 9 dossiers médicaux étudiés).

Concernant les épistaxis, 150 patients déclaraient en avoir déja présenté au moins un
épisode au cours de sa vie, soit un peu plus de la moitié (50,2%), alors que cette information
n’était pas recherchée dans 61 dossiers.

Parmi eux (n=150) :

e 65 avaient déja été méchés au moins une fois (21,7%),
e 55 avaient déja subi au moins une cautérisation (18,4%),
e 27 avaient déja bénéficié des deux prises en charge (18,0%).

(Antécédent rapporté ou retrouvé dans le DPI).

Figure 2 :

Antécédents d'épistaxis chez les patients consultant pour ce motif
(n=299)

[0 Méchage
[0 Méchage et cautérisation

M Cautérisation

61; 20% 13; 4% B Geste NR
44; 15% B Aucun geste

[JATCD d'épistaxis NR
@ Pas d'ATCD d'épistaxis

sixeysida,p do1v

ATCD : antécédent — NR : non renseigné
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3. Caractéristiques des épistaxis

Tableau 1 : Caractéristiques cliniques des épistaxis.

Parametre

Valeur (n=299)

Type d’épistaxis :
o Unilatéral
o Bilatéral
O Non renseigné

Origine :
o Traumatique
o Non traumatique

Saignement actif au SAU :
o Oui
o Non
o Non renseigné

Existence d’un jetage postérieur :
o Oui
o Non
o Non renseigné / non recherché

180 (60,2%)
42 (14,0%)
77 (25,8%)

28 (9,4%)
271 (90,6%)

148 (49,5%)
147 (49,2%)
4 (1,3%)

76 (25,4%)
157 (52,5%)
66 (22,1%)

Si épistaxis d’origine traumatique

Valeur (n=28)

Déviation de la cloison nasale :
o Oui
o Non
o Non renseignée / non recherchée

Hématome de la cloison nasale :
o Oui
o Non
o Non renseigné / non recherché

4 (14,3%)
3 (10,7%)
21 (75%)

0 (0%)
6 (21,4%)
22 (78,6%)

Dans plus de trois quarts des cas, la déviation de la cloison nasale et la présence d’'un
hématome de cloison ne sont pas recherchés dans le contexte traumatique.
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4. Présentation clinique

Pour tout patient pris en charge, il convient de rechercher les facteurs favorisants et signes
de mauvaise tolérance de I'épistaxis a I'examen clinique. La prise de constantes pour
objectiver une hyper- ou hypotension artérielle et/ou une tachycardie et la recherche de
signes de choc est donc essentielle dans I’évaluation clinique du patient aux urgences.

Tableau 2 : Caractéristiques cliniques des patients admis aux urgences

Paramétre Valeur (n=299)

Tension artérielle :

e HTA (PAS>140 mmHg) 150 (50,2%)

e TAnormale 137 (45,8%)

e HypoTA (PAS<90 mmHg) (=1 valeur 2 (0.67%)
pendant la prise en charge)

e TA non mesurée 12 (4%)

Fréquence cardiaque :

e Tachycardie (FC>90 bpm) 186 (62,2%)
e FCnormale 100 (33,45%)
e FC non mesurée 13 (4,35%)

Signes de choc :
e Présents 2 (0.67%)
e Absents 297 (99,33%)

On retrouvait donc une hypertension artérielle chez 50,2% des patients.
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Examens complémentaires

Les examens complémentaires ne sont pas systématiques dans la prise en charge des
épistaxis. lls sont prescrits selon I'abondance, la durée et les récidives de saignement, en cas
d’échec des premiéres mesures d’hémostase, lorsque le patient présente des signes
cliniques d’anémie ou de choc, ou qu’il souffre de comorbidités a risque de décompensation,
de troubles de I’'hémostase connu ou bénéficie d’un traitement anticoagulant.

Tableau 3 : Examens complémentaires des épistaxis.

Examen réalisé Valeur (n=299)
Hémocue 169 (56,5%)
Numération formule sanguine 137 (45,8%)
Numération plaquettaire 135 (45,1%)
Bilan d’hémostase 109 (36,4%)
Groupage sanguin et RAI 5(1,7%)

Parmi les 169 hémocues réalisés, 69 objectivaient un taux d’hémoglobine inférieur a 12 g/dL
(23,1% des patients).

Parmi les 137 numérations formule sanguine, cing objectivaient une anémie d’indication
transfusionnelle (Hb < 7 g/dL ou < 10g/dL en cas d’insuffisance coronarienne aigué), soit
1,7% de I'’ensemble des patients. (61)

Parmi les 135 numérations plaquettaires réalisées, deux retrouvaient une thrombopénie
d’indication transfusionnelle, soit 0,67% de I’ensemble des patients.

Et parmi les 109 bilans d’hémostase, dix mettaient en évidence un trouble de ’hémostase
(TP <70% et/ou R.TCA >1,2) en I'absence de traitement anticoagulant, dont un qui retrouvait
méme une indication théorique de transfusion de PFC avec un TP<40%.

46 de ces 109 bilans d’hémostase étaient des dosages d’INR dans un contexte de traitement
par AVK : huit d’entre eux retrouvaient un surdosage (INR supérieur a I'objectif fixé pour
I'indication du traitement) et cing objectivaient une indication de réversion par vitamine K
selon les recommandations HAS 2008 pour les surdosages en AVK. (57)
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5. Prise en charge au SAU

Tableau 4 : Caractéristiques de la prise en charge faite aux urgences des patients

consultant pour épistaxis.

Elément de prise en charge réalisé

Valeur (n=299)

Régulation préalable par le SAMU

Surveillance TA
Surveillance TA = 1 mesure
Surveillance TA > 1 mesure

Administration d’un traitement anti-HTA

Surveillance FC
Surveillance FC > 1 mesure

Mesures d’hémostase avant SAU
NR

Efficacité de ces mesures

Mouchage (1) et compression bidigitale
NR

Efficacité de ces mesures
Inefficacité
NR

Anesthésie locale
NR

Pommade HEC
NR

150 (52,2%)

287 (96,0%)
176 (58,8%)
111 (37,1%))

21 (7,0%)

185 (61,9%)
101 (33,8%)

226 (75,6%)
60 (20,1%)

106 (46,9%)

195 (65,2%)
88 (29,4%)

................ (N=195) . .\ eee
97 (49,7%)
94 (48,0%)
4 % (2,0%)

2 (0,67%)
5(1,67%)

12 (4,0%)
5 (1,67%)

95



Tamponnement antérieur
NR

Avant l'arrivée au SAU
Au SAU
Dont 1" avant puis 2" au SAU

Unilatéral
Bilatéral
NR

Tampon de polymere
Meches hémostatiques
Dont I'un puis l'autre
NR

Efficacité du tamponnement
Echec du tamponnement
NR

Patient sorti avec les meches
NR

Sortis avec meches non résorbables
Autres / NR

Tamponnement postérieur

Efficacité du tamponnement
Echec du tamponnement
NR

Pose d’une voie veineuse périphérique
Délai de pose moyen (mn)

Réversion des anticoagulants
Vitamine K
CCP
Sulfate de protamine

Transfusion de CGR

Transfusion de CP

161 (53,8%)
4 (1,33%)

82 (50.9%)
108 (67,1%)
29 (18,0%)

75 (46,6%)
36 (22,4%)
50 (31%)

84 (52,2%)
53 (32,9%)
10 (6,2%)
34 (21,1%)

146 (90,7%)
13 (8,1%)
2 (1,2%)

134 (83,2%)
11 (6,8%)

83 (61,9%)
51 (38,0%)

4(1,3%)

1 (25%)
1 (25%)
2 (50%)

55 (18,4%)
173,3 +192,5

(soit 2h53 £ 3h12)

9 (3,0%)

8 (2,67%)

4 (1,34%)
0 (0%)

3 (1,0%)

1(0,33%)
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Transfusion de PFC 0 (0%)

Perfusion de Fibrinogéne (Clottafact®) 0 (0%)
Avis ORL téléphoné 99 (33,1%)
Avis ORL au lit du patient 44 (14,7%)
Cautérisation au SAU (par I’ORL) 5(1,67%)
Retour a domicile 260 (87%)
..................................................... (N=260) ..............
Avec prescription d’une antibiothérapie 40 (15,4%)
Avec consultation ORL prévue 149 (57,3%)
Dont consultation ORL prévue le jour 28 (10,8%)
méme de la sortie
Délai moyen avant la consultation (jours) 20+1,9
Réadmission précoce (<24h) 23 (7,7%)
Hospitalisation 39 (13%)
Déces 0 (0%)

En bref, quelques chiffres clefs :

v

v

52,2% des patients arrivés aux urgences pour épistaxis ont d’abord été régulés par le
SAMU.

75,6% ont tenté des premiéres mesures d’hémostase avant d’arriver, et 46,9%
d’entre eux ont pu ainsi tarir le saignement.

96% des patients ont bénéficié d’une mesure tensionnelle aux urgences, et 7% ont
recu un traitement antihypertenseur.

La compression bidigitale (plus ou moins le mouchage) a été effectuée chez 65,2%
des patients, et efficace chez 49,2% d’entre eux.

Un tamponnement antérieur a été nécessaire pour 161 patients, soit 53,8% de
I’ensemble étudié, et a permis de tarir 146 épistaxis, soit 48,8% des épistaxis.

Au total, 134 patients (44,8%), sont sortis du service avec les meches, dont 83 avec
des méches non résorbables (27,8%).

Quatre patients ont nécessité un tamponnement postérieur.

Seulement 18,4% des patients ont bénéficié d'une pose de voie veineuse
périphérique.

Un avis ORL téléphoné a été demandé pour 33,1% des patients, finalement complété
par un avis au lit du patient pour un peu moins de la moitié d’entre eux.

Aucun patient n’est décédé au cours de la prise en charge de son épistaxis.
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Cas des saighements actifs au SAU (n=148) :

148 patients ont été pris en charge au SAU avec une épistaxis encore active.

Parmi eux, 27 patients (18,2%) n’ont pas eu d’évaluation de leur taux d’hémoglobine tandis
que les 121 autres (81,8%) ont été évalués par au moins une méthode :

e 35(23,6%) ont bénéficié d’'un hémocue,
e 29(19,6%) d’'une NFS,
e 57 (38,5%) ont bénéficié des deux méthodes.

Par ailleurs, 40 des patients présentant un saignement actif aux urgences se sont vu poser
une voie veineuse périphérique (27,0%), avec un délai moyen de pose de 2h43mn
(£2h39mn).

6. Prise en charge au décours du passage au SAU

Suite a leur passage aux urgences,

e 39 patients ont donc été pris en charge en hospitalisation (13%),
e 260 sont rentrés a domicile (87%).

Parmi ces derniers, 23 ont été réadmis précocement, c’est-a-dire moins de 24h aprés leur
sortie des urgences (7,7%), pour le méme motif, et quatre d’entre ont finalement été
hospitalisés, soit 17,4% des réadmissions précoces.

Cas des réadmissions précoces (n=23) :

Tableau 5 : Caractéristiques des réadmissions précoces

Paramétre Valeur (n=23)
ATCD d’HTA connu 14 (60,9%)
NR 1(4,3%)
ATCD d’épistaxis 10 (43,5%)
NR 7 (30,4%)
ATCD de méchage ou cautérisation 7 (30,4%)
NR 1(4,3%)
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Traitement AAP
Traitement AC
Association AAP + AC
Aucun traitement

HTA lors de la 1ére consultation
NR
Traitement anti-hypertenseur
Sortie avec HTA

Epistaxis :
Unilatérale
Bilatérale
NR

Traumatique

Non traumatique

NR

Avec jetage postérieur
Sans jetage postérieur
NR

Moyen de contréle de I’épistaxis lors de la
1% consultation :
Epistaxis tarie a I'arrivée au SAU
Compression bidigitale
Méchage antérieur
Cautérisation

Moyen de controle de I'épistaxis lors de la
2" consultation :

Epistaxis tarie a I'arrivée au SAU

Compression bidigitale

Méchage antérieur

Cautérisation

Méchage postérieur

Embolisation sphéno-palatine
Orientation au décours de la 2"
consultation :

RAD

Hospitalisation

5 (21,7%)
8 (34,7%)
0 (0%)
10 (43,5%)

11 (47,8%)
1 (4,3%)
0 (0%)

8 (34,8%)

17 (73,9%)
2 (8,7%)
4 (17,4%)

1 (4,3%)
21 (91,3%)
1 (4,3%)
6 (26,1%)
11 (47,8%)
6 (26,1%)

9 (39,1%)
2 (8,7%)
11 (47,8%)
1 (4,3%)

12 (52,2%)
0 (0%)
5(21,7%)
3(13,0%)
0 (0%)

1 (4,3%)

19 (82,6%)
4 (17,4%)
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Consultation ORL et hospitalisations :

57.3% des patients sont sortis a domicile avec un rendez-vous de consultation ORL.

Sur 149 consultations ORL prévues, 123 ont effectivement été réalisées (82,5%) et 26
(17.5%) n’ont jamais eu lieu : 15 patients ont été réadmis aux urgences avant leur rendez-
vous et 11 ne s’y sont jamais présenté.

Au cours des 123 consultations et 39 hospitalisations qui ont fait suite au passage aux
urgences, soit 162 patients revus, les prises en charges ont été les suivantes : (figure 16)

Figure 3 :

Prise en charge complémentaire apreés le passage aux urgences
(n=162)

B Au moins un geste
complémentaire
(Méchage, embolisation,
ligature...)

H Aucun geste
complémentaire

[0 NR (compte-rendu non
retrouvé)
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Figure 4 :

Représentation des gestes complémentaires d'hémostase et de
prévention des récidives réalisées en hospitalisation ou en
consultation

80
71
70
60
50
40
30
20
10
4 5 3
1
0 B = N
MA résorbable  MA non Méchage  Cautérisation Embolisation Ligature
(Surgicel®) résorbable postérieur ASP chirugicale
(Merocel®) AEA

MA = Méchage antérieur — ASP = artére sphéno-palatine — AEA = artére ethmoidale antérieure
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B. SUIVI DES RECOMMANDATIONS DANS LA PRISE EN CHARGE
DES EPISTAXIS

1. Mouchage et compression bidigitale

Recommandation : // est recommandé d’informer clairement le patient des gestes a réaliser
en cas d’épistaxis : mouchage, position de téte surélevée avec téte légerement penchée en
avant, et compression bidigitale antérieure de dix minutes minimum. (50)

Les informations sur le mouchage et la compression bidigitale sont souvent peu
renseignées : sur 299 dossiers médicaux étudiés, 152 (50,8%) ne faisaient pas mention de
mouchage et 88 (29,4%) n’évoquaient pas la compression bidigitale.

Cependant, on sait que cette derniere a été réalisée dans 195 cas, soit une application a
65,2% de cette recommandation.

Recommandation: En cas d’échec de ces premiéres mesures d’hémostase, il est
recommandé d’avoir recours a une cautérisation locale, si I'origine du saignement peut étre
identifiée, ou a un tamponnement antérieur uni- ou bilatéral si nécessaire. (50)

La compression bidigitale s’est révélée inefficace chez 94 patients (soit 48,2% des patients
ayant bénéficié d’'une compression).

Conformément aux recommandations, 100% de ces saignements persistants ont bénéficié
d’'un tamponnement antérieur. Aucun n’a cependant fait l'objet d’une tentative de
cautérisation.

2. Tamponnement antérieur

A l'inverse, parmi les 161 tamponnements antérieurs réalisés, 112 (69,6%) ont été précédé
d’une compression bidigitale, conformément aux recommandations citées précédemment.
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Figure 5 :

Compression bidigitale préalable au tamponnement antérieur
(n=161)

5;3%

[0 Compression réalisée
E Compression NR

@ Compression non réalisée

Tamponnement antérieur et anesthésie locale :

Recommandation: il est recommandé de réaliser une anesthésie locale avec
vasoconstriction (en I'absence de contre-indication) avant la réalisation d’un geste nasal,
notamment un tamponnement antérieur. (50)

Sur 161 méchages antérieurs réalisés, seulement deux patients ont bénéficié d'une
anesthésie locale, soit un taux d’application de cette recommandation de 1,2%.

Tamponnement antérieur et antibioprophylaxie ou consultation dans les 48

heures

Recommandation : /a mise en place de matériel étranger dans les fosses nasales n’étant pas
sans risque de complications infectieuses, la SFORL recommande [instauration d’une
antibiothérapie par amoxicilline — acide clavulanique (ou clarithromycine en cas d’allergie),
dans les cas ol le tamponnement est réalisé avec du matériel non résorbable et pour plus de
48h ou chez un patient a risque (déficit immunitaire, valvulopathie...). (50)
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Parmi les 161 patients ayant bénéficié d’'un tamponnement antérieur, seuls 20 patients sont
sortis a domicile, avec des meches non résorbables en place et n’avaient pas de consultation
d’ORL prévue dans les 48h suivant leur sortie des urgences. (Figure 2)

Figure 6 : Indication d’une antibioprophylaxie chez les patient ayant bénéficié d’un
tamponnement antérieur.

Tamponnement antérieur
(n=161)

Sortie sans meches ou NR
(n=29)

Sortie avec les méches en place
(n=132)

Patients hospitalisés
(n=30)

Retour a domicile
(n=102)

Meéches résorbables, Coalgan®
ou NR (n=43)

Meéches non résorbables
(n=59)

Consultation prévue dans les

48h apres la sortie (n=39)

Consultation plus de 48h apres la sortie
OU consultation a prévoir par le patient

0 . . = INDICATION
U pas de consultation prévue
(n=20) D’ANTIBIOPROPHYLAXIE

Sur ces 20 patients pour lesquels une antibioprophylaxie était recommandée, seulement
sept ont bénéficié d’une prescription adaptée. (Figure 3)
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Figure 7 :

Antibioprophylaxie chez les patients sortis a domicile avec MA non
résorbable et sans consultation ORL prévue dans les 48h (n=20)

B ATBprophylaxie adaptée
(Augmentin/Clarithromycine)

B ATBprophylaxie non adaptée
(ATB non recommandé)

[0 Pas d'ATBprophylaxie

MA = Méchage antérieur — ATB = antibio-

Les recommandations d’antibioprophylaxie ne sont donc correctement appliquées que dans
35% des cas.

Echec du tamponnement antérieur

Sur les 161 tamponnements antérieurs réalisés aux urgences, 14 (8,7%) n’ont pas permis
d’endiguer le saignement. Cing méchages ont été réalisés de maniére bilatérale,
conformément aux recommandations, un n’a été effectué qu’unilatéralement, et huit
dossiers ne rapportaient pas cette information.

Recommandation : (50)

La prise en charge apres ces 14 échecs est représentée dans la figure 4.
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Figure 8 :

Représentation des prises en charge aprés échec du tamponnement
antérieur (n=14)

Méchage postérieur Cautérisation NR

NR = non renseigné

Quatre patients ont donc bénéficié d’un méchage postérieur (28,6%) et sept d’une
cautérisation (50%) suite a I’échec du tamponnement antérieur. Cette recommandation a
donc un taux d’application de 28,6%.

3. Tamponnement postérieur

A l'inverse, sur les 299 patients étudiés au cours de cette étude, seuls les quatre patients
évoqués précédemment ont bénéficié d’'un méchage postérieur aux urgences, donc 100% de
ces méchages ont donc été précédés d’une tentative de tamponnement antérieur (deux
réalisés de maniére bilatérale, un unilatéral et un non renseigné), eux méme précédés d’une
compression bidigitale inefficace.

Par ailleurs deux tamponnements postérieurs ont été réalisés pour deux patients, en ORL, a
distance de la prise en charge aux urgences.

Le premier cas concernait une patiente sans antécédent particulier, notamment d’épistaxis,
ni de traitement antithrombotique, pour laquelle I'épistaxis aux urgences s’était tarie apres
mouchage et compression bidigitale, revue ensuite en consultation. Le second cas
concernait un patient hypertendu, sans traitement antithrombotique, victime d’épistaxis
récidivantes sur une journée, contrélées par méchage antérieur unilatéral, vu en
consultation dans les suites immédiates de la prise en charge aux urgences.

106



4. Embolisation de I’artére sphéno-palatine et de ses branches

Recommandation : En cas d’échec ou de récidive d’épistaxis aprés un tamponnement
postérieur, il est recommandé de procéder a I'embolisation de I'artére sphéno-palatine et/ou
de ses branches. (54)

Trois cas d’embolisation ont été recensés au décours de la prise en charge aux urgences de
nos 299 patients étudiés.

Deux cas sur trois avaient bénéficié au préalable d’'une compression bidigitale infructueuse,
d’un échec du tamponnement antérieur et d’'un méchage postérieur. Le troisieme avait
bénéficié des deux premieres mesures d’hémostase, sans réalisation par la suite d’un
méchage postérieur.

5. Ligature de I'artéere ethmoidale antérieure

Recommandation : En cas d’échec ou de récidive d’épistaxis aprés embolisation de I'artére
sphéno-palatine, il est recommandé de procéder a la ligature chirurgicale de I'artére
éthmoidale antérieure par voie externe. (54)

Une seule ligature a été réalisée au décours du passage aux urgences d’'un des 299 patients
étudiés.

Il s’agissait d’un patient aux antécédents d’épistaxis récidivantes, sans autres antécédents ni
traitements particuliers, pour qui une chirurgie de la cloison nasale était envisagée dans ce
contexte. Cet épisode avait pu étre contrélé par méchage antérieur aprés échec de la
compression bidigitale. Il n’y a pas eu notion de méchage postérieur, ni d’embolisation avant
cette ligature.

6. Prise en charge du patient hypertendu

Recommandation : // est recommandé de mesurer la pression artérielle de tout patient
consultant a la phase aigué d’une épistaxis. (55)

Cette recommandation a été appliquée a 96%, puisque 287 des 299 patients étudiés ont
bénéficié d’au moins une mesure tensionnelle aux urgences.
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Elle est d’autant plus importante qu’il existe un antécédent connu (et plus ou moins un
traitement) d’hypertension artérielle chez le patient. Ainsi, sur 186 patients ayant déclaré
cet antécédent, 181 (97,3%) ont bénéficié d’au moins une mesure tensionnelle, mais
seulement 83 (44,6%) de plusieurs mesures au cours de la prise en charge.

Recommandations : En cas de persistance ou réapparition de chiffres tensionnels élevés
pendant la phase post-saignement, il est recommandé d’administrer un traitement
antihypertenseur afin de diminuer le risque de récidive.

Par ailleurs, il est recommandé de surveiller la tension artérielle au décours de I'épistaxis.
(55)

La « persistance », la « réapparition » et la « surveillance » sous-entendent que la tension
artérielle doit étre contrélée plusieurs fois au cours et au décours de la prise en charge.
Hors, sur 287 patients ayant bénéficié d’'une premiére mesure tensionnelle, seulement 111
ont été controlés au moins une fois, soit un taux de surveillance tensionnelle supérieur a une
prise de 37,1%.

Plus encore, sur les 150 patients chez qui il avait été mis en évidence une hypertension
artérielle lors de la premiere mesure, seulement 73 (48,7%) ont été controlés par une
seconde. (figure 6)

D’autre part, sur les 150 hypertensions artérielles constatées,

e seulement 21 ont bénéficié d’un traitement antihypertenseur aux urgences (figure
7), soit un taux d’application de la recommandation de 14%, et

e seulement 17 sont sortis des urgences avec une tension artérielle normalisée (PAS <
140 mmHg), soit 11,3% des patients hypertendus. (figure 6)

A noter que les 21 patients ayant bénéficié d’un traitement antihypertenseur ne comptent
pas les 17 patients sortis avec une tension artérielle normalisée.

Parmi les 21 patients traités :

e 3 (14,3%) sont sortis avec une tension artérielle normalisée,
e 15(71,4%) ont été controlés mais sont sortis avec une HTA persistante,
e 3(14,3%) n’ont pas eu de contrdle tensionnelle aprés traitement.

Donc parmi les 17 patients sortis avec une TA artérielle contrélée normalisée, seuls trois ont
recu un traitement et les 14 autres se sont spontanément corrigées (82,3%).
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Figure 9 :

HTA constatée aux urgences : surveillance tensionnelleet TAa la
sortie du service (n=150)

17;11%

[0 TA contr6lée normalisée . .
. . Surveillance > 1 prise (48,7%)
B TA contro6lée pathologique

B TA non controlée Surveillance = 1 prise (51,3%)

Figure 10 :

Traitement de I'hypertension artérielle dans la prise en charge de
I'épistaxis (n=150)

O Traitement anti-HTA

M Pas de traitement anti-HTA
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7. Prise en charge du patient sous traitement anti-thrombotique

Patient sous antiagrégant plaquettaire :

Recommandation : /| n’existe pas d’antidote aux antiagrégants plaquettaires. En cas
d’épistaxis non contrélée, la transfusion de plaquettes est possible. (56)

Sur 299 patients étudiés, 111 étaient traités par au moins un AAP.

Figure 11 :

Controle des épistaxis sous AAP (n=111)

4; 4%

| Epistaxis tarie a I'arrivée au
SAU

[J Epistaxis tarie au SAU par
tamponnement antérieur

I Epistaxis tarie au SAU par
compression bidigitale

B Moyen NR mais RAD avec
épistaxis tarie

100% des épistaxis survenues sous traitement antiagrégant plaquettaire ont pu étre
contrélées par les moyens usuels. Aucun patient n’a bénéficié d’une transfusion plaquettaire
dans ce contexte.

Patient sous AVK :

Recommandation : Toute épistaxis chez un patient traité par AVK doit faire contréler son
INR, a la recherche d’un surdosage a corriger. (56)

Dans cette étude, 55 patients recevaient un traitement par anti-vitamine K et I'INR de 46
d’entre eux a été dosé au cours de la prise en charge, tandis qu’il ne I'a pas été chez 9
patients (16,4%). Cette recommandation présente donc un taux d’application de 83,6%.
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Recommandations : Les recommandations de I'HAS de 2008 sur les surdosages en AVK
dépendent de plusieurs éléments : I'INR dosé au moment de I'événement, l'indication du
traitement et son INR cible, et la gravité de I’lhémorragie. Une hémorragie grave est définie
par une instabilité hémodynamique (PAS<90 mmHg) ou une absence de contrble par les
moyens usuels (mouchage, compression, tamponnement antérieur) ou la nécessité d’un
geste hémostatique urgent ou d’une transfusion de CGR. (57)

Ainsi, conformément aux recommandations de I'HAS, nous avons relevé sept indications
théoriques d’administration de vitamine K. Elle n’a cependant été administrée que chez
quatre patients tandis que les trois autres ne l'ont pas recue, soit 57,1% d’indication
respectée.

A l'inverse, huit patients ont recu de la vitamine K au cours de leur prise en charge, donc
quatre administrations ont été réalisées hors indication théorique, soit 50% d’administration
hors indication.

Figure 12 : Indications théoriques de vitamine K versus administrations réalisées.

Par ailleurs, nous avons relevé deux indications théoriques de perfusions de CCP, mais aucun
de ces deux patients n’en a regu, soit 0% d’indication respectée.

A l'inverse, trois patients sous AVK ont recu des CCP sans qu’il n’y ait d’indication théorique,
soit 100% d’administration hors indication.

Figure 13 : Indications théoriques de CCP versus administrations réalisées.
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Patient sous héparine :

Le sulfate de protamine est indiqué en cas d’hémorragie grave sous HNF ou HBPM. (40)

Dix patients traités par héparine ont été recensés dans cette étude. Parmi eux, aucun n’a
présenté d’indication d’administration de sulfate de protamine: tous étaient
hémodynamiquement stables (pas de valeur d’hypotension artérielle, ni de signes de choc)
et les épistaxis contrdlées : quatre étaient taries a I'arrivée aux urgences, deux ont cédé
apres compression bidigitale et les quatre derniéres ont été endiguées par tamponnement
antérieur. Ainsi, aucun patient étudié n’a recu de sulfate de protamine.

Patient sous AOD :

L’HAS n’a, pour I'heure, pas établi de recommandations concernant les hémorragies sous
AOD, mais le Groupe d’Intérét en Hémostase Péri-opératoire (GIHP) propose un protocole
d’antagonisation en cas d’hémorragie grave : il préconise I'administration d’idarucizumab en
cas de traitement par dabigatran, ou de CCP, activé ou non (Kanokad® ou FEIBA®) en cas de
traitement AOD autre ou d’indisponibilité de I'idarucizumab.

Trente patients de notre étude étaient traités par AOD. Aucun d’entre eux n’a présenté de
troubles hémodynamiques, ni de signe de gravité de ’hémorragie. Toutes les épistaxis ont
pu étre contrélées par les moyens usuels.

Figure 14 :

Controle des épistaxis sous AOD (n=30)

@ Epistaxis tarie a I'arrivée au
SAU

[ Epistaxis tarie au SAU par
tamponnement antérieur

[ Epistaxis tarie au SAU par
compression bidigitale

Aussi, aucun patient ne présentait donc d’indication théorique de transfusion de CCP. Un
patient a pourtant recu un CCP dans cette étude.
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8. Evaluation complémentaire des pratiques

Epistaxis sévere et bilan biologique :

Recommandation : Devant toute épistaxis sévere, il est recommandé d’évaluer la gravité et
de rechercher des signes clinico-biologiques de choc hémorragique Le bilan biologique du
retentissement hémorragique (hémogramme) et un bilan pré-transfusionnel (groupage
sanguin, rhésus, RAl) sont indispensables. (66)

Parmi les 299 patients étudiés, nous avons retenu 18 épistaxis séveres : 4 patients ayant
présenté des signes cliniques de choc au cours de la prise en charge (signe d’hypoperfusion
périphérique et/ou une hypotension artérielle >1 valeur), et 14 hémorragies non controlées
par les moyens usuels (mouchage, compression bidigitale et tamponnement antérieur).

Sur ces 18 épistaxis séveres, 15 patients ont bénéficié d’un bilan biologique, avec au
minimum une NFS, et seulement deux patients ont eu un groupage sanguin et des RAI.

Figure 15 :

Bilan biologique en cas d'épistaxis séveres (n=18)

[ Bilan biologique complet :
NFS, groupe sanguin, RAI

O Bilan biologique partiel :
NFS

W Estimation de I'Hb par
hémocue seulement

[ Pas de bilan réalisé

Epistaxis sévere et pose de voie veineuse périphérique :

Recommandation : En présence de signes de choc hémorragique, il est recommandé de
poser au minimum, une voie veineuse périphérique. (67)
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Sur les 18 cas considérés comme séveres, 9 se sont vu poser une voie veineuse périphérique
au cours de la prise en charge, tandis que les 9 autres n’en ont pas eue, soit un taux
d’application de cette recommandation de 50%.

Le délai moyen de pose dans ce sous-groupe était d’ailleurs de 5h25mn.

Anémie d’indication transfusionnelle et transfusion de CGR :

Recommandation : /| est recommandé de proposer une transfusion sanguine si le taux
d’hémoglobine est inférieur a 7 g/dL y compris chez les patients ayant une cardiopathie
chronique équilibrée et a 10 g/dL chez les patients souffrant d'une insuffisance coronarienne
aigué. (61)

Sur les 299 patients inclus dans notre étude, 137 ont bénéficié d’'une numération formule
sanguine au cours de la prise en charge, qui a permis d’identifier deux anémies d’indication
transfusionnelle, et toutes deux ont été transfusées, soit 100% d’indication respectée.

Une transfusion (sur trois réalisées au total) a été réalisée sans indication théorique, soit
33% d’administration hors indication.

Thrombopénie d’indication transfusionnelle et transfusion de CP :

Recommandation : Les recommandations de I’HAS concernant la transfusion plaquettaire,
posent des indications en fonction de I’étiologie de la thrombopénie et de la présence d’une
hémorragie active ou non. (62)

Ainsi, conformément a ces recommandations, deux thrombopénies d’indication
transfusionnelle ont été recensées au cours de notre étude, mais une seule a été transfusée
aux urgences, soit 50% d’indication respectée. Aucune transfusion de plaquettes n’a été
réalisée hors indication.

Coagulopathies et transfusion de PFC :

Recommandation : Les recommandations de I’HAS indiquent la transfusion de plasma frais
congelé dans le cas de coagulopathies de consommation avec effondrement global des
facteurs de la coagulation (TP<40% et/ou fibrinogéne<1g/L). (63)

Ainsi, une indication transfusionnelle a été recensée dans notre étude. Le patient n’a pas
recu de PFC aux urgences, cependant il a été hospitalisé.
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Tableau 6 : RECAPITULATIF DU SUIVI DES RECOMMANDATIONS

Recommandations : Effectifs Effectifs d’ Taux
‘ concernés | application | d’application
Réalisation d’une compression bidigitale 299 195 65,2 %
Cautérisation si échec de la compression 94 0 0%
MA si échec de la compression 94 94 100 %
Réalisation d’une AL avant MA 161 2 1,2 %
ATBprophylaxie adaptée en cas de MA non
. 20 7 9
résorbable pendant plus de 48h. 35%
MAP si échec du MA 14 4 28,6 %
(Cautérisation si échec du MA) 14 7 50 %
Surveillance TA a la phase aigué de I'épistaxis. 299 287 96 %
(Surveillance > 1 mesure) 299 111 37,1%
Traitement antihypertenseur en cas d’HTA. 150 21 14 %
(Sortie avec TA normalisée) 150 17 11,3 %
Transfusion plaquettaire en cas d’épistaxis
PR . 0 - -
sévere chez les patients sous AAP
Dosage de I'INR chez les patients sous AVK 55 46 83,6 %
Antagonisation par vitamine K si indiqué dans o
un contexte d’hémorragie sous AVK / 4 57,1%
Antagonisation par CCP si indiqué dans un o
o e . 2 0 0%
contexte d’hémorragie sous AVK
Antagonisation par sulfate de protamine si
indiqué dans un contexte d’hémorragie sous 0 - -
HBPM / HNF
Antagonisation par CCP si indiqué dans un
oz . 0 = o
contexte d’hémorragie sous AOD
NFS + groupage sanguin + RAIl en cas d’épistaxis
| eroupage sang P 18 2 11,1 %
sévere
Pose de VVP en cas d’épistaxis séveére 18 9 50 %
Transfusion de CGR en cas d’indication 2 2 100 %
Transfusion plaquettaires en cas d’indication 2 1 50 %
Transfusion de PFC en cas d’indication 1 0 0%
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IV. DISCUSSION

Notre étude rétrospective, réalisée sur I'année 2016 aux urgences du CHRU de Nancy a donc
permis d’inclure 299 patients ayant consulté pour une épistaxis. Bien que ce motif de
consultation soit fréquent, le plus souvent banal, et de prise en charge aisée a premiére vue,
I’analyse des données recueillies nous a montré que les recommandations de la SFORL a ce
sujet n’étaient en réalité que tres partiellement respectées.

En effet, si un échec de compression bidigitale mene systématiquement a un tamponnement
antérieur, et que la tension artérielle est mesurée dans 96% des cas a I'admission des
patients aux urgences, comme le préconisent les recommandations, nous avons aussi pu
mettre en évidence quelques défaillances concernant la prise en charge de cette
hypertension artérielle ou la prescription d’une antibioprophylaxie adaptée lorsqu’elle est
indiquée.

A. INTERPRETATION DES RESULTATS

1. Suivi des recommandations

a. Hiérarchisation de la prise en charge

Compression bidigitale :

Notre étude nous a permis de montrer que la compression bidigitale, geste a réaliser en
premier lieu avec le mouchage, était pratiquée chez 65,2% des patients se présentant aux
urgences pour épistaxis. Cependant, nous pouvons estimer que ce chiffre est largement
sous-estimé en raison d’un biais important lié a la tenue du dossier médical : en effet, en
pratique, les premiéres consignes d’hémostase sont transmises au patient par son médecin
traitant, le médecin régulateur ou encore I'lAO, et sa mention dans le dossier est
fréguemment omise.

Anesthésie locale :

De la méme fagon, la réalisation d’une anesthésie locale avant méchage antérieur n’a été
recensée que chez 1,2% des patients, mais sa prescription dans Resurgences® est tres
souvent oubliée, ce qui nous laisserait penser qu’elle est fortement sous-estimée.
Cependant, les dossiers médicaux ne différencient généralement pas une « anesthésie
locale » réalisée par le médecin urgentiste, avec le matériel a disposition aux urgences, c’est-
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a-dire de la lidocaine en spray pour les muqueuses (non conforme aux recommandations), et
une « anesthésie locale » réalisée par le médecin ORL, qui lui, a a disposition de la lidocaine
a la naphazoline (conforme aux recommandations). Aussi, cette valeur de 1,2% de réalisation
d’anesthésie locale n’est donc finalement pas interprétable dans notre étude.

Tamponnement antérieur :

La prescription des tamponnements antérieurs est également irrégulierement faite dans
Resurgences®. Cependant, si cette prescription dans les dispositifs médicaux n’est pas
systématique, sa mention dans I'observation médicale I'est quasiment. Ainsi, nous avons pu
mettre en évidence que 100% des échecs de compression faisaient |'objet d’un
tamponnement antérieur. Soulignons néanmoins que le type de tamponnement n’est pas
toujours signifié dans les dossiers et que le Coalgan® semble étre considéré comme un
« méchage antérieur » ou un « méchage hémostatique », au méme titre que les autres types
de méchage.

Cautérisation :

Concernant la cautérisation, nous savons que les recommandations de la SFORL l'indiquent,
dans le cas ou l'origine du saignement serait identifiable, aprés un échec de compression
bidigitale, et généralement, avant la réalisation d’'un tamponnement antérieur. Hors, nous
avons pu voir qu’a Nancy, aucune cautérisation n’était réalisée en premiére intention apres
I’échec de compression, mais qu’elle était pratiquée ultérieurement, chez 50% des patients
en échec de tamponnement antérieur. La raison de cette hiérarchisation particuliere des
gestes hémostatiques aux urgences de Nancy est simple : elle est propre a I'organisation de
I’hépital et a la disponibilité du matériel. En effet, le service des urgences n’est pas fourni en
matériel de cautérisation et ce geste n’est donc pratiqué que dans le cas ol le médecin ORL
d’astreinte viendrait voir le patient aux urgences. Les deux services, urgences et ORL étant
sur deux sites différents, séparés par une dizaine de kilométres l'un de l'autre, le
tamponnement antérieur est donc quasiment systématiquement réalisé avant qu’un
éventuel avis ORL ne soit demandé sur place.

Tamponnement antéro-postérieur :

Le taux de 28,6% de réalisation d'un tamponnement postérieur aprés échec du
tamponnement antérieur est a mettre en balance avec le fait qu’a Nancy, 50% de ces échecs
sont suivis d’'une cautérisation. Ainsi, en pratique, ce ne sont plus que sept patients qui sont
concernés par un échec de méchage antérieur sans qu’aucune cautérisation ne soit réalisée.
Parmi eux, quatre patients ont bénéficié d’un méchage postérieur, soit 57,1%, tout en
sachant également que les dossiers médicaux des trois patients restant (42,9%) étaient non
renseignés quant aux gestes complémentaires effectués ensuite : ont-ils finalement
bénéficié d’une cautérisation ? d’'un tamponnement postérieur ? ou le méchage antérieur a-
t-il finalement suffit ? Le taux de réalisation d’un méchage postérieur en cas d’échec du
méchage antérieur est donc fortement sous-estimé.
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b. Antibioprophylaxie

Notre étude a pu mettre en évidence que seulement 35% des patients qui, selon les
recommandations de la SFORL, présentaient une indication d’antibioprophylaxie sortaient
effectivement avec une ordonnance d’antibiotique adaptée.

Sur ce point, le biais lié a la tenue du dossier médical peut étre considéré comme quasi-nul,
puisque, normalement, 'ensemble des ordonnances remises au patient au moment de sa
sortie sont générées, et donc archivées dans Résurgences®.

Signalons que nous n’avons pas pu prendre en compte les patients sortis avec une
consultation dans les 48 heures mais dont des antécédents de déficit immunitaire ou de
valvulopathie auraient également indiqué une antibioprophylaxie pour un tamponnement
antérieur non résorbable. Malheureusement, ces antécédents sont généralement peu
documentés dans les dossiers médicaux des patients consultant pour épistaxis et n"ont donc
pas été relevés dans notre étude. Si cela aurait pu sensiblement modifier notre statistique, le
défaut d’information a ce sujet peut toutefois nous laisser penser qu’ils sont également peu
pris en compte pour la prescription des antibiotiques.

Nous n’avons par ailleurs pas étudié l'instauration de I’antibioprophylaxie en cas de
méchage antéro-postérieur, qui constitue également une indication, mais les quatre patients
ayant bénéficié de ce geste aux urgences ont été hospitalisés.

Rappelons tout de méme qu’aucune étude n’a a ce jour mis en évidente de différence
significative entre le risque infectieux des patients bénéficiant d’'une antibiothérapie, et celui
des patients n’en bénéficiant pas. (68,69)

Il serait finalement intéressant dans notre cas de comparer |'apparition d’éventuelles
complications infectieuses chez les patients qui se sont vu prescrire une antibioprophylaxie
et chez ceux qui n’en ont pas eue.

c. Prise en charge de I’hypertension artérielle

Nous avons pu mettre en évidence que 96% des patients bénéficiaient d’au moins une
mesure de la tension artérielle a la phase aigué d’une épistaxis, conformément aux
recommandations. La premiére mesure se faisant généralement a I'accueil du patient,
concomitamment a la création du dossier Résurgences®, sa mention dans celui-ci est
rarement occultée.
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Cependant, nous avons constaté que I’hypertension artérielle n’était traitée que dans 14%
des cas. La encore nous ne pouvons considérer de biais concernant la tenue du dossier
médical, puisque toute administration de traitement aux urgences est précédée d’une
prescription dans Resurgences ®. On peut donc considérer qu’aucun patient n’a pu recevoir
de traitement antihypertenseur en dehors de ceux que nous avons recensés.

Au final, il a été estimé que seuls 17 patients hypertendus aux urgences, soit 11,3%,
sortaient avec une tension artérielle controlée normalisée. Rappelons cependant que ce
chiffre ne concerne que les 150 patients pour lesquels il a été constaté une hypertension
artérielle aux urgences. Les 149 autres comptent : 12 patients n’ayant eu aucune mesure
tensionnelle, et 137 ayant eu une ou plusieurs mesures normales, que I'on peut supposer
étre sortis avec une tension artérielle normale, soit finalement 154 patients (53,7% des
patients ayant eu une mesure tensionnelle). Ce chiffre est cependant probablement sous-
estimé, puisque nous avons vu que pres de 82% des hypertensions artérielles surveillées par
plusieurs mesures tensionnelles s’étaient finalement spontanément corrigées. Le probleme
est que seuls 48% des patients hypertendus ont bénéficié d’'une seconde mesure
tensionnelle au cours de la prise en charge.

S’il est évident que de nombreux patients présentent des chiffres tensionnels élevés au
cours d’une épistaxis (50,2% dans notre étude), le lien entre hypertension artérielle et
épistaxis reste néanmoins controversé.

Une revue de la littérature de 2013 a justement étudié 229 articles publiés sur ce théme,
parus entre 1979 et 2012. Au final, seulement six présentaient des critéres qualitatifs
suffisants pour étre inclus dans I’étude : trois articles retrouvaient une absence d’association
entre hypertension artérielle et épistaxis, tandis que les trois autres objectivaient I'inverse.
(21) Une nouvelle revue réalisée en 2016 recensait quant a elle 2 768 études, n’en gardait
que dix sur critéres qualitatifs et concluait a terme a un risque significativement augmenté
d’épistaxis chez les patients souffrant d’hypertension artérielle. (22) Aussi, il reste difficile de
trancher de maniére catégorique.

Cependant, une étude, sur laquelle se basent d’ailleurs les recommandations de la SFORL, a
montré que le contrdle tensionnel lors du saignement permettrait tout de méme une

diminution de la durée des épistaxis, et du risque de récidive. (23)

d. Prise en charge du patient sous antithrombotique

Nous avons pu objectiver que 83,6% des patients sous AVK bénéficiaient d’'un INR, comme le
préconisent les recommandations.
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Une these sur les accidents hémorragiques sous AVK, réalisée en 2002 au service d’accueil
des urgences de Nancy, retrouvait un chiffre proche, puisque 80,3% des patients sous AVK
inclus avaient bénéficié d’'un dosage INR, toutes complications hémorragiques confondues.
(70)

Nos analyses ont par ailleurs révélé que seulement 57,1% des patients présentant une
indication théorique d’administration de vitamine K (selon les recommandations de I’"HAS de
2008 sur les surdosages) en ont effectivement regue, et qu’aucune des indications de CCP
n’a été satisfaite. Comme pour tout autre traitement, ils font I'objet d’'une prescription et
validation obligatoire dans Resurgences®, empéchant la perte d’information a ce sujet.

Mais si avant toute prescription d’un antiagrégant ou d’un anticoagulant, le bénéfice
antithrombotique doit étre mis en balance avec le risque hémorragique du patient, il
convient de la méme fagon de mettre en paralléle le risque thrombotique, non négligeable,
et le bénéfice « anti-hémorragique » au moment d’une antagonisation. Evidemment, les
recommandations nous guident dans notre prise en charge, mais cette derniere doit avant
tout étre adaptée au patient. Aussi, le choix volontaire de ne pas antagioniser est parfois fait
dans le cas d’un patient avec un INR modérément augmenté, indiquant théoriquement
I’'administration de vitamine K, mais dont le risque thrombotique serait trés élevé, comme
cela était le cas pour nos trois patients non antagonisés. Cela explique que cette
recommandation ne soit pas appliquée a 100%.

e. Epistaxis sévere, bilan biologique et pose de VVP

Parmi les 18 épistaxis séveres incluses dans notre étude, nous avons pu observer que
seulement 11,1% avaient bénéficié d’un bilan biologique complet avec NFS, groupage
sanguin et RAl, comme le préconisent les recommandations. Signalons cependant que 88,9%
des patients avaient tout de méme eu au moins une mesure par NFS (83,3%) ou estimation
par hémocue (5,6%) de leur taux d’hémoglobine.

En pratique, pour des raisons de colts économiques pour les services, le groupage sanguin
et les RAl ne sont souvent réalisés que secondairement, en cas de découverte d’'une anémie
d’indication transfusionnelle. Aussi, sur les 16 mesures ou estimations du taux
d’hémoglobine de nos patients, aucune n’avait en réalité mis en évidence d’indication
transfusionnelle, expliquant ainsi le faible nombre de groupage sanguin et de RAL.

Par ailleurs, nous avions pu mettre en évidence que seulement 50% de ces patients s’étaient
VU poser une voie veineuse périphérique, et ce dans un délai moyen important de 5h25mn.
Notons néanmoins qu’il n’est pas impossible qu’un cathéter obturateur ait été posé au
moment de la réalisation du bilan sanguin, sans forcément qu’une perfusion n’ait été
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prescrite par la suite, laissant tout de méme une voie d’abord en cas de survenue d’un choc
hémorragique.

D’autre part, nous ne pouvons pas éliminer un biais de classement, qui ferait que certains
patients aient été classés comme « épistaxis séveres » par exces. En effet, celles-ci ont été
recensées parmi les patients ne répondant pas au traitement usuels (mouchage et
compression, et tamponnement antérieur), sans présumer de I'abondance, ni de la tolérance
du saignement. C'est le cas pour 14 des 18 patients recensés et il s'avere qu’aucun d’eux n’a
présenté de signes de choc ou d’hypotension associés au cours de la prise en charge. Deux
autres patients ont été classés « épistaxis sévéres » pour avoir présenté des signes de choc,
mais il s’avere qu’aucune hypotension associée n’a été recensée et que les saignements ont
été controlés dans les deux cas par les moyens usuels. Les deux derniers sont des patients
ayant présenté une hypotension artérielle, sans que des signes de choc ne soient finalement
associés, avec des saignements également controlés par les gestes d’hémostases classiques.
Ainsi, la sévérité des épistaxis est probablement surestimée dans notre étude, expliquant un
si faible suivi des recommandations.

f. Epistaxis et transfusions

Les indications transfusionnelles de CGR sont clairement définies et bien connues, et nous
avons remarqué que 100% des patients de notre étude, présentant des taux d’hémoglobine
inférieurs aux seuils transfusionnels ont été transfusés.

Nous avons également pu constater qu’une transfusion de CGR avait été réalisée en dehors
de lindication théorique. Encore une fois, la prise en charge était adaptée au patient,
puisque ce dernier ne présentait pas de signe de gravité, une épistaxis controlée par
méchage antérieur unilatéral, compatible avec un retour a domicile, mais un taux
d’hémoglobine limite a 7,2 g/dL.

Concernant les transfusions de concentrés plaquettaires par contre, seul un patient
thrombopénique sur deux en a bénéficié. Néanmoins, I'étiologie de la thrombopénie non
transfusée n’était pas connue, ce qui amenait donc a une certaine prudence, et le
saignement a finalement pu étre jugulé par tamponnement antérieur simple.

Pour ce qui est de la seule indication de transfusion de PFC retrouvée dans cette étude, elle
n’a pas été réalisée aux urgences, mais le patient a été hospitalisé pour la suite de la prise en
charge.
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2. Analyse descriptive

a. Sexe et age

Parmi les 299 patients inclus dans notre étude, nous retrouvions une légere prédominance
des épistaxis chez les hommes, avec un sex-ratio homme-femme de 1,2. Une étude texane
réalisée en 2012 sur 4120 patients retrouvait cette méme prédominance masculine avec un
sex-ratio de 1,24. (71)

A Nancy, la moyenne d’age de survenue des épistaxis était de 66,8 + 19,0 ans, soit
sensiblement moins que les 70 ans retrouvé dans une étude écossaise incluant 21 770
épistaxis (72). Nous n’avons pas étudié la prévalence des épistaxis en fonction de I'dge, mais
ces deux études (71,72) nous informent que celle-ci augmente a priori avec I'age.

b. Traitement antithrombotique

Sur I'ensemble des patients étudiés, 37,1% bénéficiaient d’'un traitement antiagréagant
plaquettaire : 24,8% par acide acétylsalicylique seul, 3% sous clopidogrel seul, 6,3% sous
bithérapie acide acétylsalicylique et clopidogrel. Par ailleurs, 30,4% des patients étaient
traités par anticoagulant dont 16,7% par AVK. Au total, 59,9% des patients bénéficiaient d’au
moins un traitement anti-thrombotique, tandis que 39,1% n’avaient aucun traitement. (1%
NR)

Une étude réalisée a Zurich en 2008 retrouvait des valeurs relativement proches avec une
population consultant pour épistaxis composée de 34,9% de patients sous acide
acétylsalicylique seul, 10,4% sous AVK, 7,5% sous bithérapie acide acétylsalicylique et
clopidogrel, 0,9% sous clopidogrel seul et 46,2% sans traitement. Cette méme étude mettait
en évidence que les patients sous AVK avaient un risque significativement augmenté
d’épistaxis récurrentes. (42)

D’autres études ont par ailleurs clairement identifié I'acide acétylsalicylique et le clopidogrel
comme un facteur de risque d’épistaxis, sans que l'un ne soit identifié comme plus
dangereux que l'autre : un patient traité a 9 fois plus de risque de présenter une épistaxis
gu’un patient non traité, et ce risque est majoré en cas d’association. (38) Ils exposent
également a un risque de récurrence et d’épistaxis sévere plus élevé (39).
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Cc. Antécédents d’épistaxis

Dans notre étude, 50,2% des patients déclaraient avoir déja présenté au moins un épisode
d’épistaxis au cours de sa vie, sachant que cette information n’avait pas été recherchée dans
61 dossiers. 31,1% des patients avaient méme déja subi un méchage et/ou une cautérisation
par le passé.

Ce probléme de récurrence a plus ou moins long terme des épistaxis est connu et a déja fait
I'objet de recherches. Une étude rétrospective réalisée sur seize ans a permis d’identifier
I’age avancé des patients, les antécédents d’hypertension et de diabéte ou encore les
anémies et les thrombopénies comme des facteurs de risque significatifs de récidives a long
terme des épistaxis (73). Une autre étude rajoutait le sexe masculin et justement I’histoire
antérieure d’épistaxis a ces facteurs de risque de récidives. (74).

d. Reconsultations précoces

Dans cette méme problématique de récurrences des épistaxis, mais cette fois-ci a court
terme, nous avons recensé au cours de notre étude 23 réadmissions précoces (dans les
moins de 24 heures) de patients consultant pour épistaxis. A premiére vue, nous ne
constations pas plus d’antécédent d’hypertension artérielle connue chez ces patients
réadmis que chez les autres (60,9% contre 64,4%), ni d’antécédents d’épistaxis (43,5%
contre 50,2%) ou de gestes hémostatiques antérieurs (méchage ou cautérisation : 30,4%
contre 31,1%). Cela ne semblait également pas plus toucher les patients bénéficiant d’au
moins un traitement anti-thrombotique (56,5% contre 60%). Cependant, ces constatations
n’ont été faites que sur un trés faible échantillon, et manquent donc de puissance. Il serait
intéressant de réaliser une étude plus précise a ce sujet, afin de déterminer si ces patients
présentaient des facteurs de risques de réadmissions que nous aurions pu identifier lors de
la premiere consultation et qui auraient pu faire modifier notre prise en charge.

Une étude japonaise de 2009 a mis en évidence que la non identification du point de
saignement, ou encore l'usage de matériel hémostatique, exposaient a un plus grand risque
de resaignement précoce que la réalisation d’une cautérisation par exemple. (75)

e. Epistaxis actives et mesures pré-hospitalieres

Nous avons pu objectiver que 49,5% des patients arrivaient aux urgences avec une épistaxis
encore active. Plus encore, 50% des patients régulés par le SAMU voyaient le saignement se
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poursuivre a leur arriver dans le service. Il serait intéressant d’étudier, spécifiguement chez
ces patients, si des premiéres mesures d’hémostase (mouchage et compression bidigitale
notamment) avaient été mises en place avant leur arrivée, et si oui, les raisons de leur
échec : s’agit-il d’'un défaut d’information de la part des médecins, de compréhension de la
part du patient, de la présence de facteurs de risque d’épistaxis rendant I'arrét du
saignement par simple compression impossible ?

f. Epistaxis actives et évaluation du taux d’hémoglobine

Par ailleurs, nous avons constaté que 81,8% des patients présentant un saignement actif aux
urgences bénéficiaient d’'une évaluation de son taux d’hémoglobine, tandis que celui des
18,2% restant était inconnu. Si les recommandations ne font pas spécifiquement mention de
la nécessité d’évaluer le taux d’hémoglobine face a une épistaxis, la réalisation d’un
Hémocue®, rapide et peu onéreuse, parait toutefois légitime face a un saignement actif.

Une étude réalisée en 2002, sur des hémorragies digestives en I'occurrence, montrait une
corrélation significative entre le taux d’hémoglobine mesurée au laboratoire et celui mesuré
au lit du patient a I'aide d’un lecteur portable, et I'origine de I’"hémorragie n’influencait pas
cette corrélation. Aussi, ce dosage peut également permettre le suivi de I'évolution du taux
d’hémoglobine au cours du saignement. (76)

g. Epistaxis traumatiques

Notre étude, réalisée sur une année seulement, recensait 90,6% d’épistaxis d’origine non
traumatique. C’est sensiblement plus que les 83% recensés par une enquéte
épidémiologique réalisée a Boston sur neuf années consécutives et incluant 4 503 000
épistaxis. (77) En dehors de notre faible échantillonnage, cette différence peut également
s’expliquer par nos critéres de recrutement : en ne choisissant d’inclure que les patients
sortis avec le diagnostic CIM-10 « R04.0 Epistaxis », nous éliminions de notre étude toutes
les épistaxis traumatiques codées différemment, comme par exemple, « S02.2 Fracture des
os du nez » ou « SO1.2 Plaie ouverte du nez ».

D’autre part, nous avons pu remarquer que pour les 28 cas d’épistaxis traumatiques, la
recherche spécifique a I'examen clinique d’un hématome et/ou d’une déviation de la cloison
nasale était en pratique peu réalisée (respectivement recherchés dans 21,4 et 25% des cas).
Cependant, les carences dans la tenue du dossier médical sont encore une fois a prendre en
compte : il n'est en effet pas rare d’oublier de mentionner les signes négatifs lors de la
rédaction de I'observation médicale.
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h. Taux d’hospitalisation

Sur les 299 épistaxis passées aux urgences de Nancy en 2016, 39 patients ont été
hospitalisés pour la prise en charge, soit un taux d’hospitalisation de 13%. Ces résultats sont
superposables a ceux que nous retrouvons dans la littérature. (2)

B. LIMITES ET BIAIS DE L'ETUDE

S’agissant d’une enquéte d’évaluation des pratiques, notre étude souffre d’un certain
nombre de faiblesses, notamment du fait de son caractére rétrospectif et de I'absence de
démarche standardisée.

L'un des principaux biais vient de la perte d’information liée a la tenue des dossiers
médicaux. Il concerne surtout les données de l'interrogatoire et de I'examen clinique, plus
qgue les examens complémentaires et traitement, qui eux, nécessitent normalement une
prescription systématique dans Résurgences®.

Le fait que nos données aient été évaluées sur un effectif relativement faible constitue
également un biais important. Cela est d’autant plus vrai, que certaines analyses ne
touchent qu’une partie de cet effectif: c’est le cas, par exemple, de I'évaluation de Ia
prescription d’'une antibioprophylaxie adaptée, dont l'indication ne concernait que vingt
patients, ou de I'antagonisation des AVK par concentré de complexe prothrombinique, qui
n’intéressait que deux patients.

Par ailleurs, nous avons volontairement fait le choix de criteres d’inclusion a I'origine d’un
biais de sélection. En effet, n'ont été inclus dans cette étude que les patients sortis des
urgences avec le diagnostic principal coté « R04.0 Epistaxis » dans la CIM-10. Cela exclut par
conséquent tous les patients qui auraient présenté une épistaxis, mais dont le diagnostic
principal aurait été coté différemment, comme cela peut étre le cas notamment pour
certaines épistaxis d’origine traumatique, avec factures des os propres du nez ou de la face,
des plaies du visage associées ou encore chez un polytraumatisé. Nous avons fait ce choix
délibéré afin de garder une certaine homogénéité dans notre échantillon de patients. En
effet, une épistaxis n’est pas prise en charge de la méme facon lorsqu’elle survient isolément
ou chez un polytraumatisé. Cela aurait méme occasionné d’autres biais, de confusion
notamment. Par exemple, le bilan pré-transfusionnel est réalis¢é quasiment
systématiquement chez un polytraumatisé, une éventuelle antagonisation des AVK peut
également étre indiquée, mais tout cela pour des raisons indépendantes de I'épistaxis. Celle-
ci nest d’ailleurs généralement pas au premier plan de la prise en charge. Cela nous
permettait de surcroit d’identifier des difficultés et de proposer d’éventuelles améliorations
propres a la prise en charge de patients consultant pour une épistaxis isolée.
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C. PROPOSITIONS POUR L’AVENIR

1. Formation et sensibilisation

La premiere étape pour tenter d’améliorer nos pratiques serait de renforcer la formation des
internes (et externes) en stage aux urgences, avec I'introduction d’un cours spécifique sur les
épistaxis.

Il s’agirait également de sensibiliser les médecins du service a certains aspects de la prise en
charge qui semblent étre fréquemment oubliés : la prise en charge et la surveillance de
I’hypertension artérielle notamment, ainsi que la prescription d’une antibioprophylaxie
adaptée, en rappelant ses indications.

2. Renforcement du lien entre ORL et urgentistes

Nous proposons également de renforcer les liens entre ORL et urgentistes, en vue
d’améliorer nos pratiques, en organisant régulierement des rencontres entre les deux
services. Celles-ci permettraient d’échanger autour des patients vus aux urgences et envoyés
en consultation, de faire le point sur ce qui a été fait, et d’identifier d’éventuels axes
d’amélioration. Ces réunions pourraient, par exemple, étre programmées de maniére bi-
annuelle, avec chaque session d’internes en stage dans chacun des services.

3. Controle systématique des parameétres avant la sortie

Concernant le probléme du traitement et de la surveillance de la tension artérielle chez les
patients consultant pour épistaxis, majoritairement pris en charge en filiére valide, il s’agirait
de mettre en place un controle systématique de ses paramétres avant la sortie des urgences,
comme cela est déja le cas pour les patients de filiere longue. Ainsi, nous pourrions identifier
les hypertensions non ou insuffisamment traitées, ce qui permettrait probablement de
réduire les récidives et donc les éventuelles réadmissions précoces.

Afin que cette prise de constantes ne soit pas omise avant la sortie du patient, nous
envisageons de suggérer la création d'une case « Controle des parameétres » dans
Résurgences®, dont la validation serait indispensable a la cl6ture du dossier.
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4. Mise en place d’une POS au sein du service

Nous proposons également la mise en place d’'une POS « Epistaxis » au sein du service
(Procédure Opérationnelle Standardisée), afin d’homogénéiser nos prises en charge. Celle-ci
sera évidemment a discuter et a faire valider au préalable par nos collegues spécialistes ORL.

AOD : anticoagulant oraux direct
ATCD : antécédent

AVK : anti-vitamine K

CGR : concentré de globules
rouges

CV : cardio-vasculaire

FC : fréquence cardiaque

Hb : hémoglobine

HTA : hypertension artérielle

MA : méchage antérieur

MT : médecin traitant

NFS : numération formule
sanguine

PAS : pression artérielle systolique
PFC : plasma frais congelé

NFS : numération formule
sanguine

PAS : pression artérielle systolique

PFC : plasma frais congelé

Plg : plaquettes

RAD : retour a domicile

RAI : recherche d’agglutinines
irrégulieres

TA : tension artérielle

Tb : trouble

VVP : voie veineuse périphérique
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EPISTAXIS : EVALUATION INITIALE

PREMIERS GESTES
HEMOSTATIQUES

INTERROGATOIRE

ATCD : HTA ? . .
. Position assise,
tb de la coagulation ? . ,
, . . téte penchée en avant
épistaxis ?
Traitement :

MOUCHAGE des caillots
COMPRESSION bidigitale,
(10mn minimum,
montre en main)

Anticoagulants/antiagrégants
Répétition et abondance des
épistaxis ?

EXAMEN CLINIQUE

MESURE TENSIONNELLE
+ FC, Sp02
Signe de choc ?
Coté de I'épistaxis
Jetage postérieur ?
Abondance ?

Hémocue

EPISTAXIS BENIGNE _-_

EPISTAXIS GRAVE

CONTROLETA

Hémodynamique stable

+ traitement

RAD

Cs ORL si épistaxis
récidivantes
Cs MT pour bilan

d’HTA si HTA
MECHAGE ANTERIEUR
+ bilatéral
I
RAD
CONTROLETA

Cs ORL a 48h pour
retrait des méches * traitement
ATB-PROPHYLAXIE
si MA non résorbable
et cs ORL aprées 48h
ou facteurs de risque
(déficit immunitaire /
valvulopathie...)

EPISTAXIS GRAVE

PAS < 90mmHg et/ou
Signes de choc

¥

BILAN BIO :
NFS, Plq
TP, TCA ZINR
Gp sanguin, RAI

POSE DE VVP

Antagonisation
AVK / AOD
selon l'indication
(reco HAS 2008)

Transfusion CGR
si Hb < 7g/dL
(Ou<10g/dLsi
insuff coronarienne

' aigué)
Transfusion PFC

APPEL ASTREINTE ORL (55449)
CAT : Avis sur place/ consultation en
urgence/ hospitalisation ?

Transfert déchocage et appel des
réanimateurs en cas de choc
hémorragique

si TP < 40%
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5. Evaluation de la procédure

Une procédure n’a d’intérét que si elle permet I'amélioration des pratiques, aussi, une fois
sa validation faite, nous proposons la réalisation d’une étude prospective afin d’évaluer son
impact sur nos prises en charge.

Cette étude inclurait une nouvelle fois tous les patients majeurs, admis pour épistaxis a
I"accueil des urgences de Nancy. Dés I'accueil, chaque patient se verrait attribuer une fiche
questionnaire a remplir par le médecin qui le prend en charge.

Nous proposons le questionnaire suivant :
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EPISTAXIS

INTERROGATOIRE :

Antécédents :

O HTA
O Troubles de la coagulation

O Comorbidités a risque de décompensation (insuffisance cardiaque, insuffisance

respiratoire, insuffisance coronarienne...) : .. ... ...

O Facteurs de risque infectieux (valvulopathie, déficit immunitaire...)

O Epistaxis, si oui : O Suivi en ORL
O Méchage/Cautérisation

O Autres facteurs favorisants (vascularite, Rendu Osler...) : .. ... .. i

Traitement :

O Anticoagulant(s), si oui : O Antiagrégant(s) plaquettaires(s), si oui :
O AVK O Acide acétylsalicylique (Aspirine®,
O Héparine et dérivé (Calciparine®, Kardegic®)
Lovenox®, Arixtra®...) : ............ O Clopidogrel (Plavix®)
O Dabigatran (Pradaxa®) O Prasugrel (Efient®)
O Rivaroxaban (Xarelto®) O Ticagrelor (Brilique®)

O Apixaban (Eliquis®)

e
O Edoxaban (Lixiana®) O Antihypertenseur(s)

O Episodes a répétition O Premier épisode d’épistaxis

O Consultation au SAU dans les dernieres 24h

AVANT ARRIVEE AU SAU :

O Régulation par le SAMU

O Mesures hémostatiques avant I'arrivée au SAU, si oui : O Efficaces

0O Mouchage + compression bidigitale (10mn)
O Coalgan O Arrét des anticoagulants

O Méchage antérieur O Arrét des antiagrégants
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EXAMEN CLINIQUE ET PRISE EN CHARGE AU SAU :

Clinique :

Heure

TA

FC

Sp02

Hémocue

Pose VVP

Ttt antiHTA

O Saignement actif a I'arrivée au SAU

Abondance : O Faible

O Unilatéral O Bilatéral

O Origine non traumatique

O Signes de choc (marbrures, tachycardie, hypoTA...)

Mesures hémostatiques :

O Mouchage + compression bidigitale (10mn min)

O Coalgan®
O Pommade HEC®

O Méchage antérieur, si oui :

O Unilatéral

O Tampon de polymére (Merocel®)

O Meche gaze hémostatique (Algostéril®)

non résorbable

O Avis ORL téléphoné =
O Cautérisation au SAU =
O Méchage postérieur au SAU =

O Moyenne

O Importante

O Jetage postérieur

O Origine traumatique
O Hématome de cloison

O Déviation de la cloison

O Transfert SAUV

O Efficace

O Efficace

O Bilatéral

O Meche gaze non hémostatique,

non résorbable

O résorabable (Surgicel®)

O Avis ORL au lit du patient

O Efficace

O Efficace

H

=




Examens complémentaires :

O NFS, si oui :
O Hémoglobine (g/dL) :..... O Anémie d’indication O Transfusion de CGR
O Plaquettes (G/L):........ transfusionnelle O Transfusion de concentré
O Thrombopénie plaquettaire
d’indication

transfusionnelle

O Groupage sanguin et RAI

O Bilan d’hémostase, si oui :

OINR:...... O Indication Vit K O Administration Vit K
OTP(%):....... (selon reco HAS) O Administration CCP
ORTCA:....... O Administration de sulfate

O Indication CCP
O Fibrinogene (g/L) :....... (selon reco HAS) de protamine

3 Contrle INR - O Indication PEC O Transfusion PFC

O Perfusion Clottafact®

A LA SORTIE DES URGENCES :

O RAD O Hospitalisation

O Sortie avec meéches non résorbables en place
O Antibioprophylaxie, si oui : O Augmentin® OAutre:..........

O Consultation ORL prévue, si oui : O dans les 48h O Apres 48h

EN CONSULTATION OU HOSPITALISATION : (a compléter par I'investigateur de I'étude d’apéres
le dossier DxCare)

O Consultation réalisée

O Méchage antérieur O Méchage postérieur
O Embolisation sphéno-palatine O Ligature ethmoidale
O Cautérisation OAutre:........covvnnt.

[HEY
w
N




CONCLUSION

L’épistaxis est un motif fréquent de consultation aux urgences, ce qui fait du médecin
urgentiste un acteur privilégié de sa prise en charge.

Au total, 299 patients ont consulté le service d’accueil des urgences du CHRU de Nancy pour
ce motif en 2016. Notre étude avait pour objectif principal d’évaluer le suivi des
recommandations de la Société Francaise d’ORL pour leur prise en charge, et de mettre en
lumiere les éventuelles difficultés rencontrées.

Aussi, nous avons pu constater que ces recommandations n’étaient que partiellement
appliquées au sein du service : si 96% des patients bénéficient d’au moins une mesure
tensionnelle, et si 100% des échecs de mouchage et compression bidigitale menaient a un
méchage antérieur, comme le préconise la SFORL, I'étude a objectivé d’autres points faibles
dans la prise en charge. Par exemple, il a été estimé que seulement 35% des indications
d’antibioprophylaxie étaient respectées et que [I'hypertension artérielle n’était
généralement pas prise en charge: en effet, tandis que plus de la moitié des patients
présentent une hypertension artérielle au moment de la consultation aux urgences, seuls
14% bénéficient d’un traitement antihypertenseur, et 11,3% sortent avec une tension
artérielle controlée normalisée.

Il apparait donc que la prise en charge en charge des épistaxis aux urgences peut étre
améliorée, notamment sur ces deux aspects importants. Nous proposons pour cela de
renforcer la formation et la sensibilisation du personnel, internes et médecins notamment,
sur ces points sensibles, de renforcer les liens entre le service d’'ORL et les urgences en
organisant des rencontres pluriannuelles pour faire le bilan sur les avis demandés et les
patients envoyés en consultation pour épistaxis, et de rendre systématique le controle des
constantes avant la sortie des urgences. Par ailleurs, nous proposons une procédure
opérationnelle standardisée, qui sera a faire valider par le service d’ORL, avant d’envisager
son application au sein du service des urgences. A l'issue, il serait intéressant de réaliser une
étude prospective afin d’en mesurer I'impact sur nos pratiques.
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RESUME DE LA THESE

Introduction — L’épistaxis est un motif fréquent de consultation aux urgences, ce qui fait du
médecin urgentiste un acteur privilégié de sa prise en charge. L'objectif principal de notre
étude était d’évaluer le suivi des recommandations de la Société Francaise d’ORL pour leur
prise en charge, et ainsi de mettre en lumiere les éventuelles difficultés rencontrées.
Matériel et méthode — Cette étude monocentrique, rétrospective, observationnelle et
analytique a permis d’inclure 299 patients ayant consulté le service d’accueil des urgences
du CHRU de Nancy sur la période du 01/01/2016 au 31/12/2016. Le recueil des données a
été réalisé grace aux logiciels Résurgences® et DxCare®.

Résultats — Parmi les 299 patients inclus, 96% ont bénéficié d’au moins une mesure
tensionnelle, comme le préconise la SFORL. Par ailleurs, 100% des échecs de mouchage et
compression bidigitale ont mené a un tamponnement antérieur. Cependant, il est estimé
qgue seulement 35% des indications d’antibioprophylaxie sont respectées et que parmi les
150 patients présentant une hypertension artérielle au moment de la consultation aux
urgences, seuls 14% ont bénéficié d’un traitement antihypertenseur, et 11,3% sont sortis
avec une tension artérielle contrélée normalisée.

Conclusion — Cette évaluation des pratiques nous a permis d’isoler principalement deux
points faibles dans le suivi des recommandations de la SFORL: la prescription d’une
antibioprophylaxie adaptée et la prise en charge de |'hypertension artérielle. Nous
proposons afin d’améliorer cette prise en charge, de renforcer la formation et la
sensibilisation du personnel, internes et médecins notamment, sur ces points particuliers et
nous envisageons de mettre au point une procédure opérationnelle standardisée au sein du
service afin d’homogénéiser les pratiques.

TITRE EN ANGLAIS: Management of epistaxis: a retrospective study of 299 patients
managed in the Emergency Department of the CHRU of Nancy in 2016.
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