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Liste des abréviations

TC : Traumatisme Crénien

TCL : Traumatisme Cranien Léger

AAP : Antiagrégant Plaguettaire

DAAP : Double Antiagrégation Plaquettaire

AVK : Anti Vitamine K

AOQOD : Anticoagulants Oraux Directes

ADP : L’adénosine diphosphate

HBPM : Héparine de Bas Poids Moléculaire

TDM : Tomodensitométrie

SAU : Service d’Accueil des Urgences

SAMU : Service d’Aide Médicale Urgente

SMUR : Service Mobile Urgence et Réanimation

CH : Centre Hospitalier

UHTCD : Unité d’Hospitalisation de Trés Courte Durée
GCS : Score de Glasgow

HAS : Haute Autorité de Santé

ORULOR : Observatoire Régional des Urgences de Lorraine
OMS : Organisation Mondiale de la Santé

EMGL : Equipe Mobile de Liaison Gériatrique

IAO : Infirmiére d'Accueil et d'Orientation

AIT : Accident ischémique transitoire

AVC : Accident vasculaire céréebral

AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieurs
SCA ST+/ST- : Syndrome coronaire aigu avec/sens surélévation du segment ST
ACFA : Arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire
TVP : Thrombose veineuse profonde

EP : Embolie pulmonaire

MTEYV : Maladie thromboembolique veineuse

DFG : Débit de filtration glomeérulaire

CEC : Circulation extracorporelle
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INTRODUCTION

Les traumatismes craniens représentent un motif fréquent de consultation en médecine
d’urgence, mais aussi en médecine ambulatoire. L’incidence des TC est estimée a environ
155.000 par an et ils surviennent deux fois plus frequemment chez les hommes que les
femmes.

Dans la population générale, jusqu'a 70% des traumatismes craniens sont causes par
des accidents de la voie publique, les 30% restant englobant les chutes (suite & des accidents
de travail, de sport ou loisirs) et les agressions. De plus, la plupart des TC (80% a 95%) sont
classifiés comme traumatismes craniens légers (TCL). L’OMS® a défini le TCL par la
présence d’une Iésion cérébrale aigué résultant d’une énergie mécanique appliquée a la téte et
provenant de forces physiques externes qui associe un ou plusieurs des critéres suivants :
confusion ou désorientation, une perte de connaissance de moins de 30 minutes, une amnésie
post-traumatique de moins de 24 heures, d’autres anomalies neurologiques transitoires
comme des signes focaux, une crise d’épilepsie ou une Iésion intracranienne n’exigeant pas de
chirurgie, et 30 minutes apres I’accident, le score de Glasgow doit étre compris entre 13 et 15.
La prise en charge des TCL est variable et peut consister soit & une surveillance clinique
simple, soit a la réalisation rapide d’une imagerie cérébrale a la recherche des lésions
cerébrales spécifiques ou d’une hémorragie cérébrale (jusqu'a 8% des patients) qui pourrait
nécessiter une intervention neurochirurgicale en urgence (seulement pour 1% des patients).
Les TCL sont surnommés « I’épidémie silencieuse » devant leur prévalence en croissance
dans la population active et devant leur potentiel de complications qui peuvent évoluer
silencieusement.

Un des facteurs de risque majeurs de la survenue d’un TC est I’age, qui peut étre
également un indice de gravité des lésions intracréniennes : si la survenue d’un TC est
estimée a 90 cas pour 100 000 habitants dans la population générale, chez les patients ages de
64 & 74 ans on remarque une augmentation de 10% et apres 75 ans une augmentation de 30%.
Chez cette population fragile, la principale cause reste les chutes. Hormis I’age, d’autres
facteurs de risque qui augmentent la gravité des TC sont : les traitements antithrombotiques
en cours, les troubles des fonctions supérieures et les troubles du comportement, la perte de
connaissance, les céphalées persistantes ou les vomissements itératifs, les crises convulsives,
une intoxication éthylique ou par drogues associée ou la suspicion de maltraitance.

Mais la présence d’une comorbidité ne peut pas, a elle seule, expliquer le pronostic
moins favorable : un travail récent de Thompson et al. sur 1776 patients constatait qu’au-dela
de 75 ans, les patients victimes d’un TC sévere bénéficiaient d’une intensité de soins plus
faible que les patients plus jeunes.

Devant tous ces aspects, la prise en charge optimale d’un TCL chez la personne &gée
reste un sujet d’actualité — d’un coté a la recherche des facteurs de gravité spécifiques,
cliniques et/ou paracliniques, mais aussi du point de vue économique, afin d’optimiser la prise
en charge complexe de cette population fragile.
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l. Le traumatisme cranien et le traumatisme cranien léger

1. Définition
Le traumatisme crénien peut étre défini comme une atteinte mécanique de la boite cranienne,
pouvant étre responsable d’un dysfonctionnement cérébral, transitoire ou permanent - perte de

connaissance, céphalées, amnésie post-traumatique ou méme coma.

Deux mécanismes, isolés ou associés, entrainent un traumatisme cranien :

- par contact — quand il s’agit d’un choc direct sur un crane immobile, la face ou le cou et les
lésions se situent sous le point d’impact avec une irradiation possible de continuité aux
structures adjacentes ;

- par inertie — quand il s’agit des mouvements d'accélération ou de décélération de la téte : la
masse encéphalique mobile percute I'enveloppe osseuse, en créant des contusions au niveau
de la zone d'impact et des Iésions de contrecoup opposees.

La classification des TC se fait habituellement en fonction de la gravité initiale du
traumatisme et son évolution précoce.

Le traumatisme cranien dit « Iéger » a connu plusieurs définitions, selon les différents auteurs
et les différentes études, en fonction des nombreux critéres *:

- selon Rimel (1981)? GCS 13-15 et perte de connaissance (PC) inférieure & 20 minutes et
hospitalisation supérieure & deux jours

- selon Dikmen (1986)° GCS 13-15, PC supérieure & 60 minutes, amnésie posttraumatigque
durant plus d’une heure

- selon Levin (1987)* GCS 13-15 et pas de lésion intracranienne

- selon De Kruijk (2001)° GCS 14-15 au SAU, amnésie post-traumatique (<1h), perte de

connaissance initiale < 15 min, pas de signes neurologiques focaux.

Le Task Force de I’OMS® propose en 2004 I’adoption d'une nouvelle catégorisation
diagnostique, en incluant le résultat obtenu a I'échelle de Glasgow, la durée de la perte ou de
I'altération de conscience, les Iésions objectivées a I'imagerie, I'examen neurologique et la
durée de I'amnésie post-traumatique. Selon les critéres présentés, le traumatisme cranio-
cerébral léger est une atteinte cérébrale aigué résultant d’un transfert d’énergie d’une source

externe vers le crane et les structures sous-jacentes.
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Il se traduit par :

1. au moins un des éléments suivants :

- une période d’altération de I’état de conscience (confusion ou désorientation) ;

- une perte de conscience de moins de 30 minutes ;

- une amnésie post-traumatique de moins de 24 heures ;

- tout autre signe neurologique transitoire comme un signe neurologique localisé, une
convulsion ou une Iésion intracranienne qui ne nécessite pas une intervention chirurgicale ;

2. un résultat variant de 13 a 15 sur I’échelle de coma de Glasgow a 30 minutes ou plus aprés

I’accident, lors de I’évaluation aux urgences.

Tableau 1 : Catégories de gravité du traumatisme cranio-cérébral en fonction des critéres
proposés par la Task Force de I’OMS en 2004’

Catégories de gravité du traumatisme craniocérébral

TRAUMATISME CRANIOCEREBRAL
CARACTERISTIQUES CATEGORIES DE GRAVITE

e | wooke | o |

Durée de la perte ou De 0 a 30 minutes, Généralement entre Souvent > 24 heures 3

de I'altération* au maximum 30 minutes et 6 heures, plusieurs jours, mais

de la conscience mais durée limite de obligatoirement > 6 heures

24 heures

Résultat obtenu & I'échelle De 13315 De9412 De3as

de coma de Glasgow a

l'urgence ou 30 minutes

aprés le traumatisme

Lésions objectivées (fracture  Imagerie cérébrale: Imagerie cérébrale: Imagerie cérébrale:

ou lésion intracrdnienne) positive ou négative généralement positive positive

Examen neurologique Examen neurologique positif  Examen neurologique positif  Examen neurologique positif
possible (signes focaux (signes focaux) {signes focaux)
possibles)

Amnésie post- Variable mais doit Variable, mais génér Plusi

traumatique (APT) étre < 24 heures entre 1 et 14 jours

* La notion d'une de la les atteintes légeres. Les TCC modérés ou graves sont plutdt associés a une
perte de conscience initisle d’'une durée variable mais qui respecte les durées maximales indiquées.

Les manifestations neurologiques présentes ne doivent pas étre dues a une intoxication a
I’alcool, aux drogues illicites ou a la médication, ni étre causées par d’autres blessures ou le
traitement des autres blessures (Iésions systémiques, faciales, intubation), ni résulter d’autres
problémes (traumatisme psychologique, barriere linguistique ou autres pathologies

coexistantes), ni étre causées par un traumatisme cranio-cérébral de nature pénétrante.
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2. Epidémiologie

Aux Etats-Unis, une étude rétrospective publiée en 2016° et réalisée sur 5 ans (2007-2011)
estime le nombre d’admissions de patients dans les services d’urgence pour traumatisme
cranien (TC) & 2,1 millions par an. En Europe, une méta-analyse® publiée en 2015 retrouve

une incidence des traumatismes craniens estimée a 262/100.000 habitants/an.

En France, une enquéte réalisée en 1986 sur une période d’un an, dans la région Aquitaine®
retrouvait une incidence annuelle a 281/100.000 habitants, avec un taux de mortalité de 7,8 %.
L’incidence globale est donc estimée a environ 150.000 traumatismes créniens par an; dans
80% des cas il s’agit d’un TC léger, modéré dans 11% et grave dans 9%. Les TC graves ont
été définis dans I'enquéte par un coma (score de Glasgow inférieur ou égal a 8) et/ou une

image anormale sur les examens neuroradiologiques.

Deux études frangaises réalisees dans les années 2000 permettent une actualisation des
chiffres de I’épidemiologie: I’étude lyonnaise ESPARR - sur une cohorte de 1168 victimes
d’accidents de la route entre 2004 et 2006 et I’étude de cohorte PariS-TBI (Paris Severe
Traumatic Brain Injury Study)**, réalisée entre 2005 et 2007 sur 504 patients victimes des TC
graves, qui inclut des données sur les étiologies des traumatismes craniens graves dans la
région Parisienne : AVP 53 %, les chutes 35 % ainsi que d’autres étiologies comme les
agressions, les accidents sportifs (20% des athletes qui pratiquent un sport auront au moins un

TCL dans I’année’) ou de travail et les suicides.

Les traumatismes craniens sont le plus fréquents chez I’adulte jeune, entre 15 et 30 ans, avec
une nette prédominance du sexe masculin. On remarque également une fréquence importante

chez les enfants jusqu’a I’age de 5 ans et chez les personnes agées de plus de 65 ans™.

Chez le sujet agé, le traumatisme cranien est a l'origine de 15.000 hospitalisations par an, dans
80% des cas il s'agit de traumatismes post-chute®. La problématique des TC chez les
personnes agées est particuliére. D'une part, cette population présente un risque accru de
chutes : 50% des plus de 80 ans chutent une fois par an ; cette augmentation est liée a la
présence de facteurs favorisants, tels que : handicap moteur ou visuel, troubles de la marche,
proprioception diminuée, fonte musculaire, polymédication. D'autre part, en raison de
modifications physiologiques liées a I'age, le sujet 4gé devient moins résistant a une situation
d'agression que le sujet jeune ; de ce fait, ses capacités de récupération sont amoindries, d'ou
le risque de perte d'autonomie définitive et d'hospitalisation plus longue®.
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3. Les lésions

Les lésions survenues aprés un TC peuvent étre fermées ou ouvertes.

Les lésions cérébrales post-traumatiques peuvent étre classifiées en' :

- primaires : ce sont des Iésions qui touchent les vaisseaux, les axones, les cellules nerveuses
et gliales en égale mesure et sont liées au traumatisme lui-méme. Elles peuvent étre directes,
suite & I’impact direct du crane avec I’agent traumatisant ou indirectes, suite aux mouvements
d’accelération-décelération ou de rotation.

- secondaires : elles peuvent apparaitre dans les minutes ou heures suivant le TC et conduisent
finalement & un cedeme cérébral et une ischémie, qui aggravent le pronostic. Ils incluent :

I’cedeme cérébral, les Iésions cérébrales dus a I’ischémie cérébrale et les hématomes.

Selon le mécanisme du traumatisme, les lésions primaires peuvent étre focales ou diffuses™ :

A. Lésions focales

hématome sous-dural

hématome extra-dural

hématome intra cérébral

Figure 1. Types de lésions cerébrales focales
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a. L’hématome extradural (HED) et I’hématome sous-dural aigu (HSD)

L’hématome extradural (HED) aigu est une collection de sang entre la vodte cranienne et la
dure-mere, situé plus fréquemment en région temporale, et est lié¢ & une fracture du crane
associant une lésion artérielle dans la majorité des cas, le plus fréquemment de I’artere
méningée moyenne ou ses branches. La rapidité de I’extension de I’hématome dépend de
I’atteinte vasculaire et de la pression artérielle systémique. Ces modifications conduisent a
I’apparition d’une hypertension intracranienne (HTIC) et d’une compression du tronc
cerébral, ce qui fait de I’HED une urgence neurochirurgicale.

L’HED peut se développer en quelques minutes (HED suraigu), quelques heures (HED aigu)
ou dans les 24h suivant le traumatisme (HED subaigu).

Cliniquement, le patient se dégrade dans un deuxieme temps : initialement il peut présenter
une perte de connaissance avec un retour a un état de conscience, suivie d’un intervalle libre
(quelques minutes jusqu’a quelques heures) et une dégradation secondaire due a I’apparition
d’une HTIC. Il peut présenter des troubles de la conscience allant jusqu’au coma, une
mydriase homolatérale (qui indique un engagement temporal) et une hémiplégie
controlatérale. Devant I’apparition de ces signes, la prise en charge neurochirurgicale est une
urgence absolue dans I’objectif de réaliser une décompression cérébrale.

C’est le scanner cérébral qui confirme le diagnostic : I’HED apparait comme une image
spontanément hyperdense, en lentille biconvexe, exercant un effet de masse sur les structures
adjacentes.

Si I’HED est pris en charge en neurochirurgie a temps, la guérison peut se faire sans
séquelles. Le taux de mortalité en France est d’environ 15%, mais peut augmenter jusqu’a
45% s’il est associé a un TC grave. L’HED est plus fréquent chez les jeunes, rarement apres

45 ans.

Figure 2. Scanner cérébral sans injection : HED
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L’hématome sous-dural (HSD) aigu est une collection de sang qui se constitue entre la
dure-mere et I’arachnoide suite a une atteinte veineuse suite a un ebranlement cérébral, le plus
souvent dans le cadre d’un traumatisme cranien violent qui entraine un phénomeéne
d’accélération - décélération. La localisation de I’HSD, dans I’espace sous-dural, lui permet
une extension plus importante que I’HED, tant que les pressions exercées par le cerveau sont
tres faibles, et le saignement veineux s’arréte spontanément devant I’apparition rapide d’une
HTIC.

L’ apparition de I’HSD est favorisée par la présence d’une atrophie cérébrale, plus souvent
chez les patients éthyliques chroniques et les patients &gés, ou par la prise d’un traitement
fluidifiant- antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant. Le risque de développer un HSD aigu
augmente avec le risque de chute, qui est lié a I’age.

Si de point de vue clinique on retrouve les mémes signes d’alerte que dans le cas de I'HED et
il peut étre évoque devant toute dégradation secondaire & un traumatisme cranien, le plus
fréquemment I’HSD se présente comme un coma avec signes d’HTIC tout de suite apres le
traumatisme.

Le scanner cérébral confirme le diagnostic: I’HSD apparait comme un décollement
hyperdense de 1-2 cm d’épaisseur sur I’ensemble de la convexité cérébrale, associé a un
déplacement des structures médianes du cerveau, & une contusion corticale cérébrale, une
hémorragie intracérébrale ou & des lésions pétéchiales de la substance blanche, des corps
calleux ou du tronc cérébral.

La prise en charge est neurochirurgicale, en urgence, devant I’effet de compression de
I’hématome et I’installation de I’cedeme cérébral, qui conduisent a I’apparition des lésions
ischémiques étendues et sévéres au niveau cortical. Malgré une prise en charge optimale, le
pronostic reste réservé, avec une mortalité qui reste élevée, aux alentours 65%. Les troubles
de la coagulation, liees a une pathologie particuliére ou d’origine iatrogéne compliquent la

prise en charge et aggravent I’évolution.

Figure 3. Scanner cérébral sans injection : HSD aigu
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b. Les contusions cérébrales

Les contusions cérébrales regroupent toutes les lésions cérébrales hémorragiques ou
ischémiques post-traumatiques qui sont liées a une destruction cérébrale par choc direct du
cerveau contre la boite cranienne- lésions qui sont le plus souvent situées au niveau des lobes
frontaux et temporaux.

Les contusions cérébrales peuvent étre focalisées ou étendues en surface et profondeur, et leur
gravité augmente avec I’age et chez les patients aux antécédents d’éthylisme chronique.

Au scanner cérébral les contusions hémorragiques apparaissent comme des images
hyperdenses, d’allure hémorragique, situées sur la convexité cérébrale, qui sont entourées
d’une zone hypodense qui correspond a une zone d’hypoperfusion cérébrale a haut risque
d’ischémie. Dans les heures et les jours suivants, les Iésions évoluent vers I’apparition d’un
cedéme cérébral et le scanner cérébral de contrble a 24-48 heures peut montrer une zone
hypodense péri-lésionnelle, correspondant a une zone d’cedéme vasogénique et ischémique
(cytotoxique).

Les indications d’une prise en charge neurochirurgicale sont restreintes : par exemple, dans le
cas d’une lésion hémorragique, volumineuse, localisée au niveau du lobe frontal ou temporal,

compressive sur les structures adjacentes et a risque de conduire vers une HTIC.

(b) Contre-coup,
Right frontotemporal
cerebral contusions

(a) Impact, or coup. Left
panetal
soft tissue hematoma

Figure 4. Scanner cérébral sans injection : contusions cérébrales multifocales

c. Les autres hémorragies intracréniennes qui peuvent étre retrouveées sur le scanner

cérébral : les hémorragies des noyaux gris centraux, du tronc cérébral, ou au niveau
ventriculaire, para-sagittale ou méningée. Ces lésions peuvent étre isolées ou associées et leur

présence indique la gravité du TC initial.
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B. Lésions diffuses

a. Les lésions axonales diffuses : sont des lésions microscopiques spécifiques de rupture

axonale qui se produisent suite a une accélération/décélération de forte intensité, comme dans
le cadre d’un AVP, d’une chute ou une agression. Cliniqguement, les patients présentent une
perte de conscience immédiate suivie d’un état comateux prolongé et leur examen
neurologique retrouve tres peu ou pas des signes de focalisation. Le diagnostic est évoqué
chez les patients qui ont subi un TC grave et chez qui I’imagerie ne retrouve pas des lésions
expansives ou des contusions cérebrales pour expliquer leur état neurologique. Ces lésions
sont confirmées au microscope, lors des autopsies.

Le scanner cerébral peut indiquer la présence d’une rupture axonale si elle est associée a une
pétéchie hémorragique, qui est une rupture d’un micro-vaisseau de direction parallele a
I’axone. Ces lésions sont habituellement confluentes et ont un aspect d’hémorragie
intracérébrale ponctiforme (dimensions de 2 & 6 mm) mais le diagnostic peut étre évoqué des
la description d’une seule lésion de ce type.

Dans ce cas, I’IRM a un intérét particulier : les lésions axonales diffuses sont visualisées sous

la forme des hypersignaux.

b. L’cedéme cérebral diffus: est une augmentation aigue du volume cérébral qui peut

apparaitre en quelques minutes apres le traumatisme. 1l y a plusieurs hypotheses
physiopathologiques pour expliquer I’apparition de I’cedéme cérébral : I’augmentation du
contenu en eau au niveau cérebral ou I’augmentation du volume sanguin intracérébral suite a
une paralysie de la vasomotricité cérébrale.

Au scanner cérébral on remarque I’augmentation de volume d’un hémisphére, qui devient
hypodense, et qui entraine un engagement cerébral. Si les deux hémisphéres sont atteints, les

ventricules cérébraux et les citernes arachnoidiennes apparaissent effacés.

c. L’ischémie cérébrale : est le résultat d’une atteinte circulatoire directe ou d’une HTIC ; il

s’agit d’une complication grave car la perte des neurones est massive, irréversible, et suivie
d’une atrophie cérébrale, remarquée sur les scanners de contrdle dans les semaines suivant le

traumatisme.

27



C. Les complications

a. Les complications infectieuses a type meningite, abces cérébral ou méme empyéme sous-

dural peuvent se développer dans les suites d’un TC ouvert, qui nécessitent non seulement la

mise en place d’une antibiothérapie mais aussi une prise en charge neurochirurgicale.

b. L’hématome sous dural chronique *® est une collection de sang enkystée, située entre la

dure-meére et I’arachnoide, qui résulte de I’hémolyse d’un hématome sous-dural aigu passé
inapercu ; elle est plus fréquente chez la population &gée de plus de 65 ans. Son évolution est
progressive, de quelques heures a quelques jours ou semaines. Comme le HSD aigu, I’HSD
chronique a un effet de compression cérébrale entrainant une HTIC. Au niveau de la dure-
mére une réaction inflammatoire se développe provoquant I’apparition d’un exsudat
plasmatique et des troubles de la coagulation locaux.

Cliniqguement les patients présentent des céphalées, des troubles des fonctions cognitives
(beaucoup plus fréquents chez la personne agée), I’apparition d’un déficit focal progressif
jusqu’a I’apparition des troubles de la conscience allant jusqu’au coma.

C’est le scanner cérébral qui confirme le diagnostic : la présence d’un décollement cranio-
cortical, discretement hyperdense, pas toujours uniforme. L’IRM cérébrale est plus spécifique
pour confirmer le diagnostic et pour délimiter I’HSD chronique, mais elle reste rarement
indiquée.

Le traitement est neurochirurgical, et consiste en drainage de la collection sous-durale. La

mortalité reste faible, a 2-3%.

Figure 5. HSD sur la convexité cérébrale gauche, chronique devant la densité basse
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c. L’hydrocéphalie est souvent mise en évidence sur le scanner cérébral de contrdle a plus de

48 heures d’un TC, ou elle apparait sous la forme d’une dilatation ventriculaire associée a une
hypodensité en regard des cornes antérieures et postérieures des ventricules latéraux.
L’hydrocéphalie peut étre passive- suite & une atrophie cérébrale post-traumatique en regard
de siege du TC initial, ou active- suite a des troubles de la circulation et résorption du liquide
cerébro-spinal.

Cliniquement, les patients présentent des troubles de la marche, des troubles sphinctériens et
des troubles des fonctions supérieures. Les signes cliniques peuvent étre améliorés aprés une

ponction lombaire, mais le traitement consiste en I’implantation d’une dérivation interne.

2.11.41 M/§ Philips M:
2 Nov 2009
1

Figure 6. Scanner cérébral : Hydrocéphalie chronique chez un patient adulte

d. L’hypertension intracranienne (HTIC) — est une complication qui apparait suite au

développement des hématomes et de I’cedéme cérébral post-traumatiques. Cliniquement les
patientes présentent des céphalées, des vomissements et des troubles de la conscience et
I’évolution se fait vers des phénomenes d’engagement cérébral dans les foramens
anatomiques intracréniens, qui compliquent encore plus I’évolution en provoquant d’autres
Iésions cérébrales pouvant étre fatales.

Le traitement consiste en I’administration d’un traitement anti-cedémateux, comme le
Mannitol, la mise en place d’une neurosedation, le maintien de la téte surélevée a 30° pour
favoriser le drainage veineux, le maintien d’une pression artérielle systolique normale et
d’une normothermie, le recours & une hyperventilation assistée avec maintien de la capnie
autour de 25-30 mmHg et, parfois, un recours au traitement neurochirurgical par volet cranien

de décompression est nécessaire.
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I11. Scores et classifications

1. Score de Glasgow

Le score de Glasgow a été developpé par Graham Teasdale et Bryan Jennet a I'Institut de
Neurologie de Glasgow pour évaluer « la profondeur et la durée de la conscience altérée et du
coma » et publié¢ en The Lancet en Juillet 1974, Le score décrit dans l'article original ne
distinguait pas I’"évitement non adapté" de la "décortication (flexion a la douleur)", donc le
meilleur score possible pour la réponse motrice était de 5 avec un Glasgow maximal de 14.
L échelle a été modifiée ensuite en 1979*® par Teasdale et ses collaborateurs — et correspond
au score utilisé actuellement. Le score de Glasgow a été proposé pour la premiere fois pour
I’utilisation chez les patients présentant un traumatisme cranien en 1978 par Langfitt TW *°.

L’echelle de Glasgow est divisée en trois parties : une qui évalue I’ouverture des yeux (Y) sur
4 points, une qui évalue la réponse verbale (V) sur 5 points et la derniére qui évalue la
réponse motrice (M) sur 6 points. En I’absence de réaction, la stimulation nociceptive validée
est la pression appuyée au niveau sus-orbitaire ou la pression du lit unguéal avec un stylo (le
frottement ou le pincement de la peau doivent étre évités)?. Le score minimal est de 3 points

et le maximal de 15 points.

Tableau 2 : Score de Glasgow (Adultes)

Ouverture de Yeux : Y Réponse verbale : V Réponse motrice : M
6 Exécution des ordres simples
5 Cohérente, orientée  Adaptée, orientée a la douleur
4 Spontanée Confuse En flexion (évitement)
3 Sur ordre Inappropriée Décortication
2 A lastimulation douloureuse Incompréhensible Décérébration
1 Absente Absente Absente

L’echelle de Glasgow est actuellement la plus utilisée dans le monde pour la classification de
la sévérité des TC?!. Un score entre 3 et 8 permet de considérer un TC comme grave, un score
entre 9 et 12 — TC modéré et un score entre 13 et 15 — TC léger?. Les troubles
hémodynamiques, I’utilisation des sédatifs pendant la phase pré-hospitaliere ou la
réanimation, ou méme le temps de latence entre le traumatisme et I'évaluation peuvent fausser

le score.
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2. Echelle de Glasgow-Liége

L’echelle de Glasgow-Liége (ou GLS) a été inventée en 1982 par Jacques D. Born et ses
collaborateurs® en vue d’une amélioration du score de Glasgow en ajoutant une évaluation
des réflexes du tronc cérébral.

La présence des réflexes du tronc cérébral est cotée de 0 a 5 (Figure 3) ce qui fait passer
I’échelle de Glasgow allant de 3 (coma profond) & 15 (personne consciente et orientée) a une

échelle de Glasgow-Liége allant de 3 a 20.

Tableau 3 : Réflexes du tronc cérébral

Réflexe Score
Fronto- Fermeture des paupiéres apres percussion glabellaire 5
orbiculaire (point de I'os frontal situé entre les arcades sourcilieres)
Oculo- Mouvement conjugué des yeux dans le sens vertical, dans 4
céphalogyre le sens inverse du mouvement imprimé de
vertical flexion/extension de la téte
Photomoteur Contraction de la pupille lors d’une stimulation lumineuse 3
Oculo- Mouvement conjugué des yeux dans le sens horizontal, 2
céphalogyre dans le sens inverse du mouvement imprimé de
horizontal flexion/extension de la téte

Oculo-cardiague  Diminution de la fréquence cardiaque apres compression 1
des globes oculaires
Rien 0

L'efficacité prédictive des réflexes du tronc cérébral est meilleure que celle de la réponse
motrice. L'utilisation de ces deux parametres dans une seule échelle, I'échelle de Glasgow-
Liége, améliore la précision du pronostic pour les patients souffrant d'un traumatisme cranien
grave. Un score de Liege inférieur a 5 exclut, par définition, un traumatisme crénien bénin.

Au cours du coma, les réflexes du tronc cérébral disparaissent progressivement selon I'ordre
suivant : en premier le réflexe fronto-orbiculaire, puis I’oculo-céphalogyre vertical, puis le

photomoteur, puis I’oculo-céphalogyre horizontal et en dernier I’oculocardiaque.
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3. Classification historique de Masters

La classification de Masters a été inventée en 1987 par Master®* et définit trois groupes a
risque croissant de complications intracraniennes : groupe 1 a risque faible, groupe 2 a risque
modéré et en dernier, le groupe 3 a risque élevé. Cette classification inclut des données

anamnestiques, des constatations subjectives et des observations cliniques objectives en vue

de guider sur la nécessité ou non de réaliser des explorations complémentaires.

Tableau 4 : Classification de Masters 2°

Groupe 1
RISQUE FAIBLE

GCS 15

Patient asymptomatique
Céphalées moderées
Sensation ébrieuse
Contusion, abrasion, plaie
ou hématome du scalp
Absence de signe du groupe
20u 3.

- Pas d'imagerie,
surveillance au domicile et
information de I'entourage
sur les consignes de sécurité:
reconsulter en urgence en
cas de céphalées, nausees,
vomissements, déficit ou
toute dégradation
neurologique

- ou hospitalisation si sujet
seul, trouble cognitif, patient
du milieu défavorisé

Groupe 2
RISQUE MODERE

Perte de Connaissance
Amneésie de I’épisode
Comitialité post traumatique
Céphalées progressives
VVomissements

Fracture du crane

Contexte :

* Intoxication : drogue,
alcoolisation aigué

* Age <2ans

 Maltraitance

* Polytraumatisme

» Hémophilie / AVK

* Personne &gée > 65 ans

- Surveillance neurologique
hospitaliere de 24h, scanner
a la 6eme heure (en
I’absence d’aggravation) et
retour a domicile si scanner
normal

Groupe 3
RISQUE ELEVE

Troubles de la conscience
(GCS <15)

Signes de focalisation
neurologique

Plaie pénétrante
Embarrure probable
Lésions severes de la face

- Scanner d’emblée et avis
neurochirurgical si lésions
retrouvées

Depuis I’apparition des Recommandations de la Société Frangaise de Médecine d’Urgence en

2012, cette classification n’est plus utilisée.
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4. Autres classifications nord-européennes

Le score HISS?® (Head Injury Severity Scale), introduit par Stein et al. en 1995 et modifié en
2000 par le Comité Scandinave de Neuro-Traumatologie (The Scandinavian Neurotrauma
Commitee?’), décrit quatre grades de sévérité :

- Minime (Minimal head injury) : GCS 15 a I’admission, sans PCI et examen neurologique
normal

- Léger (Mild head injury) : GCS initial entre 14-15, PCI de courte durée (moins de 5
minutes) sans déficit neurologique focal

- Modeéré (Moderate Head injury) : GCS initial entre 9-13 et/ou déficit neurologique focal ou
PCI 3-5 minutes aprés le TC

- Sévére (Severe head injury) : GCS initial inférieur ou égal a 8

Le score RLS 85 (Reaction Level Scale 85) décrit en 1988 par Starmark? par est un score
suedois utilisé fréquemment qui évalue I’état de conscience inversement au score de Glasgow,

avec des scores de 1 (maximal) jusqu’a 8 (minimum) sans prendre en compte la réponse

verbale.

Tableau 5 : Le score suédois RLS 85
RLS 85 Score
Eveillé et oriente 1

Léthargique, confus, contact apres stimulation Iégere

Stupeur, confusion, contact apres stimulation intense ou a la douleur
Inconscient, localise a la douleur

Inconscient, retrait a la douleur

Inconscient, flexion anormale a la douleur

Inconscient, extension anormale a la douleur

coO N oo o1 A wWDN

Sans réponse aux stimuli douloureux
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I11. La prise en charge initiale des traumatismes craniens légers

1. L’imagerie
A. Recommandations générales

Deux regles de décision clinique appropriée a la prescription d’une imagerie cérébrale sont
utilisées : « Canadian CT Head Rule »* et « New Orleans Criteria »*°.
Selon « Canadian CT Head Rule», le scanner est nécessaire devant le risque élevé
d’intervention chirurgicale si :
- GCS inférieur & 15 a 2 heures apres le traumatisme.
- &ge supérieure a 65 ans
- suspicion de fracture ouverte ou embarrure
- signe de fracture de la base du crane (hématome en lunette, hémotympan, hématome de
I’avant de la mastoide derriere I’insertion de I’oreille, otorrhée ou rhinorrhée de LCR)

- plus de deux épisodes de vomissements.

Egalement, le scanner est indiqué devant le risque intermédiaire de lésion si :
- amnésie post-traumatique supérieure & 30 minutes portant sur les événements avant le
TC
- cinétique violente : piéton heurté par véhicule & moteur, éjection d’un véhicule moteur,

chute de plus d’un metre ou plus de 5 marches.

Les régles New Orleans sont plus simples mais incluent la plupart des patients victimes des
TC, donc moins économiques. Le scanner cérébral est indiqué en cas de :

- céphalées (diffuses ou localisées)

- &ge supérieur & 60 ans

- vomissements

- intoxication a I’alcool ou médicaments

- coexistence des troubles mnésiques

- traumatisme sus claviculaire

- convulsions
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B. La conférence de consensus de la Société Francaise de Médecine d’Urgence®:

Jusqu’en 2012, la prise en charge des TC en France était peu claire et surtout non
consensuelle. L’apparition des Recommandations formalisées d’experts éditées par la SFMU
encadre la prise en charge des TCL du triage jusqu’a I’évaluation, la réalisation des examens

complémentaires et prise en charge précoce chez les nouveaux nés, les enfants et I’adulte.

Les recommandations pour les adultes comportent :

- pour les patients ne présentant pas de critéres de gravité
- surveillance a domicile pendant 24 heures sous réserve d’un entourage adapté
- des explications sur les modalités de la surveillance sont données avec consignes de
rappel a I’aide médicale urgente, en cas d’apparition d’un ou des symptdmes suivants :

- somnolence excessive

- comportement anormal

- troubles moteurs

- troubles visuels

- céphalées persistantes

- vomissements persistants
- convulsions

- rhinorrhée, otorrhée.

- pour les patients a risque de développer de lésions cranio-cérébrales aprés un TCL,
I’indication d’admission dans une structure d’urgence avec scanner cérébral est posée par
la présence d’un des éléments suivants et dans ce cas I’évaluation par I’lAO ou par un

médecin doit étre réalisée dans les 15 minutes apres I’arrivée aux urgences.

Agez 65ans

Antécédents neurochirurgicaux

Antécédents de troubles des fonctions supérieures

Inquiétude sur Iafiabilité de 'interrogatoire ouimpossibilité de le
conduire

Suspicion de maltraitance

Céphalées persistantes depuis le traumatisme

7. Antécédentde troublesdelacoagulation
8. Traitementanticoagulant, antiagréganten cours
9. Intoxication associée (drogue, akool)
10. Perte deconscence
11. Amnésiedesfaits, antérograde ourétwograde
12. Signes neurclogiques : déficitfocal, évaluation du score de Glasgow
adulte, comitialité, obnubilation, trouble du comportement
13. Signes évocateursdefracturedelabaseducrane
14. Mécanisme haute énergie cinétique
15. Vomissements

allt yold o

ownm

Transportnon medicalise dansune structure possedant un
scanner
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- un scanner cérébral doit étre réalisé dans les situations présentées ci-dessous. La
réalisation du scanner doit étre effectuée dans I’'immédiat dans certaines situations
particuliéres (décrites ci-dessous), sinon, le délai moyen de réalisation du scanner cérébral
décrit dans la littérature (qui permet d’éviter les lésions neurochirurgicales) semble d’étre

entre 4 heures et maximum 8h apres le traumatisme pour les autres situations :

Tableau 2 Facteurs de risque devant faire réaliser un scanner
cérébral

* Déficit neurologique focalisé *

* Amnésie des faits de plus de 30 minutes avant le traumatisme
(amnésie rétrograde)

* GCS inférieur a 15 a 2 heures du traumatisme *

» Perte de conscience ou amnésie des faits associée a

— un des mécanismes traumatiques suivants : piéton renversé
par un véhicule motorisé, patient éjecté d’un véhicule ou
chute d’une hauteur de plus d’un métre

— ou un age de plus de 65 ans

Suspicion de fracture ouverte du crane ou d’embarrure *

Tout signe de fracture de la base du crane (hémotympan,

ecchymose périorbitaire bilatérale), otorrhée ou rhinorrhée

de liquide cérébrospinal *

* Plus d’un épisode de vomissement chez I’adulte *

* Convulsion post-traumatique *

* Trouble de la coagulation (traitement AVK, antiagrégant...) *

GCS : Glasgow Coma Score
AVK : Antivitamine K

* TDM immédiatement : dans I'heure

- tous les patients présentant une coagulopathie doivent avoir un scanner cérébral aprés un
TC, ce qui sous-entend que tout patient présentant un TC doit bénéficier d’un bilan sanguin
minimal par NFS, plaquettes, TP/TCA.

- un scanner cervical doit étre réalisé en premiere intention si le patient est victime d’un

traumatisme cervical sévére ou modéré

- des cliches cervicaux (face, profil, bouche ouverte) sont recommandés si :

Tableau 4 Facteurs devant faire réaliser ces clichés cervicaux

« Patients incapables d’effectuer une rotation active du cou a
45° (en dehors de contre-indication a cette manceuvre®)

¢ Douleur ou contracture cervicale chez un patient de plus de
65 ans

» Traumatisme a risque : chute de plus de 1 m ou cinq mar-
ches d’escalier, impact axial sur la téte (plongeon), collision
a haute énergie

* Les manceuvres peuvent étre effectuées en toute sécurité si le
patient est impliqué dans un accident de voiture avec simple
choc arriére, n’est pas géné en position assise, a marché depuis
I’accident et n’a pas de contracture cervicale, ou si la cervical-
gie est apparue secondairement.
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Les critéres d’hospitalisation sont les suivants :

Tableau 5 Critéres d’hospitalisation d’un traumatisme cranien
léger

*» Patient présentant des anomalies tomodensitométriques
récentes significatives

Patient n’ayant pas recouvré un GCS a 15 aprés la TDM, quel
qu’en soit le résultat

Impossibilité de réaliser la TDM cérébrale malgré son indica-
tion : indisponibilité du scanner, patient transitoirement non
coopérant

* Persistance de vomissements et/ou de céphalées importantes
Patient sous AVK, AAP et autres anticoagulants

Intoxication éthylique, médicamenteuses, autres...
Suspicion de maltraitance

» Autres motifs a la discrétion du médecin : isolement social,

surveillance non fiable etc.

GCS : Glasgow Coma Score
AVK : Antivitamine K
AAP : Antiagrégant plaquettaire

La surveillance des patients victimes des TC doit comprendre la surveillance de : tension
artérielle, fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, saturation en oxygene, GCS, examen
des pupilles et réactivité au stimuli lumineux, motricité des membres.
La surveillance doit étre realisée :

- toutes les 30 minutes pendant les premiéres 2h

- toutes les heures pendant les 4h suivantes

- toutes les 2h ensuite.

A la sortie, tout patient doit recevoir des recommandations de sortie écrites.
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2. TC et traitements antithrombotiques
A. Traitements par AAP
a. Les AAP

Les antiagrégants plaquettaires (AAP) sont des médicaments utilisés dans la prévention et le
traitement de la thrombose artérielle par I’inhibition de la voie du thromboxane A2 (TxA2)
dont la cible est la cyclo-oxygenase 1 (COX1), de la voie de I’ADP ou des récepteurs
plaquettaires du fibrinogéne (anti-GPlIbllla).

L’acide acétylsalicylique (Aspirine ou Kardégic®), est un inhibiteur de la voie TxXA2 qui
induit une inhibition irréversible de la COX1 et un blocage de la synthése du TxA2. Les
plaquettes sont des cellules sans noyau, donc dans I’impossibilité de resynthése de la COX1 et
vu cette propriété, I’effet de I’aspirine dure 7 a 10 jours, qui est le temps de renouvellement
des plaquettes. L’aspirine a d’un c6té un effet anti-inflammatoire et antalgique a des doses
supérieures & 500 mg/j et d’un autre c6té une action antiplaquettaire, connue depuis 1968,
mais & faible dose - entre 75mg et 300 mg (dose utilisée en dose d’attaque) chez I’adulte.
L’aspirine est active en quelques dizaines de minutes a la prise per 0s, mais existe aussi en
forme injectable.

Les inhibiteurs de la voie de I’ADP sont des medicaments administrés par voie orale qui
agissent par I’inhibition de la fixation de I’ADP sur un des trois récepteurs plaquettaires — le
P2Y12. Leurs effets sont en complément des effets de I’aspirine. Deux familles sont connues :
les thiénopyridines, qui ont une action irréversible, et incluent la Ticlopidine (Ticlid), qui
n’est plus utilisée di a ses effets hématologiques graves (agranulocytose), le Clopidogrel
(Plavix) et le Prasugrel (Efient). Le Clopidogrel et le Prasugrel doivent étre métabolisés au
niveau hépatique en métabolites actives. Une autre classe est celle des cyclopentyl-triazolo-
pyrimidines (CPTP) qui inclut le Ticagrelor (Brilique), qui ne nécessite pas de métabolisation
pour étre actif et qui aurait une action réversible sur la fixation de I’ADP au récepteur P2Y12
et sur la transduction du signal de ce récepteur.

Le Dipyridamole (Persantine) est un AAP peu puissant avec un mécanisme d’action
complexe. Il existe commercialisé en association avec I’aspirine, sous le nom d’Asasantine
(400mg dipyridamole/50mg aspirine), avec un effet plus puissant que I’aspirine seule mais
utilisé uniquement dans la prévention des ischémies cérébrales.

Les AAP sont indiqués dans le traitement et la prévention secondaire des SCA (SCA ST+ ou
ST- et I’angor instable), les AVC ou les AIT, I’AOMI, dans la prise en charge des thromboses
sur valve mécanique cardiaque chez les patients déja sous AVK, ou dans la prévention

primaire de certains patients a haut risque.
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b. TC et AAP

Des études récentes montrent que les antiagrégants sont a I’origine des complications post-
traumatiques craniennes. Une étude publiée en 2010 par Fabbri et al.** montrait un risque
significativement augmenté d’hémorragie intracranienne chez les patients traités par des
AAP.

Une autre étude publiée en 2011 par Brewer et al.*

retrouvait des anomalies & I’imagerie
cerébrale chez 41% des patients traités par des AAP.

En 2013 Nishijima et al. ® montre un risque majoré de développer une hémorragie
intracérébrale spontanée chez les patients traités par Clopidogrel. L’étude de Levine et al.*®
retrouve des résultats similaires avec un risque plus élevé de développer une hémorragie
intracranienne aprés un TCL chez les patients traités par Clopidogrel.

En 2008 une étude de Ivascu et al.*’

mettait en évidence que le taux de mortalité des patients
victimes des TC dépend de la sévérité de I’hémorragie intracérébrale et que les patients traités
par des AAP sont plus a risque de développer une hémorragie sévere et qu’il n’y a pas de
différence entre les types d’AAP.

L’étude publié par Ohm C et al.*® en 2005 retrouve une mortalité de 23% chez les patients
traités par des AAP vs. 8,9% chez les autres patients, sans aucune différence pronostique liée
au type d’AAP.

Chez ces patients, malgré le risque accru de saignement intracrénien apres un TCL, il n’existe
pas de traitement antagoniste (comme pour les AVK par exemple), et méme les traitements
adjuvants n’améliorent pas la survie.

L’essai PATCH® réalisé sur 190 patients sous traitement antiagrégant plaquettaire qui
présentaient une hémorragie intracérébrale montre une augmentation de la mortalité ou de la
dépendance a trois mois s’ils sont traités par des transfusions en plaquettes et concluent que la
transfusion des plaquettes ne doit pas étre réalisee chez ces patients.

Une méta-analyse* publiée en 2013 conclut que le risque de mortalité des patients victimes
d’un TC qui sont traités par AAP est Iégerement plus élevé que pour ceux qui n’ont pas de
traitement AAP, résultat qui n’est pas significatif du point de vue statistique. Par contre, les
patients sous Clopidogrel nécessitent plus souvent une prise en charge neurochirurgicale et le
risque de re-saignement est plus important, d’ou la necessité de transfusions répétées, comme

montre I’étude de Jones et al.** .
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B. Traitement anticoagulants

a. Les héparines

L’héparine, découverte en 1916 est utilisée comme anticoagulant depuis 1940-1950.

En ambulatoire, les héparines utilisées le plus fréquemment sont I’Héparine calcique
(Calciparine®) et les héparines a bas poids moléculaire (HBPM). Les plus connus, en ordre
de leur apparition sur le marché sont la Daltéparine sodique (Fragmine®), la Tinzaparine
(Innohep®), [I’Enoxaparine (Lovenox®) et la Nadroparine calcique (Fraxodi®,
Fraxiparine®).

Les HBPM sont des anticoagulants qui agissent par deux mécanismes: une activité anti-
facteur Xa (plus importante) et une activité anti-facteur lla. Elles sont indiquées en
prévention: des maladies thromboemboliques veineuses (MTEV) en absence d’une
insuffisance rénale sévere (définie comme DFG < 30 ml/min), des thromboses veineuses
profondes (TVP) en milieu chirurgical ou chez les patients alités et de la coagulation du
circuit de CEC au cours de I’hémodialyse. Les HBPM ont une indication curative dans : la
phase aigué des MTEV, SCA ST+ ou ST-, le traitement de AOMI & la phase aigie d’une
poussée ou d’un pontage.

Une autre molécule avec activité anti-Xa qui ne fait pas partie de la classe HBPM est le
Fondaparinux (Arixtra®), utilisé dans la prophylaxie des événements thromboemboliques et

dans le cadre du traitement du SCA.

b. Les AVK™

Les AVK sont les premiers anticoagulants oraux connus depuis 1940 et ils agissent par
I’inhibition de la réduction de la vitamine K, nécessaire a la synthese hépatique des formes
actives des facteurs de la coagulation vitamine K dépendants (facteurs I, VI, IX et X).

Les AVK sont sous-classées en : dérives coumariniques (la warfarine ou Coumadine et
I’acénocoumarol ou Sintrom/Mini-Sintrom) et dérivés de I’indanedione (fluindione ou
Préviscan). Elles peuvent étre classées également en fonction de leur durée d’action en : AVK
a demi-vie longue (> 24h), comme la warfarine et la fluindione, et a demi-vie courte (< 24h),
comme I’acénocoumarol. L’administration est orale en prise unique.

Les AVK sont indiquées dans les cardiopathies emboligenes (I’ACFA, les valvulopathies, les
prothéses valvulaires mécaniques, etc.), dans la maladie thromboembolique veineuse en relais
de I’héparinothérapie en prévention ou en traitement des TVP ou EP, et dans la prévention des

thromboses sur cathéter.

40



c. Les anticoagulants oraux directs (AOD)

Les AOD, connus aussi sous le nom de NACO (nouveaux anticoagulants oraux), inhibent de
fagon sélective un seul facteur de la coagulation :

- le facteur lla (la thrombine), les ‘-gatrans’ : le seul réprésentant - le Dabigatran ;

- le facteur Xa, les ‘—xabans’: le Rivaroxaban (Xarelto), I’Apixaban (Eliquis) et

I’Endoxaban (Lixiana)

Le Dabigatran, le Rivaroxaban et I’Apixaban sont indiqués dans la prévention primaire des
événements thromboemboliques veineux ainsi que la prévention des AVC et des embolies
systémiques chez les patients en fibrillation auriculaire non valvulaire.
Le Rivaroxaban et I’ Apixaban ont une indication supplémentaire : le traitement des TVP et de
I’EP.

d. TC et les traitements anticoagulants

Le risque important de saignement intracérébral aprés un TC est bien connu chez les patients
traités par des AVK. Il existe des nombreuses études qui le confirment, sans prédominance
d’un certain type d’AVK, mais la warfarine a été plus étudiée que les autres.

Par exemple, I’étude de Cohen et al.*? retrouve une mortalité de 80.6% chez les patients
victimes d’un TCL qui étaient traités par warfarine.

Une étude publiée en 2007 par Smits et al.*®

sur une grande cohorte de plus de 3000 patients
retrouvait une augmentation du risque hémorragique intracrénien chez les patients sous
traitement par des anticoagulants. Les lésions intra parenchymateuses étaient les plus
fréquentes (58% des patients), suivies des hémorragies sous arachnoidiennes (35%),
hématomes sous duraux (28%) et extra duraux (14%). La proportion des scanners anormaux
chez les patients victimes d’un TC avec un GCS a 15 était de 5.5%, GCS a 14 de 13,6% et
GCS a 13 de 20,5%.

Mina et al.**

montrent que les patients déja sous traitement anticoagulant ou antiagrégant
plaquettaire, victimes d’un traumatisme crénien, ont un risque de décés de 4 a 5 fois plus
élevé que ceux non traités par des antithrombotiques.

En 2012, une étude publiée par Menditto et al.* montrait I’intérét de la réalisation d’un
scanner de contrdle & 24h chez les patients sous traitement anticoagulant et victimes des TC :
le pourcentage des patients qui présentaient une anomalie scanographique a leur arrivée
augmentait de 16% a 24% au scanner de contrdle a 24 heures.

Une méta-analyse publiée en 2012*° sur I’effet du traitement anticoagulant sur la mortalité des
patients victimes des TC retrouve un taux de mortalité plus élevé dans la population des

patients anticoagulées vs. ceux non-anticoagulées.
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Par contre, pour la population &gée de plus de 65 ans, il n’existe pas de différence
significative entre les patients sous traitement par warfarine et ceux sans anticoagulant (24%
pour ceux sous warfarine vs. 23% pour ceux non-anticoagulées, P=0.67), en ce qui concerne
le développement d’une Iésion intracérébrale suite & un TCL. Stein et al.*’ retrouvent la
méme conclusion : I’absence de différence significative entre les patients sous traitement

anticoagulant et ceux sans.
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C. Hémorragie intracranienne sous AVK ou AOD : la prise en charge médicamenteuse

La principale complication des traitements anticoagulants, AVK ou AQOD, est le risque
hémorragique, notamment intracérébral. La population &gée est exposée non seulement & un

risque de chute et de traumatisme, mais aussi a un risque de iatrogénie.

L’hémorragie cérébrale peut étre spontanée ou post-traumatique, associée ou pas a un
surdosage en traitement anticoagulant. L’HAS a défini*® I’'hémorragie intracranienne comme
une hémorragie grave devant la localisation menacant le pronostic vital.
Les facteurs de risque pour un saignement intracérébral sont selon Hart et al.** : I’age de plus
de 75 ans, I’hypertension artérielle supérieure a 160 mmHg, I’intensité de I’anticoagulation
(INR>3), les antécédents ischémiques cérébraux et I’association du traitement anticoagulant

avec les AAP.

50 51
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Les études de Broderick et al.”™ et d’Hemphill et al.”>" retrouvent que les facteurs prédictifs de
la mortalité en cas d’hémorragie intracranienne sont : le volume initial de I’hématome, sa
localisation (superficielle ou profonde), le score de Glasgow inférieur a 6, I’age supérieur a 80

ans et la présence d’une inondation ventriculaire lors du saignement cérébral.

L’étude de Gerard et al.”* montre que le temps de prothrombine et I’'INR doivent étre
rapidement dosées pour évaluer la nécessité d’une antagonisation du traitement anticoagulant
et le traitement spécifique. Une autre étude de Miller et al.>® montre que dans le cas des
hématomes sous-duraux si les anticoagulants ne sont pas antagonises rapidement, ils peuvent

aggraver les lésions et augmenter la durée du saignement.

L’étude de Lucke-Wold et al.** retrouve la méme conclusion : dans le cas des HSD, si
I’antagonisation du traitement anticoagulant et la correction des troubles de I’hémostase se
font rapidement, les patients ne présentent aucun effet indésirable lié au traitement

anticoagulant.
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L’évaluation du risque hémorragique peut étre réalisé en utilisant deux scores : le score HAS-
BLED ou le score HEMORR,;HAGES, illustrés dans la Figure 7.

HAS-BLED Score HEMORR,HAGES Score

Clinical Characteristic Score Clinical Characteristic Score
H  Hypertension 1 H  Hepatic or renal disease 1
A Abnormal renal or liver lor2 E Ethanol abuse 1
function (1 each) M Malignancy 1
$  Stroke 1 o Older age ( > 75 years) 1
: Reduced platelet count or
B  Bleeding 1 R AT 1
L Labile INR 1 R Rebleeding risk 2
E  Elderly age ( > 65 years) 1 H  Hypertension (uncontrolled) 1
A Anemia 1
D Drugs or alcohol Tor2
(1 each) G  Genetic factors 1
E Excessive fall risk 1
S  Stroke 1

Figure 7. Les scores HAS-BLED et HEMORR;HAGES

Pour les AVK, I’antidote spécifique est la vitamine K. Les recommandations HAS sur les
hémorragies graves sous AVK sont illustrés dans le Tableau ci-dessous.

Tableau 6. Recommandations HAS de prise en charge d’une hémorragie grave®

Prise en charge hospitaliére d’'une hémorragie grave (objectif : INR <1,5)

Arrét des AVK et mesure
de I'INR en urgence

Si INR disponible : Si INR non disponible :
administration de CCP* a dose administration de CCP* 25 U/kg
adaptée a I'INR, selon le RCP (soit 1 ml/kg)

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

Contrdle de I'INR a 30 min

SiINR > 1,5 : nouvelle dose de CCP selon le RCP
ContréleINRa6-8h

La prise en charge des hémorragies sous AOD a quelques particularités : d’un coté I’existence
d’un antidote spécifique disponible sur le marché, I’ldarucizumab ou Praxbind® (un anticorps
monoclonal), uniquement pour le Dabigratran, qui peut étre également dialysé en cas de
surdosage.
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Deux autres molécules spécifiques indiquées dans les hémorragies sont: I’Andexanet
(AndexXa) comme antidote pour les Anti-Xa, déja disponible sur le marché, et une troisieme
molécule qui est encore en phase d’essai, le PER 997, qui inhibe I’héparine, les HBPM et tous
les AOD.

Les autres thérapeutiques, non spécifiques, recommandées par la Société Francaise Neuro-
Vasculaire® et suite aux propositions du Groupe d’Etudes sur |‘Hémostase et la Thrombose
(GEHT) et du Groupe d’Intérét en Hémostase Peropératoire (GIHP)®", qui peuvent étre
utilisées dans les hémorragies intracérébrales chez les patients sous traitement anticoagulant

sont les médicaments procoagulants.

Parmi les thérapeutiques non spécifiques on retientles concentrés de complexes
prothrombiniques (CCP, aussi appelés PPSB): non activés, comme sont I’Octaplex®, le
Kanokad®, le Kaskadil® ou le Confidex® en France ou activés, comme est le FEIBA®

Si le patient présente une hémorragie intracérebrale prouvée par I’imagerie et en présence
d’un traitement par AOD, I’effet anticoagulant doit étre neutralisé le plus rapidement possible
par I’administration de CCP non activé (Octaplex®, Kanokad®, Kaskadil®, Confidex®) & 50
Ul/kg, soit 2mL/kg par voie intraveineuse, ou CCP activé (FEIBA®) & 30-50 Ul/kg.

Si la derniére prise d’AOD est récente, le charbon activé (30-509) peut étre utilisé.
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3. TC chez la personne agée

Les personnes agées représentent entre 10 et 20% des passages aux urgences. Les réflexes
systématiques doivent étre la recherche d’un état de vulnérabilité, I’atteinte de I’autonomie, la
présence des pathologies chroniques ou aigués qui ont pu favoriser la décompensation des
pathologies sous-jacentes et les éventuelles iatrogénies (soit par introduction d’un nouveau
médicament, soit par changement de la posologie ou I’arrét) tant que la sortie ou

I’hospitalisation peuvent dépendre de ces facteurs®.

L’examen clinique de la personne &gée doit étre rigoureux et la recherche de certains éléments
est nécessaire pour avoir une vision globale de son état, surtout dans le cas d’une chute :
I’orientation temporo-spatiale, la recherche d’un traumatisme osseux en mobilisant toutes les
articulations, d’une hypotension orthostatique, d’un globe vésical ou fécalome, des signes de
déshydratation. Il est nécessaire de connaitre I’état d’autonomie du patient, son mode de vie,
son entourage. Le comportement craintif du patient ou la présence des hématomes de
différents ages doivent faire penser a une maltraitance (jusqu’a 10% des patients agés en sont

victimes)®.

Le dépistage des patients fragiles peut se faire par I’application des scores, comme c’est
I’ISAR (Identification of Seniors At Risk) qui indique le risque d’un retour aux urgences,
d’une hospitalisation ou institutionnalisation, de décés ou d’un déclin fonctionnel dans les 4 a

6 mois suivants™®.

1 Avant cette admission aux urgences, aviez-vous besoin d'aide
au domicile ?

2 Depuis le début des symptomes qui vous ont amené aux
urgences, avez-vous eu besoin de plus d'aide a domicile ?

3 Avez-vous été hospitalisé pour 1 ou plusieurs jours ces 6 derniers
mois ?
Dans la vie quotidienne souffrez-vous de problémes de vue ?

5 Dans la vie quotidienne souffrez-vous de problémes de
mémoire ?

6 Prenez-vous plus de 3 médicaments par jour ?

Interprétation : Un patient est considéré a risque d’événement indésirable ( déclin
fonctionnel réadmission) avec = 2 réponses positives et nécessite une évaluation
gériatrique plus poussée

Figure 8. Score d’ISAR

Chez les patients agés de 65 ans ou plus, les traumatismes créniens sont fréquents et restent

un des plus importants problemes de santé publique.
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Il est estime qu’en 2020 aux Etats Unis il y aura 52 millions de personnes agées de plus de 65
ans, dont environ 1 million vont vivre plus de 100 ans>. Dans la population agée de plus de
65 ans, les deux causes principales des traumatismes sont les chutes et les accidents de la voie
publique. D’une part les changements physiologiques et d’une autre I’utilisation chronique
des traitements anticoagulants ou antiagrégants plaquettaires dans le cadre de certaines
maladies, rendent cette population plus a risque d’étre victimes des traumatismes en géneral,

mais aussi de développer des complications dans les suites d’un traumatisme.

Plusieurs études ont montré que les changements physiologiques intracérébrales au cours du
vieillissement rendent la personne agée plus susceptible aux TC mais, en méme temps,
permettent, en cas de lésion hémorragique, une extension des structures intracraniennes sans
provoquer une HTIC. En vue de ces modifications, les patients agées qui présentent un
saignement intracérébral peuvent se présenter avec des scores de Glasgow normales ou
presque normales®. D’autres études, comme celle du Kehoe et al.** ou du Salottolo et al.??
confirment que 1I’age modifie la relation entre le score de Glasgow et la séveérité de I’atteinte
cerébrale : pour la méme sévérité d’une lésion cerébrale les patients &gées ont des meilleurs

scores de Glasgow que les patients plus jeunes.

Chez les patients agés et chez les patients sous traitement antiagrégant plaquettaire la prise en
charge la plus fréquente est la réalisation d’un scanner cérébral ainsi qu’une surveillance
clinique devant le risque de saignement cérébral retardé °*®*. De plus, le taux d’hospitalisation
est doublé pour les patients &ges de plus de 65 ans victimes des TC en comparaison avec la
population générale®.

Une étude de Ivascu et al.®®

a étudié I’effet de la mise en place d’un triage des patients qui
sont plus a risque et I"utilisation d’un protocole spécifique de prise en charge pour ceux traités
par warfarine (Coumadine®) pour améliorer I’évolution, sans démontrer un effet clairement
positif.

En 2009, Howard et al.®” publie une étude sur les patients agés de plus de 65 ans, traités par
warfarine, victimes des chutes de leur hauteur, et retrouve une mortalité presque doublée par
rapport aux patients sans traitement anticoagulant (5,3% vs. 3,3%).

L’étude de Franko et al.®® retrouve que la mortalité des patients agés de plus de 70 ans
présentant un TC, est plus élevée que dans la population plus jeune quand les patients sont
sous traitement anticoagulant.

Une étude plus récente de Shabani et al.®

montre une apparition retardée des HSD aigus chez
les patients ages sous traitement anticoagulant et antiagrégant plaquettaire. La plupart de ces

patients ont un score de Glasgow a 15 sans PCI, mais dans les 24 heures suivantes 70%
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d’entre eux présentent une dégradation neurologique, ce qui peut justifier une surveillance en
milieu hospitalier chez cette population a risque.

48
l.

Moore et al.”” propose la réalisation d’un scanner cérébral chez tous les patients agés de plus

de 65 ans sans tenir compte de la présence ou I’absence d’un traitement anticoagulant.

Plusieurs études ont montré que le risque de développer un hématome cérébral nécessitant le
recours a une prise en charge neurochirurgicale est de moins de 0.1% chez les patients ayant
un GCS a 15 et qui n’ont pas présenté une PCI, une amnésie rétrograde ou des vomissements
dans les suites d’un TC.
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4, Marqueurs biologiques

Le traumatisme cranien léger est connu aussi sous le nom d’«épidémie silencieuse» car
fréquemment il passe inapercu. Le cerveau traumatisé peut libérer des biomolécules qui
peuvent actuellement étre dosées et qui peuvent servir comme moyen diagnostic, mais aussi
comme moyen pour établir la sévérité de I’atteinte cérébrale.

Plusieurs marqueurs ont été proposés pour étudier leurs variations au cours et dans les suites

des traumatismes cérébraux.

Parmi les biomarqueurs du TCL dosables dans les fluides du corps humain nous retrouvons:
la protéine S100B, la protéine acide fibrillaire gliale (GFAP), I’énolase neurospécifique
(NSE), [I'ubiquitine hydrolase UCH-L1 (I’ubiquitin C-terminal hydrolase L1), les
neurofilaments, la protéine basique de la myéline MBP, les produits de dégradation de la
spectrine, la protéine Tau, la protéine associée aux microtubules MAP2, la protéine béta-

amyloide, certaines cytokines ou auto-anticorps’®.

La protéine S100p est le seul marquer dosable dans I’évaluation d’un TCL.

DENDRITES
: NEURON

SYNAPSES

MYELIN
SHEATH

S — MICROGLIAL
1008 CELLS
ASTROCYTES CAPILLARY  Gytokines
BLOOD
Autoantibodies VESSEL

Figure 9. Biomarqueurs détectés aprés un TCL"

La protéine S10083 avait eté isolée dans le cerveau bovin en 1965 par Moore, mais ce n’est
qu’en 1980 que le lien entre le TC et I’augmentation de sa concentration a été démontré par
Michetti et al.”* . En 2013, une étude publiée par Mercier’® indique un lien entre les taux de
S100B et la mortalité. Plusieurs études ont montré également que la S100B3 n’est pas
spécifique au cerveau, sa concentration augmente aussi dans d’autres traumatismes que le TC,
ainsi que lors des efforts physiques intenses, comme démontré par Stocchero et al. en 2014" .
Autres sources extra-cérébrales de S100p sont les cellules Langerhans, les adipocytes, les
cellules épitheliales, les myocytes, les cellules des muscles squelettiques et les
chondrocytes™.
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.” présentait les recommandations du Comité

Une étude publiée en 2013 par Unden et a
Scandinave de Neuro-traumatologie (The Scandinavian Neurotrauma Committee) : le dosage
de la protéine S100p est indiqué dans les 6 heures suivant le traumatisme chez les patients
victimes d’un TCL avec un score de Glasgow & 14 s’ils ne présentent pas d’autres facteurs de
risque et pour les patients avec un score de Glasgow a 15 et qui ont présenté une perte de
connaissance initiale ou des vomissements iteratifs. Pour les taux de concentration sanguine
supérieurs a 0,1 pg/L, un scanner cérébral est recommandé.

Une autre étude publiée en 2015 par le méme collectif, Unden et al., qui avait comme objectif
la validation des recommandations proposées en 2013, avait montré qu’un tiers des scanners

peuvent étre évités aprés un TCL en utilisant le dosage de la protéine S100p .

La concentration de S100B dans le sérum augmente jusqu’a 6 heures, puis diminue
progressivement. Une étude de Thalin et al., publiée en 2014, montre une deuxiéme élévation
(jusqu’a 0.05 ug/L), détectée dans le sang, a plus de 48 heures chez les patients victimes des
TC qui ont présenté des lésions cérébrales graves sur I’IRM et le scanner cérébral. La protéine
S100B peut étre dosée également dans les urines, avec une élévation jusqu’a 6 heures et

ensuite une décroissance progressive jusqu’a 48 heures post-traumatisme’’.

Al adult patients with minimal, mild and moderate head injury (GCS 9-15) within 24 hours of injury ] See help sheet for explonations and more detoils
/ \ Mild \ f Mild \ Minimal

Moderate Mild
high-risk medim-fisk low-risk
GCS9-13 GCS 15
GCS 14-15 and GCS 14-15 and GCS 14
* Posttraumatic seizures or
g o ~ BOTH age 265 years e

+ Focal neurological deficits AND ati-platelet 65 15.0nd
+Clinical signs of depressed o medication

33l siull fracture Suspectedconfirmed
- Shunt-treated hydrocephalus loss of consciousness
+ Therapeutic anticoagulation - Repeated vomiting (22
or coagulation disorders i

ne/t « 1 <6 bes aftet injury, sample serum for

$1008 anaysis
126 s, extracranial njery or #1008 1
(o unavalasle, do CT
normal
or
abnormal
Admission for observation 224 hours
* Consider consukation with newrosurgece

Fig. 1 Scandinavian Neurotrauma Committee guidelines [19)

Figure 10. Le protocole de prise en charge des TC selon le Comité Scandinave de Neuro-

traumatologie™
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En France, le CH de Poitiers avait évalué la mise en place d’un protocole de prise en charge
des TCL en utilisant le dosage de la protéine S100p, et les résultats ont été présentées lors du

Congres des Urgences 2017 a Paris par le Professeur Olivier Mimoz.

Traumatisme cranien léger

Protocole poitevin
= [y Emm) | TOMimmédiat
de Poitiers TOM (44 6h)

e .

e =
s Aucun de ignes - RAD aprés surveillance

Figure 11. Le protocole de CH de Poitiers de prise en charge des TCL

L’enquéte de Poitiers a été réalisée entre avril 2016 et mai 2017, incluant un total de 74
patients victimes des TC et conclut a une épargne dans la réalisation des TDM de 50% devant
37 dosages de S100p inférieurs au seuil de 0,1 ug/L. L’évaluation des patients a distance par
enquéte teléphonique retrouve que ceux rentrés a domicile conformément au protocole n’ont

pas présenté de complications et n’ont pas reconsulte.

Pour la population agée de plus de 65 ans ou les patients sous traitement antiagrégant
plaguettaire, une étude de Thaler et al. publiée en 2015", conclut que les concentrations
sériques de S100p inferieurs & 0.105 pg/L peuvent prédire correctement I’absence des lésions
au scanner cérébral et I’utilisation de ce biomarqueur peut réduire le nombre des scanners

réalisées et le nombre des hospitalisations par 30%.

Une revue de la littérature publiée en 2016 par Thelin et al.”® conclut que devant la haute
valeur prédictive du dosage de la protéine S100B pour les Iésions cérébrales dans les TC
séveres, son utilisation est surtout nécessaire dans les situations cliniques difficiles par
exemple pour prédire I’évolution et I’évaluation de I’effet d’un certain traitement, le
monitorage des patients inconscients victimes des TCL, la décision de réaliser ou pas un

scanner cérébral suite a un TCL.
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DEUXIEME PARTIE

Etude rétrospective : analyse de la prise en charge des
TCL chez les patients ages de plus de 65 ans au SAU du
CH de Forbach du ler aout 2015 au 30 juillet 2017
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OBJECTIFS DE L’ETUDE

Obijectif principal

L’objectif principal de ce travail était d’évaluer la conformité de la prise en charge des
traumatismes craniens légers au sein du Service d’Accueil des Urgences du Centre Hospitalier
« Marie Madeleine » & Forbach en comparant les pratiques actuelles des médecins urgentistes

aux recommandations de la Société Francaise de Médecine d’Urgence, qui datent de 2012,

Objectifs secondaires

- Formuler des propositions d’amélioration des pratiques en vue de I’introduction d’un
protocole de prise en charge.
- Analyser les caracteristiques épidémiologiques des patients ages de plus de 65 ans,

victimes des traumatismes craniens légers.
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MATERIEL ET METHODE

1. Matériels

1.1. Organisation du Service d’Accueil des Urgences de Forbach

Le Service d’Accueil des Urgences de Forbach regroupe :

- Le Service d’accueil des patients et un service d’hospitalisation de courte duree (UHTCD)
avec 6 lits

- Le SMUR : deux unités mobiles SMUR pour les deux secteurs : Forbach et Saint-Avold

Le service accueille les urgences de I’adulte — médicales, chirurgicales, traumatologiques ou
psychiatriques et les urgences traumatologiques de I’enfant.

L’organisation du service consiste en : 1 médecin en filiere de médecine et deux médecins en
filiere traumatologique et SMUR. Le triage des patients est réalisé par I’lAO. Dans le cas des
traumatisés créniens, le triage est réalisé en fonction de la symptomatologie a I’arrivée aux
urgences : si le patient présente une plaie ou des lésions d’origine traumatique, I’orientation se
fait vers la filiere de traumatologie, mais si un malaise est a I’origine du traumatisme,

I’orientation se fait plut6t vers la filiere de médecine.

Selon I’Observatoire Régional des Urgences de Lorraine (ORULOR), en 2015, on enregistrait
20255 passages aux urgences pour des traumatismes craniens en Lorraine, soit 1,7%, et le
taux d’hospitalisation en UHCD pour ce motif était de 5,1%. L’Hopital Marie Madeleine de
3éme

Forbach occupe la place en Lorraine en nombre de passages, avec 42435 passages en

2015, dont 11% des patients agés de plus de 75 ans.

1.2. Type et lieu de I’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique, menée a partir de dossiers medicaux
existants, extraits du logiciel ResUrgences® sur une période de deux ans : du ler aout 2015
00h00 au 30 juillet 2017 23h59. Lors de cette évaluation des pratiques professionnelles
aucune formation spécifique a la prise en charge des TCL n’a été menee.

Cette étude rétrospective sur dossiers médicaux, sans publication nominative des donnees, n’a

pas requis de soumission au comité d’éthique de I’établissement.
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2. Méthodes
2.1. Population étudiée

° Critéres d’inclusion :

Le recueil des données a porté sur la période du ler aout 2015 00h00 au 30 juillet 2017
23h59, pour tout patient agé de 65 ans ou plus, ayant consulté au SAU du Centre Hospitalier
de Forbach pour traumatisme crénien léger (un score de Glasgow de minimum 13 a
I’admission) ou dans le cadre des traumatismes multiples susceptibles de comporter un

traumatisme cranien léger.

° Critéres d’exclusion :
Ont été exclus du recueil tous les patients agés de moins de 65 ans et les patients victimes des
traumatismes craniens moderes ou severes, soit un score de Glasgow inférieur a 13 a

I’admission.

2.2. Parametres étudiés

Les paramétres étudiés étaient :

1. I’&ge du patient (en années)

2. le mécanisme du traumatisme : chute / AVP / agression

3. la perte de connaissance initiale (PCl)

4. le lieu de provenance : I’institutionnalisation ou non du patient

5. lafragilité du patient en fonction du score ISAR

6. le délai de prise en charge par I’lAO et de prise en charge médicale

7. Porientation dans le cadre du service

8. le score de Glasgow a la prise en charge, a 2 heures et apres le scanner

9. le score d’évaluation neurologique utilisé

10. la présence des signes neurologiques de focalisation, de plus d’un épisode de

vomissements ou la présence des céphalées
11. le contexte d’intoxication éthylique
12. les traitements par anticoagulants ou antiagrégants plaquettaires
13. la suspicion de maltraitance ou d’agression
14. I’isolement social ou surveillance & domicile impossible
15. le délai de réalisation des imageries cérébrales
16. I’imagerie réalisée : type et résultats
17. I’avis du neurologue ou du neurochirurgien

18. la réalisation ou non d’une évaluation par "TEMLG
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19. le devenir du patient : le temps passe aux urgences, I’orientation du patient apres la
sortie du service des urgences, notion d’informations données concernant la
surveillance post-traumatisme cranien (trace de [I’impression d’une feuille
d’information spécifique disponible dans le logiciel ResUrgences®, ou une

surveillance TC mentionnée dans le dossier)

2.3. Recueil des données

Le recueil des données a été effectué sur une période de deux ans, du ler aout 2015 00h00 au
30 juillet 2017 23h59, donnees extraites du logiciel ResUrgences®.
Une requéte initiale a été réalisée sur les mots clés suivants :

- « Commotion cérébrale »

- « Hémorragie intracerébrale »

- « Lésion traumatique intracranienne »

- « Plaie face »

- « Plaie ouverte de la téte »

- « Lésion traumatique de la téte »

- « Traumatisme sans précision »

- « Fracture crane »

- « Effets indésirables des anticoagulants »

Chaque dossier retrouvé a été relu et ensuite déclaré éligible ou non en fonction de la présence
d’un TC léger selon les criteres déja mentionnes.

Les données ont été ensuite retranscrites dans une grille de recueil sur Microsoft Excel® puis
analysées a I’aide de celui-ci.

Une analyse descriptive a été réalisée pour I’ensemble de la population : les variables
qualitatives ont été exprimées en pourcentages et les variables quantitatives sous forme de

moyenne + écart-type.
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RESULTATS

1. DESCRIPTION GENERALE DE L’ETUDE

Selon les critéres de recherche établis par des mots clés, un total de 1233 dossiers a été retenu.

Aprés I’application du critére d’age (supérieur a 65 ans), on a retenu 490 dossiers et apres
I’application des critéres de définition d’un TCL (GCS 13-15) et I’exclusion des dossiers avec

des données manquantes, 253 patients ont été inclus dans I’étude.

2. ANALYSE
A. Description de I’étude

a. Description de la population
L’effectif était de 253 patients, dont 61% femmes (156/253) et 39% hommes (97/253).

H Hommes

B Femmes

Femmes
61%

Figure 1. Distribution selon le sexe

L’age moyen des patients était de 80,5 ans avec des extrémes entre 65 et 97 ans.
Pour les femmes I’&ge moyen était de 82 £ 7 ans et les extrémes entre 66 et 97 ans.
Pour les hommes de 79 + 8 ans, les extrémes allant de 65 & 95 ans.
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Un pic de fréquence a été remarqué pour les femmes entre 85-90 ans (33% de I’effectif) et
pour les hommes entre 80-85 ans (25% de I’effectif).

60
50

40

30

20

‘Aud BN
.1 =

65-70 70-75 75-80 80-85 85-90 90-95  >95ans

B Hommes M Femmes

Figure 2. Distribution des patients par age et sexe ratio

Les patients provenaient dans 83% (206/253) des cas de leur domicile, dont 2% (5/253)
vivaient en foyers logements pour des personnes agées et 17% (43/253) étaient
institutionnalisées en EHPAD.

HOSPITALISES
EHPAD 1%

17%

FOYER PA
2%

DOMICILE
80%

Figure 3. Distribution des patients en fonction de leur lieu de provenance
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Les motifs de consultation aux urgences sont présentés dans la Figure numéro 4. Les plus
fréquents étaient la présence d’une plaie au niveau de la téte 63% (160/253), d’une marque
isolée de TC 19% (47/253) ainsi que I’association TC et traumatisme des membres 12%
(30/253).

Marqueisolée d'un TC

TC + traumatisme des membres

TC + traumatisme nasal

TC + rachialgie (dorsalgie/lombalgie)
TC + cervicalgie

Confusion, desorientation post-TC
Nausées et Vomissements post-TC

Cephaleespost-TC

[*2]

Plaie tete

o

20 40 60 80 100 120 140 160 180

Figure 4. Distribution en fonction des motifs de consultation

La majorité des patients (201 patients, soit 79%) a été orienté vers la filiére de traumatologie
et seulement 52 patients, soit 21%, en filiére de médecine.

B Traumatologie

B Médecine

Figure 5. Distribution des patients en fonction de la filiére aux urgences
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b. Mécanismes des TCL
Pour les 253 patients les mécanismes de TC étaient variés : 87% (219/253) suite a des chutes

et en proportion égale de 2% les AVP (5/253), les agressions (4/253) et les chocs contre
objets (5/253).
Toutefois, environ 8% (19/253) des patients présentaient un TC dont le mécanisme restait

inconnu.

B Chutes ®Inconnu M Choccontre objet BAVP & Agression

Figure 6. Les mécanismes des TC

Parmi les 219 patients présentant des TC suite a des chutes, dans 85% (186/219) des cas il
s’agissait de chutes mécaniques (dont 2% aux antécédents des chutes a répétition), en
proportion égale de 7% (15/219) de chutes suite a des malaises ou a des troubles de I’équilibre

et en dernier, 1% (3/219) dans un contexte d’exogénose.

Exogenose I

Troubles de I'equilibre ou vertiges -

Malaise -

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200

Figure 7. Mécanismes des chutes
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Dans les suites du TCL 90% (227/253) des patients n’ont pas présenté de perte de
connaissance initiale.

pct Inconnu

4%
6%

Sans PCI
90%

Figure 8. Distribution des TC : avec ou sans PCI

Parmi les patients victimes des chutes, seulement 6% (14/219) ont présenté un stationnement
prolongé au sol, entrainant donc un risque de rhabdomyolyse.

Stationnement
prolongé au sol _ Inconnu
6% 3%

Non
91%

Figure 9. Stationnement au sol
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c. Présence des traitements a risque hémorragique

Dans la population étudiée, 47% (118/253) des patients n’avait pas de traitement
antithrombotique et dans 3% (8/253) des cas le traitement était inconnu.
Pour les autres patients il s’agissait d’un traitement antithrombotique :
- 28% (70/253) des patients étaient sous traitement par des AAP
- 19% (49/253) sous traitement anticoagulant, soit
- 11% (28/253) par des AVK,
- 8% (20/253) par des AOD
- un seul patient sous HBPM
- 3% (8/253) des patients avaient une association anticoagulant-antiagrégant
plaquettaire ou deux antiagrégants plaquettaires.

Associations
AOD/AVK + AAP

Deux AAP HBPM

Traitement
inconnu

AVK Sans traitement

antithrombotique

Figurel0. Distribution des traitements antithrombotiques
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B. Evaluation de la prise en charge

a. La prise en charge initiale

Les scores d’évaluation des TC utilisés
En ce qui concerne I’évaluation d’un patient victime d’un TCL, 93% (235/253) ont été

évalués uniquement en utilisant le score de Glasgow, 6% (16/253) I’échelle de Glasgow-
Liege et pour deux patients- la classification de Masters.

Masters
. 1%
GCS et Liege ,
6%

GCS
93%

Figure 11. Distribution en fonction des scores d’évaluation des TCS

Parmi les patients inclus dans I’étude, 91% (231/253) ont présenté un score de Glasgow de

15, suivi par 8% (21/253) des patients avec un score a 14 et 1 seul patient avec un score a 13.

GCS 14 . 21

GCS 13 1

0 50 100 150 200 250

Figure 12. Distribution des patients en fonction du score de Glasgow
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Dans les dossiers étudiés, tous les patients ont été évalués a I’entrée. Par contre, a 2 heures
aprés I’arrivée dans le service et apres le scanner, seulement 15% des patients ont eu une
évaluation neurologique notée dans le dossier. Parmi les 74 patients évalués a 2 heures apres
I’arrivée et aprés le scanner, seulement pour 28 (38%) I’évaluation a été prescrite par le
médecin, les autres évaluations étant realisées par I’'IDE automatiquement dans le méme

temps que la prise des constantes.

Apres scanner -

H+2

Alentree —

0 50 100 150 200 250 300

Figure 13. Distribution des patients en fonction de I’évaluation par GCS a I’arrivee, a H+2 et

apres le scanner

L’évaluation de la fragilité des patients par I’lAO
Le score d’ISAR a été réalise pour 27 patients (11% de I’effectif), dont 24 patients (soit 89%)

ont présenté un score supérieur ou égal a 2, indiquant un risque de retour aux urgences,
d’hospitalisation ou institutionnalisation, de déces ou de déclin fonctionnel dans les 4 a 6

Mois suivants.

La réalisation d’un bilan biologique
Un bilan biologique a été réalisé pour 25% (64/253) des patients, dont 5% (13/253) ont

présente une thrombopénie et 6% (16/253) des troubles de I’hémostase.

Tous les patients présentant une thrombopénie et des troubles de I’hémostase ont bénéficié

d’une imagerie cérébrale.
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b. Réalisation d’un scanner cérébral

Parmi les patients sous traitement antithrombotique, I’imagerie cérébrale a été réalisée pour :
e 74% (52/70) des patients sous AAP
o 83% (5/6) des patients sous Double AAP
o 93% (26/28) des patients sous AVK
e 90% (18/20) des patients sous AOD
e tous les patients sous HBPM (1 patient) ou associations d’anticoagulants et AAP (2
patients).

Au total, trois scanners n’ont pas été realisés devant I’agitation des patients: 2 chez des
patients sous traitement par AAP et 1 chez un patient sous traitement par AOD.

En revanche, 34% (40/118) des patients sans traitement antithrombotique et 38% (3/8) des
patients dont le traitement était inconnu ont bénéficié d’un scanner cérébral aprés le TCL.

100%
2 2
90%
80%
70%
60%
50%
26 18
40%
30%
20%
10%
0%

Figure 14. Distribution des scanners cérébraux réalisés en fonction des traitements

ETDM réalisé ™ Sans TDM
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Les résultats de I’imagerie cérébrale ont été normaux pour la majorité des patients.

Parmi les 18 patients (soit 7%) qui ont présenté des Iésions cérébrales : 33% (6/18) ont été
traités par AAP, 22% (4/18) par AVK, 17% (3/18) par AOD, un patient (6%) par association
AVK et AAP, un patient (6%) par HBPM et 17% (3/18) des patients n’ayant pas de traitement

antithrombotique.

100% . . .
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90% | 3
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Figure 15. Distribution des résultats des scanners en fonction du traitement
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Lésions retrouvées au scanner

La Figure 16. montre la distribution des types d’anomalies retrouvées a I’imagerie cérébrale
en fonction du traitement : les hémorragies intraparenchymateuses (HIP) et les hémorragies
méningées (HM) dans 83% (15/18) des cas, suivies par proportions égales des hemorragies
intra-ventriculaires (HV) et hématomes sous-duraux (HSD).

Un traitement par des AAP était présent dans 50% (4/8) des hemorragies
intraparenchymateuses, 57% (4/7) des hémorragies méningées, 33% (1/3) des hémorragies
intra-ventriculaires. Un traitement par AOD a été retrouvé chez 66% (2/3) des patients ayant
un HSD et chez 14% (1/7) des patients ayant une hémorragie méningée.

Toutefois, 4 patients sans aucun traitement antithrombotique ont présenté des lésions
intracérébrales : 2 hémorragies intraparenchymateuses, 1 hémorragie méningée et 1
hémorragie intra-ventriculaire.

Parmi les patients présentant une lésion hémorragique, 7 patients (soit 39%) ont été
hospitalisés pour surveillance en UNV aprés I’avis auprés du neurologue et du

neurochirurgien, mais aucun n’a été transféré en urgence en Neurochirurgie.

9

8

S

w

N

[uy

HIP HM HV HSD

HAAP WAVK WAOD ®WAVK+AAP EHBPM ®Non

Figure 16. Distribution par type d’antithrombotique en fonction de Iésions retrouvées au
scanner (HIP : hémorragies intraparenchymateuses, HM : hémorragies méningées, HV :

hémorragies intra-ventriculaires, HSD : hématomes sous-duraux)
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L’imagerie cervicale

L’imagerie cervicale (par clichés radiologiques ou scanner du rachis cervical) a été réalisee
pour 6% (14/253) des patients au total, dont 4% (10/253) pour lesquels il n’y avait pas de
notion de cervicalgie marquée dans le dossier.

Toutefois, parmi les 8 patients ayant décrit des cervicalgies a leur arrivée dans le service,
seulement 4 ont bénéficié d’une imagerie, dont 3 scanners cervicaux et 1 cliché radiologique.

Aucun de ces examens n’a retrouvé d’anomalie post-traumatique rachidienne.

250

200
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0 _ I I

Sans cervicalgie Cervicalgie

B Imageriecervicale M Sansimagerie

Figure 17. Distribution des patients en fonction de la réalisation d’une imagerie cervicale
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c. Les délais de prise en charge

Délais de réalisation du scanner

Pour la réalisation d’un TDM cérébral, le délai moyen de réalisation de I’imagerie par rapport
au moment de I’arrivée dans le service a été de :

e 2h 25’, avec un écart-type de 1h 36 pour les patients sous AVK

e 2h41’, avec un écart-type de 12’ pour les patients sous Double AAP

e 3h 367, avec un écart-type de 2h 01’ pour les patients sous AAP

e 3h 55’ pour le patient sous association AVK et AAP

e 4h 02’, avec un ecart-type de 2h 03’ pour les patients sous AOD

e 12h 59’ pour le patient sous HBPM.

Sans traitement
HBPM

AOD

AVK + AAP
AVK

Double AAP

AAP

[e]
N
S
[e)}
e}

10 12 14

Figure 18. Délais moyens de réalisation des scanners (en heures) en fonction du traitement

Pour les patients sous AAP, le TDM a été réalisé dans les 4h apres I’arrivée dans 73% (38/52)
des cas, entre 4 heures et 8 heures dans 23% (12/52) des cas et pour 4% (2/52) des cas apres 8
heures, les extrémes étant entre 55 minutes et 10 heures et 08 minutes. Aucun des TDM
réalisés apres les 8 heures n’a retrouvé d’anomalie.

Pour les patients sous AVK, le TDM a été réalisé dans I’heure, comme recommandé,
seulement pour un patient (soit 4%). Les autres scanners ont été réalisés au plus tard a 14
heures et 21 minutes apreés I’arrivée des patients dans le service.

Pour les patients sous AOD, un seul TDM a été réalisé dans I’heure (soit 5%), comme
recommandé, celui-ci retrouvant une hémorragie méningee. Les autres scanners ont été

réalisés au plus tard a 10 heures et 8 minutes aprés leur arrivée dans le service.
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Délai de prise en charge par I’l AO et par le médecin

Les délais moyens de prise en charge par I’lAO ont été différents de ceux par les médecins.
Dans le cas de la prise en charge par I’'lAO, le patient a été évalué dans le bureau de I’lAO en
vue de I’orientation ultérieure dans un délai moyen de 9 minutes, avec un écart-type de 20
minutes et des extrémes entre 1 minute et 59 minutes.

Les recommandations de la SFMU sont respectées pour 90% (228/253) des patients, qui ont

été évalués par I’lAO dans les 15 minutes apreés leur arrivée dans le service.

2% 1%
7%

90%

H15 M30 Mg5 Mg

Figure 19. Distribution des patients en fonction des délais de prise en charge par I’lAO

La prise en charge par le médecin a été réalisée dans un délai moyen de 1 heure et 15 minutes,
avec un écart-type de 1 heure et 9 minutes et extrémes entre 3 minutes et 8 heures et 37

minutes.
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Figure 20. Distribution des patients en fonction des délais de prise en charge par le médecin
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Le temps passé aux urgences

Le temps moyen de passage aux urgences a été de 6 heures et 4 minutes, avec un écart-type

de 5 heures et 58 minutes, pour des extrémes entre 21 minutes et 24 heures et 8 minutes.

L’Equipe Mobile de Liaison Gériatrigue
L’ avis aupres de ’EMLG a été pris pour 21% (53/253) des patients, dont pour 3% (7/253)

une hospitalisation a été proposee, le reste des patients pouvant retourner & domicile selon

I’avis.
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d. La surveillance des patients

Parmi les 253 patients, 66% (168/253), sont rentrés & domicile apres I’examen clinique et les
examens complémentaires, dont 2% (4/253) contre I’avis médical. Le reste de 85 (34%)
patients ont été surveillés en hospitalisation : 75 patients en UHTCD et 10 dans d’autres
services.

Apreés la surveillance a ’'UHTCD, 17 patients ont été hospitalisés dans d’autres services, et 68

rentrés a domicile.

B Hospitalisés M Rentrésa domicile
Figure 20. Distribution des patients en fonction de la surveillance neurologique
Parmi les 168 patients rentrés a domicile, 57% (96/168) ont regu des consignes écrites de

surveillance post traumatisme cranien, en respectant les recommandations de la SFMU, mais

43% (72/168) sont rentrés sans consignes.

B Sans consignes de surveillance post-TC B Avec consignes de surveillance post-TC

Figure 21. Distribution des patients sortis des urgences ayant recu des consignes de

surveillance
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TABLEAU RECAPITULATIF

Criteres de la SFMU Recos Nous Ecart

Evaluation dans les 15' par IAO/Médecin 100% 90% -10%

Réalisation d'un scanner cérébral si

Déficit neurologique focalisé | 100% | 100% 0%

GCS<15 2h aprés le TC | 100% 70% -30%

> 1 épisode de vomissements | 100% | 100% 0%

Trouble de la coagulation

AAP (AAP ou Double AAP) | 100% 75% -25%

AVK | 100% 93% -1%

AOD | 100% 90% -10%

HBPM | 100% | 100% 0%

Association AVK/AOD et AAP | 100% 100% 0%

Bilan sanguin 100% 25% -75%

Imagerie cervicale si cervicalgie 100% 50% -50%

Hospitalisation si

Anomalie au TDM | 100% 90% -10%

GSC<15a2h apresle TC | 100% | 100% 0%

Impossibilité de réaliser un scanner cérébral | 100% 0% -100%

Traitement a risque hémorragique
(AVK/AAP/AOD/HBPM) | 100% 34% -66%

Intoxication éthylique | 100% 33% -67%

Isolement social/surveillance non fiable | 100% 75% -25%
Surveillance
Toutes les 30" pendant les premieres 2h | 100% 0% -100%
Toutes les heures pendant les 4h suivants | 100% 0% -100%
Toutes les 2h apres | 100% 88% -12%
A la sortie, recommandations écrites 100% 57% -43%

(*Les pourcentages sont exprimeés par rapport au nombre de patients présentant chaque critére)
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DISCUSSION
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LIMITES DE L’ETUDE

Le faible effectif de la population étudiee et le caractére rétrospectif de I’étude sont des

limites qui montrent que les résultats finaux doivent étre interprétés avec prudence.

De plus, devant I’absence d’un code de diagnostique « Traumatisme cranien » dans le logiciel
ResUrgences® de notre établissement, le recueil des données réalisé en fonction des mots
clés laisse place a I’omission de certains dossiers qui peuvent étre en rapport avec des

traumatismes craniens légers.

Méme si tous les dossiers ont été relus, parfois la décision d’inclure ou non un dossier dans
I’étude était limitée par I’absence de certains éléments dans les dossiers (comme le score de
Glasgow a I’arrivée). La réévaluation clinique était marquée dans peu des dossiers et dans
certains, elle était incompléte en termes d’informations, sans pour autant étre non réalisée par

le praticien.

Méme si le CH de Forbach occupe la 3éme place en Lorraine en ce qui concerne le nombre
des passages au service des urgences adultes, le caractére monocentrique de cette étude est
une importante limite qui empéche I’extrapolation des résultats sur un autre centre hospitalier

périphérique de taille similaire.
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DISCUSSION DES RESULTATS

A. Sur I’épidémiologie des patients

La répartition d’age est comparable aux données de la littérature avec un pic de fréquence au-

dela de 80 ans*, avec une nette prédominance des femmes — 61% des cas.

En ce qui concerne les mecanismes des TCL, c’est les chutes qui prédominent, comme
attendu, dans 87% des cas. Par contre, les AVP et les agressions représentent chacun que 2%
de I’effectif. Cette disparité peut étre expliquée par le fait que les AVP sont responsables des
TC graves et des polytraumatismes, qui ont des scores de Glasgow inferieurs & 13 et qui, la

plupart du temps, sont orientés d’emblée vers des centres spécialisés.

B. Sur les délais d’évaluation

Dans les recommandations de la Société Francaise de Médecine d’Urgence il est indiqué que
I’évaluation initiale du patient victime d’un TC doit étre réalisée dans les 15 minutes suivant

son arrivée aux urgences soit par I’lAO, soit par le médecin.

Cette recommandation est globalement respectée dans notre service : 90% (228/253) des
patients inclus dans I’étude ont été évalués par I’lAO dans les 15 minutes. Le reste de 10%
des patients sont évalués aussi par I’lAO, mais dans des délais allant jusqu’a 59 minutes.
Dans aucun des cas le médecin n’a réalisé cette premiere évaluation : chaque patient qui
arrive aux urgences est pris en charge initialement dans le bureau d’accueil et ensuite retourne

dans la salle d’attente si une prise en charge médicale n’est pas nécessaire dans I’immédiat.

Les médecins évaluent les patients une fois qu’ils sont installés dans les salles. Cela peut
expliquer les délais plus longs de prise en charge médicale, qui peuvent parfois étre
importants (la plupart des patients ont été examinés entre une et deux heures apres leur
arrivée), du fait qu’une partie des patients ont été pris en charge en filiere de médecine, ou

I’attente est plus importante que dans la filiere de traumatologie.

C. Laréalisation d’une imagerie cérébrale

La conférence de consensus de la SFMU recommande la réalisation des scanners cérébraux
chez les patients victimes des TCL dans des situations précises, comme sont : la présence

d’un déficit neurologique focalisé, la présence de plus d’un épisode de vomissements, un
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score de Glasgow inférieur a 15 a 2 heures apres le traumatisme, une amnesie des faits de plus

de 30 minutes, la présence des convulsions post-traumatiques etc.

Dans notre étude, les recommandations sont respectées dans la totalité des cas pour les
patients présentant un déficit neurologique focalisé et chez ceux présentant plus d’un épisode
de vomissements. Par contre, pour les patients présentant un score de Glasgow inférieur a 15
a 2 heures apres le traumatisme, une amélioration des pratiques est nécessaire, 30% des
patients n’ont pas bénéficié pas d’un scanner cérébral. Cela peut étre expliquée par le fait
qu’une partie des patients inclus dans I’étude présentaient des troubles cognitifs déja installés,
donc des scores de Glasgow inferieurs a 15 méme en dehors d’un TCL (devant la présence
d’une confusion), et dans ce contexte, un Glasgow a 14 a pu étre considéré comme normal

pour cette catégorie des patients.

Pour les patients sous traitement antithrombotique les disparités sont encore plus
importantes : si les patients sous traitement anticoagulant ou association d’anticoagulant et
antiagrégant bénéficient en grande proportion d’une imagerie cérébrale (plus de 90% des cas),
environ 25% des patients traités uniquement par des AAP n’en bénéficient pas. Cela pourrait
étre d0 & I’absence de recommandations suffisamment claires avant 2012 (Conférence de
consensus de la SFMU), mais aussi & la sous-estimation fréquente des risques hémorragiques

chez les patients sous AAP seuls.

Selon les recommandations, le scanner doit étre réalisé dans I’'immédiat dans certains
situations particuliéres (comme dans le cas des traitements par anticoagulants), et dans les
autres cas le délai moyen de réalisation du TDM décrit dans la littérature est entre 4 heures et

8h apreés le traumatisme.

Dans notre étude, pour les patients sous AAP, le TDM a été realisé trop tét (dans les 4 heures)
dans la majorité des cas, soit 73% (38/52), et seulement pour 23% (12/52) le scanner a été
réalisé entre 4 heures et 8 heures, ce qui peut étre expliqué soit par la méconnaissance des
délais, soit par la mise en premier plan d’un objectif d’orientation du patient, qui peut se

réaliser seulement apres que tous les examens complémentaires soient réalisés.

Pour les patients avec indication de réaliser un scanner dans I’heure apres leur arrivée au
SAU, la recommandation n’est quasiment jamais respectée : parmi ceux sous AVK seulement
un patient (soit 4%) a benéficié d’un scanner dans I’heure et parmi ceux sous AOD,
également un seul TDM a été réalisé dans I’heure (soit 5%). Les autres scanners ont été
réalisés le plus tard a 14 heures et 21 minutes pour les AVK et a 10 heures et 8 minutes pour

les AOD, ce qui montre, encore une fois, la nécessité de protocoliser la prise en charge,
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notamment en accord avec les radiologues d’autant plus que, pendant la nuit, la demande d’un

scanner cérebral pour un patient ayant un Glasgow a 15 est systématiquement refusée.

A remarquer également que dans le cas des non conformités par rapport a la non réalisation
d’une imagerie cérébrale dans des situations ou elle s’imposait, comme c’est le cas des TC
sous traitement anticoagulant, dans notre étude il s’agissait d’une prise en charge par les
mémes trois médecins, ce qui démontre que la mise en place d’un protocole de prise en
charge est nécessaire d’un coté pour remettre a jour les nouvelles recommandations et d’un

autre pour uniformiser la prise en charge.

D. Le bilan sanguin

La réalisation d’un bilan sanguin n’est pas une recommandation formelle selon la conférence
de consensus ; néanmoins, la SFMU recommande la réalisation d’une imagerie cérébrale tous
les patients présentant un déficit de la coagulation (intrinseque ou iatrogene) victimes d’un
TC, ce qui sous-entend que tout patient présentant un TC doit bénéficier d’un bilan sanguin

minimal (numération formule sanguine avec un bilan de I’hémostase- TP/TCA).

Cette indication est respectée seulement dans 25% des cas, retrouvant chez 45% (29/64) de
ces patients des troubles de la coagulation : 20% ayant une thrombopénie et 25% ayant des
troubles de I’hémostase. En revanche, la recommandation de réaliser I’imagerie cérébrale
chez ceux qui présentent des troubles de la coagulation est respectée : tous ces patients ont

bénéficié de la réalisation du scanner dans les suites.

E. Les complications hémorragiques

Notre étude a permis de mettre en évidence 18 cas (soit 7%) de complications hémorragiques,
dont 39% (7/18) qui ont été transférés en UNV pour surveillance. Aucun de ces patients n’a
eu une indication de prise en charge neurochirurgicale en urgence et aucun n’est décédé.
Chez ces patients fragiles, & haut risque de perte d’autonomie aprés un traumatisme cranien et
d’autant plus en cas de présence des complications hémorragiques cérébrales, il est nécessaire

de réévaluer dans les suites la balance bénéfice/risque des traitements antithrombotiques.

F. Lasurveillance

Dans I’étude, seulement la surveillance réalisée a ’'UHTCD a pu étre évaluée, tant qu’elle est

marquée dans le dossier informatique. Si d’un coté tous les patients ont été évalués a I’entrée,

78



de I'autre coté les recommandations de surveillance toutes les 30 minutes pendant les 2
premieres heures et toutes les heures pour les prochains 4 heures suivantes ne sont pas
respectées. La réalisation d’une évaluation a 2 heures apres I’arrivée dans le service et apres le
scanner, est respectée seulement pour 30% des patients au total, qui ont eu I’évaluation
neurologique notée dans le dossier. De plus, cette évaluation est réalisée, dans la majorité des
cas, par les infirmieres, qui la notent dans le dossier lors de la prise des constantes, souvent
sans prescription médicale (elle n’est prescrite par le médecin que pour 38% de ces patients).
Une sensibilisation sur ce sujet doit étre réalisée, surtout vu I’importance de cette surveillance

neurologique du point de vue médico-légal.

G. L’hospitalisation

Le respect des criteres d’hospitalisation recommandées par la SFMU pour les patients
victimes des TCL semble insuffisant dans notre étude, en particulier pour les patients a
risque : en cas d’intoxication éthylique aigue ou pour ceux sous traitement anticoagulant ou
antiagrégant plaquettaire. Pour ces patients, la réalisation de I’imagerie cérébrale et I’absence
d’anomalie ne suffisent pas et n’autorisent pas le retour & domicile.

Une grande proportion des patients, soit 66% (168/253), sont rentrés a domicile apreés
I’examen clinique et les examens complémentaires, dont 2% (4/253) contre I’avis médical.
Parmi ceux rentrés a domicile, 2 retours (sur 3) ont été autorisés malgré le contexte
d’intoxication éthylique qui imposait une surveillance hospitaliére. Contrairement aux
recommandations, 11% des patients (2/18) sont rentrés a domicile malgré la présence d’une
anomalie au scanner cérébral, ainsi que tous les trois patients n‘ayant pas pu bénéficier d’une
imagerie cérébrale a cause de I'état d'agitation. De plus, 25% des patients isolés sur le plan
social ou qui ne pouvaient pas bénéficier d’une surveillance fiable (comme, par exemple, dans
le cas d’un conjoint ayant des troubles cognitifs) sont rentrés a domicile, devant une imagerie
cerébrale normale en rapport avec I’age.

Parmi les 85 patients surveillés en hospitalisation : 75 patients ont été surveillés en UHTCD
dont 17 patients ont été hospitalisés dans les suites dans d’autres services.

On peut expliquer le défaut du respect des recommandations d’hospitalisation aussi par le fait
qu’elles sont difficilement applicables : le manque des lits disponibles reste un probleme
quotidien dans tous les hopitaux. Le travail dans un service d’urgence oblige souvent les
médecins a adapter les recommandations en fonction des moyens de leurs structures et a

prendre en compte d’autre facteurs, comme la disponibilité des lits, la volonté du patient et de
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la famille d’accepter une hospitalisation et ou méme un éventuel transfert & distance du

domicile du patient etc.

H. Consignes de surveillance a la sortie

La SFMU recommande que tous les patients rentrant & domicile regoivent des consignes
écrites de surveillance aprés un TC.

Ces recommandations ont été respectés pour seulement 57% (96/168) des patients inclus dans
I’étude, qui ont recu des consignes écrites de surveillance post traumatisme crénien. On ne
peut pas éliminer la possibilité qu’une consigne verbale ait été donnée, au moins pour une
partie des 43% restants ; mais dans ce cas aucune évaluation n’est possible, tant que la
consigne verbale est rarement notée dans le dossier informatique et n’est pas conforme aux

recommandations.
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CONCLUSION
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La consultation aux Urgences pour « traumatisme cranien léger » est trés fréquente et
concerne tous les &ges. Depuis la création du service d’UNV en juillet 2015 et la présence
d’une astreinte de neurologie au CH de Forbach nous avons pu remarquer une augmentation
des passages aux Urgences pour des symptomatologies dites « neurologiques », y compris

celles qui peuvent apparaitre dans un contexte de traumatisme cranien.

Cette etude a eu comme objectif I’évaluation des pratiques de prise en charge des patients
agés de plus de 65 ans, victimes d’un traumatisme cranien léger. Aucune étude sur la prise en
charge des TC n’a été réalisée avant dans notre établissement et I’objectif de notre travail était

également d’ameéliorer la prise en charge en respectant les recommandations de la SFMU.

Nous avons pu découvrir au long de ce travail que la prise en charge des patients agés est
complexe et comme notre étude I’a montré, un examen clinique normal & I’entrée peut
s'avérer faussement rassurant. Les personnes agees, plus fragiles et plus a risque de
complications post-traumatiques, doivent bénéficient d'une prise en charge particuliere et
globale. L’anamnése minutieuse est d'une importance primordiale, afin de pouvoir appliquer

les recommandations en vigueur.

Devant l'utilisation omniprésente des traitements antithrombotiques, méme chez les sujets
agés, la prise en charge des TCL doit étre claire et protocolisée, afin d'éviter les erreurs
pouvant conduire a des séquelles irréversibles. Les patients agés traités par des antiagrégants
plaquettaires sont plus fragiles et doivent faire I’objet d’une attention toute particuliére dés

leur prise en charge a I’accueil des urgences.

La prise en charge des TCL dans notre établissement va devoir étre améliorée. Nous avons,
entre autres, remarqué que malgré les moyens informatiques a notre disposition de donner des
conseils écrits de surveillance neurologique post-traumatique, cet outil est encore
insuffisamment utilisé. Afin d'uniformiser les pratiques, une intervention aupres des praticiens
du service serait souhaitable pour les aviser sur les recommandations de la SFMU. La mise en
place d’un protocole de prise en charge par les urgentistes, en incluant dans sa réalisation les
radiologues mais aussi les gériatres afin de pouvoir mieux orienter les patients &gés, serait

également a envisager.

Dans les années a venir, la prise en charge des TCL sera probablement modifiee, grace au

développement de nouvelles techniques diagnostiques, comme les marqueurs biologiques.
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Introduction

Les traumatismes craniens 1égers (TCL) sont un motif de
recours fréquents dans les structures d’urgences (SU) avec
une incidence estimée entre 150 et 300 pour 100 000 habi-
tants [1]. Parmi ces TCL, environ 8 % des patients présentent
des lésions hémorragiques intracraniennes non neurochirur-
gicales et 1 % nécessitent un recours a la neurochirurgie [2].

Ces recommandations proposent une prise en charge
basée sur I’évaluation du risque de 1ésions intracraniennes
(LIC), afin d’optimiser le recours a I’imagerie, 1’orientation
et le suivi du patient.

Champ des recommandations

Le champ des recommandations concerne la prise en charge
des TCL définis par un score de Glasgow (GCS) coté de 13
a 15 (Annexe A).

Professionnels concernés

Cette recommandation professionnelle (RP) concerne les
médecins urgentistes, pédiatres, gériatres, généralistes, ainsi
que les neurochirurgiens et radiologues. Elle s’adresse égale-
ment a tout professionnel de santé amené & prendre en charge
les TCL, ainsi que les sapeurs-pompiers et ambulanciers.

Méthode de travail

Le choix du théme de cette RP a été décidé et validé par
le conseil d’administration (CA) de la Société frangaise de
médecine d’urgence (SFMU).

Le CA a confié I’organisation de ce travail a la sous-
commission des référentiels (SCRef) de la SFMU qui a
choisi de réaliser cette RP selon la méthode d’adaptation
des recommandations pour la pratique clinique (méthodo-
logie ADAPTE).

La méthode d’adaptation des recommandations pour la
pratique clinique est 1’une de celles utilisées par la Haute
Autorité de santé (HAS) pour élaborer des RP (« Méthode et
processus d’adaptation des recommandations pour la prati-
que clinique existantes — février 2007 », édité par la HAS).

Elle correspond & la modification d’une ou plusieurs
recommandations pour la pratique clinique (RPC) existan-
tes pour le développement et la mise en ceuvre d’une RP
adaptée au contexte local.

Ces modifications peuvent conduire a :

e des changements mineurs tels que la simple traduction
d’une RPC de sa langue d’origine a celle de ses futurs
utilisateurs ;

e la création d’une nouvelle RP adaptée aux besoins de ses
futurs utilisateurs, €élaborée a partir d’une ou plusieurs
RPC existantes dont les propositions de recommandations

_@_ Springer

ont ét¢ modifiées pour répondre au mieux aux exigences

du nouveau contexte.

Le processus d’adaptation est basé sur des principes fon-
damentaux :

e le respect des principes de 1’evidence based medicine ;

e des méthodes fiables pour assurer la qualité et la validité
de la RP produite ;

® une approche participative impliquant les différents pro-
fessionnels concernés ;

® une prise en compte du contexte pour une application
optimale dans la pratique courante.

Dans le cadre de cette méthode, un comité de pilotage
a été constitué dont la mission était d’élaborer la premicre
version de 1’argumentaire scientifique en respectant les éta-
pes suivantes :

» recherche et sélection des RPC publiées sur le théme ;

e ¢évaluation des RPC sélectionnées ;

e adaptation des recommandations issues d’une ou plu-
sieurs RPC ;

o rédaction de la premiére version de I’argumentaire scien-
tifique.

Un groupe de travail multidisciplinaire a été également
constitué¢ dont les membres ont discuté de 1’argumentaire
scientifique avant d’élaborer des recommandations. Au
terme de ce travail, les recommandations ont été soumises a
un groupe de lecture.

Ce groupe de lecture a été constitué par le CA selon les
mémes critéres que le groupe de travail. Il a ét€ consulté par
courrier et a donné un avis sur le fond et la forme de I’argu-
mentaire et des recommandations, en particulier sur la lisibi-
lité et I’applicabilité de ces dernieres. Il a formalisé son avis
sur les différentes propositions de recommandations par une
cotation sur une échelle de 1 4 9 : 1 exprimant un désaccord
total et 9 un accord total. Par la suite, la médiane des cota-
tions de chaque proposition de recommandation a été calcu-
lée. Les propositions de recommandations dont la médiane
se situait entre 1 et 3 ont été rejetées, celles dont la médiane se
situait entre 4 et 6 ont été rediscutées et lorsque la médiane
était située entre 7 et 9 les propositions ont été retenues.

Concernant le sujet de cette RP, une seule recomman-
dation a été retenue, celle réalisée par le National Institute
for Health and Clinical Excellence (NICE) : Head Injury :
triage, assessment, investigation and early management of
head injury in infants, children and adults publiée en 2003
et mise & jour en 2007.

Cette RP traite de I’ensemble des traumatismes craniens
quel qu’en soit leur degré de gravité. Les recommandations
concernant les TC graves et modérés (Glasgow inférieur a
13) n’ont pas été prises en compte dans I’adaptation de cette
RP. Dans un souci de lisibilité, de synthése et pour ne pas
reprendre dans le détail la littérature analysée dans ce docu-
ment, le groupe de travail a modifié le plan de la RP source.
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Prise en charge préhospitaliére des TCL
Régulation

Dans la recommandation de NICE, les données concernant la
régulation médicale sont issues de pratiques anglo-saxonnes.
L’adaptation de ces recommandations & notre systéme de
soins nous a amenés a effectuer une recherche bibliographique
concernant la régulation des TCL en France. En 1’absence de
données scientifiques, le comité de pilotage a choisi de propo-
ser des recommandations tenant compte de cette spécificité.

En France, 1’organisation et la gestion des appels d’urgence
doivent transiter par le centre de réception et de régulation des
appels (CRRA) afin d’optimiser le recours aux différents inter-
venants tout en sécurisant les prises en charge. La régulation
est effectuée par I’assistant de régulation médicale (ARM) et le
meédecin régulateur dont les roles sont bien définis.

ARM

L’ARM assure la réception et 1’orientation des appels.
I1 prend tous les renseignements nécessaires & une bonne
alerte (Tableau 1).

Tableau 1 Role de I’assistant de régulation médicale

« Identifier ’appelant, le lieu d’intervention et le patient

Déterminer le niveau de priorité de 1’appel :

—PI1 = perte de conscience initiale, troubles du comporte-
ment, convulsion

— P2 = autre cas

Interrogatoire ARM :

— Heure et circonstances du traumatisme

— Modification de 1’état de conscience depuis le traumatisme

Conseils en attente de la régulation médicale et de I’arrivée

des secours :

— Favoriser le contact direct avec la victime, sinon, avec un
témoin proche

— Mise en sécurité du site et des personnes

Engagement de secouristes professionnels si P1 et si la régu-

lation médicale immédiate est impossible

Médecin régulateur
Anamnese

Le groupe de travail a retenu 15 items qui doivent permettre
au médecin régulateur d’identifier les patients a risque de
développer des lésions craniocérébrales dans les suites d’un
TCL et de définir la prise en charge la plus adaptée.
o Age supérieur ou égal 4 65 ans ;
e antécédents neurochirurgicaux ;
e antécédents de troubles des fonctions supérieures ;
doute sur la fiabilité de I’interrogatoire ou impossibilité
de le conduire ;

® suspicion de maltraitance ;

e céphalées persistantes depuis le traumatisme ;

e antécédent de troubles de la coagulation ;

® traitement anticoagulant ou antiagrégant en cours ;

® intoxication associée (drogue, alcool) ;

e perte de conscience ;

* amnésie des faits, antérograde ou rétrograde ;

e signes neurologiques : déficit focal, GCS adulte inférieur a
15, comitialité, obnubilation, trouble du comportement ;

® signes évocateurs de fracture de la base du crine ;

® mécanismes traumatiques a haute énergie cinétique ;

® yomissements.

Orientation

En I’absence de tous ces éléments, des conseils sont déli-
vrés pour une surveillance a domicile pendant 24 h sous
réserve d’un entourage adapté (Fig. 1). Des explications
sur les modalités de la surveillance sont données dans
un vocabulaire simple et compréhensible avec consi-
gnes de rappel au CRRA en cas d’apparition d’un ou des
symptomes suivants :

® somnolence excessive ;

® comportement anormal ;

e troubles moteurs ;

® troubles visuels ;

o céphalées persistantes ;

® vyomissements persistants ;

» convulsions ;

e rhinorrhée, otorrhée.

Age265ans

Antécédents neurochirurgicaux

Antécédents de troubles des fonctions supérieures
Inquiétude sur lafiabilité de I'interrogatoire ou
impossibilité de le conduire

Suspicion de maltraitance

Céphalées persistantes depuis le traumatisme

u‘o}n_|

7. Antécédentde troublesdelacoagulation

. Traitementanticoagulant, antiagréganten cours

. Intoxication associée (drogue, akool)

Perte deconscience

. Amnésie desfaits, antérograde ourétrograde

. Signes neurologiques : déficitfocal, évaluation du
score de Glasgow adulte, comitialité, obnubilation,
trouble ducomportement

13. Signes évocateursdefracturedelabaseducrane
14, Méc 3 haute énergie cinéti

15. Vomissements
(]

Surveillance 3 domicile avec
entourage (24h)

S WN

o

Fig. 1 Schéma de régulation médicale
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Toute réponse positive & au moins un des six premiers
items doit conduire a orienter le patient vers un médecin
généraliste ou une SU de proximité en 1’absence de disponi-
bilit¢ de celui-ci (Fig. 2).

Toute réponse positive a au moins un des items 7 a 15 doit
faire prescrire par le régulateur un transport non médicalisé
vers une SU possédant un scanner disponible (Fig. 3).

Modalités de transport

Tout médecin adressant un patient dans la SU doit en infor-
mer le service receveur en précisant les circonstances du
traumatisme et les données de I’examen clinique initial.

Tout patient adressé par un médecin généraliste pour bilan
d’un TCL doit étre accompagné par un adulte responsable pen-
dant le transport vers la SU. A défaut, le patient sera transporté
par un véhicule de transport agréé ou les sapeurs-pompiers.

Le transport par une ambulance agréée ou par le véhi-
cule de secours et d’assistance aux victimes (VSAV) des
sapeurs-pompicrs devrait étre réalisé en respectant les
conditions suivantes :
® tout traumatisé cranien doit étre évalué selon les princi-

pes de bonne pratique de secourisme (AFGSU 1 et 2) ;

* les ambulanciers et les pompiers devraient étre formés a

I’utilisation du GCS ;

e |es ambulanciers et les pompiers devraient étre formés

a la détection des suspicions de Iésions de maltraitance.

IIs doivent informer le Samu ou le service d’urgence

1. Age265ans

2. Antécé chirurgicaux

N TR e =

4. Inquiétude sur lafiabilité de 'interrogatoire ouimpossibilitéde le
conduire

S. Suspicion demaltraitance

s. r' A A, =1

L P -

7. Antécédentde troublesdelacoagulation

8. Traitementanticoagulant, antiagréganten cours
9. Intoxication associée (drogue, akool)

10. Perte deconscence

11. Amnésiedesfaits, antérograde ourétrograde
12. Signes i : déficitfocal, évaluati
aduite, itialité, obnubilati Lo
13. Signes évocateursdefracturedelabaseducrane
14, Mécanisme 3 haute énergie cinétique

15. Vomissements

duscore de Glasgow

Sl d:

Médecin généraliste ou 3 défautsructure
d’urgence de proximité

Fig. 2 Détection de facteurs de risque
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7. Antécédentde troublesdelacoagulation
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Transportnon ise dans struc un
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Fig. 3 Indication d’admission dans une structure d’urgence avec
scanner cérébral

receveur dés lors que des signes ou des symptomes perti-
nents sont suspectés ;

* les patients qui ont subi un traumatisme cranien et qui
présentent 1’'un des facteurs de risque suivants doivent
bénéficier d’une immobilisation du rachis cervical :

» GCS initial inférieura 15 ;

» cervicalgie ou raideur de nuque ;

» déficit neurologique focalisé ;

» paresthésies des extrémités ;

* |’immobilisation du rachis cervical doit étre maintenue
Jjusqu’a I’évaluation médicale ;

e un appel au Samu doit étre fait dés lors que le patient
présente une dégradation de 1’état neurologique.

Prise en charge dans la SU
Evaluation initiale

Tout patient qui se présente dans une SU avec un TCL doit
étre évalué par I'IOA et/ou par le médecin des urgences
dans les 15 min suivant son arrivée a I’hopital. La priori-
sation de la prise en charge sera définie par une échelle de
triage. L’évaluation médicale initiale doit estimer le risque
d’atteinte cérébrale ou médullaire cervicale et permettre
de poser I’indication d’une imagerie ainsi que son délai de
réalisation.

L’évaluation de la conscience des patients présentant un
traumatisme cranien doit étre fondée sur le score de Glasgow. I1
existe une version adulte et deux versions pédiatriques du GCS

93




Ann. Fr. Med. Urgence (2012) 2:199-214

203

(moins de cing ans ou moins de deux ans) (Annexe 1). Les trois
items d’évaluation du GCS (Y, V et M) doivent étre décrits lors
de toute transmission, lors de toute évaluation et doivent égale-
ment étre accompagnés du score total, Les patients se présen-
tant aux urgences avec des troubles de la conscience doivent
étre immédiatement pris en charge (I0A, médecin urgentiste).

L’ensemble des médecins et des infirmier(iére)s des
urgences peuvent utiliser un formulaire standardisé de prise
en charge des TCL. Pour les patients de moins de 16 ans, un
formulaire spécifique peut étre utilis¢.

Les patients qui, aprés évaluation initiale, sont considérés
comme a faible risque de 1ésions cérébrales et/ou cervicales
graves doivent étre réévalués quelques heures aprés 1’ad-
mission par un médecin des urgences.

La survenue d’une aggravation neurologique doit faire
réaliser une imagerie immédiate pour permettre un diagnos-
tic et une prise en charge plus précoce de 1ésions graves.

Les patients de retour aux urgences dans les 48 h suivant
leur prise en charge initiale avec une persistance de plaintes
fonctionnelles doivent étre évalués par un médecin urgen-
tiste avec discussion du recours au scanner cérébral.

Imagerie

Imagerie cérébrale

I’examen recommandé dans la détection des lésions cérébrales
aigués lors des traumatismes créniens est le scanner cérébral.

Les radiographies de crane standard ne doivent plus étre
utilisées dans la prise en charge des traumatismes craniens
sauf chez 1’enfant suspect de maltraitance. Elles seraient
alors réalisées dans le cadre d’un bilan radiologique du
squclette.

L’indication et le délai de réalisation du scanner dépendent
du mécanisme du TCL et de I’évaluation clinique initiale.

Indications

Le scanner doit étre réalisé en présence de 1'un des facteurs
de risque suivants : coupes osscuses et parenchymateuses
(Tableau 2).
Les troubles de la conscience ne peuvent étre attribués a
une intoxication qu’apres avoir éliminé une Iésion cérébrale.
En P’absence de ces facteurs, il n’y a pas d’indication
de scanner.

Délai

Lorsque I’indication est posée, le scanner doit étre réa-
lisé au maximum dans les huit h suivant le traumatisme
crinien.

Toutefois, le scanner cérébral doit étre demandé immé-
diatement et réalis¢ dans I’heure aprés sa demande (interpré-
tation comprise), en présence de 1'un des facteurs de risque
(Tableau 3).

Tableau 2 Facteurs de risque devant faire réaliser un scanner
cérébral

Déficit neurologique focalisé

« Amnésie des faits de plus de 30 minutes avant le traumatisme

(amnésie rétrograde)

GCS inférieur a4 15 4 2 heures du traumatisme

Perte de conscience ou amnésie des faits associée a

—un des mécanismes traumatiques suivants : piéton renversé
par un véhicule motorisé, patient éjecté d’un véhicule ou
chute d’une hauteur de plus d’un métre

—ou un age de plus de 65 ans

Suspicion de fracture ouverte du crine ou d’embarrure

Tout signe de fracture de la base du crane (hémotympan,

ecchymose périorbitaire bilatérale), otorrhée ou rhinorrhée

de liquide cérébrospinal

Plus d’un épisode de vomissement chez ’adulte

Convulsion post-traumatique

Trouble de la coagulation (traitement AVK, antiagrégant...)

GCS : Glasgow Coma Score
AVK : Antivitamine K

Tableau 3 Facteurs devant faire réaliser le scanner cérébral
immédiatement (au maximum dans I’heure suivant sa demande)

« Déficit neurologique focalisé

* GCS inférieur a 15 a 2 heures du traumatisme

* Suspicion de fracture ouverte du crane ou d’embarrure

* Tout signe de fracture de la base du crane (hémotympan,
ecchymose périorbitaire bilatérale), otorrhée ou rhinorrhée
de liquide cérébrospinal

= Plus d’un épisode de vomissement chez I’adulte

* Convulsion post-traumatique

* Traitement par AVK

GCS : Glasgow Coma Score
AVK : Antivitamine K

En cas d’indication d’imagerie cérébrale dans 1’heure et
de doute sur une lésion du rachis cervical, il conviendra de
réaliser dans le méme temps le scanner cervical.

Si le scanner n’est pas disponible, les patients victimes d’un
TCL, avec une perte de conscience et/ou une période d’amnésie
présentant un CGS a 15 et un des facteurs de risque suivants :
» fge égal ou supérieur a 65 ans ;

* amnésie rétrograde de plus de 30 min ;

» mécanisme lésionnel important (piéton ou cycliste ren-
versé par un véhicule motorisé, passager éjecté d’un
véhicule ou chute d’une hauteur de plus de 1 m ou cinq
marches d’escalier), pourront bénéticier d’une hospitali-
sation pour surveillance au cours de la nuit en reportant
la TDM au lendemain.

Dans les cas ou la réalisation du scanner ne peut étre différée,
un protocole sera établi pour transférer les patients nécessitant un
scanner en urgence vers un centre ol le scanner st disponible.
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Analyse de la bibliographie complémentaire

Le délai de réalisation du scanner cérébral est sujet a
débat. En France, le délai standard souvent préconisé
est de six h aprés le traumatisme [1] afin d’éviter des
faux-négatifs. Une étude [3] montre en effet, dans une
cohorte de 142 patients ayant présenté un traumatisme
cranien avec présence d’un saignement intracranien sur
le scanner initial, que 42 % présentent une aggravation
de leur 1ésion sur le scanner de contrdle réalisé quatre
a six h aprés le premier (soit au minimum six h sui-
vant le traumatisme). Parmi les patients qui ont cu leur
scanner initial dans les deux h qui ont suivi le trauma-
tisme, 50 % ont présenté une aggravation de leur Iésion
initiale. Un seul patient présentant une aggravation de
sa lésion avait eu son scanner initial aprés la sixiéme h
du traumatisme. Il s’agissait de patients présentant des
traumatismes criniens graves a modérés (Glasgow
moyen a 8).

Imagerie du rachis cervical

La réalisation de radiographies simples reste encore
actuellement I’investigation préconisée en premiére
intention dans les traumatismes cervicaux dont la prédic-
tion clinique indique un faible risque de 1ésions cervica-
les (Tableau 4). Trois clichés standards (face, profil et
incidence bouche ouverte) de bonne qualité permettent
une interprétation fiable (deux clichés chez I’enfant de
moins de dix ans).

En cas de clichés incomplets (dégagement de la
charniére cervicothoracique impossible), d’anomalies
radiologiques ou de suspicion clinique de lésion malgré
des clichés normaux, un scanner du rachis cervical est
indiquée.

‘Tableau 4 Facteurs devant faire réaliser ces clichés cervicaux

* Patients incapables d’effectuer une rotation active du cou a
45° (en dehors de contre-indication a cette manceuvre®)

* Douleur ou contracture cervicale chez un patient de plus de
65 ans

* Traumatisme 2 risque : chute de plus de 1 m ou cinqg mar-
ches d’escalier, impact axial sur la téte (plongeon), collision
2 haute énergie

* Les manceuvres peuvent étre effectuées en toute séeurité si le
patient est impliqué dans un accident de voiture avec simple
choc arriére, n’est pas gén€ en position assise, a marché depuis
I’accident et n’a pas de contracture cervicale, ou si la cervical-
gie est apparue secondairement.
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Dans une étude d’Af-Geijerstam et al. [4], les délais
entre le TCL et le scanner étaient de moins de deux h
dans 6 % des cas, entre deux et trois h dans 21 % des cas
et de plus de trois h dans 72 % des cas. La moyenne de
réalisation des scanners était de 5,2 h et 50 % des scan-
ners étaient réalisés dans les quatre h suivant le TCL.
Aucun patient présentant un scanner initial normale n’a
cu de Iésion secondaire neurochirurgicale.

Dans I’étude « Canadian CT Head Rule » [2], le

scanner est obtenu dés la fin de I’évaluation clinique
qui est réalisée en moyenne trois h aprés le TCL. La
réalisation du scanner dans une étude de Smits et al. [5]
se fait dans les deux h aprés le TCL. Aucun des patients
ayant eu un scanner initial normal n’a eu de lésion
secondaire neurochirurgicale.
Dans une étude de Tiiredi et al. [6], 120 patients estimés
a haut risque de LIC ont bénéficié d’un scanner cérébral
initial dans les trois h suivant le TCL, puis d"un scanner de
controle 16 & 24 h apres le TCL. Seulement trois patients
ont présenté une modification tomodensitométrique. Deux
patients présentaient une fracture du crane sur le scanner
initial avec I’apparition secondaire d’un hématome extra-
dural pour I’'un et une contusion intraparenchymateuse
pour I’autre. Le troisiéme patient avait une TDM initiale
normale, mais présentait des ¢léments cliniques inquié-
tants deés son arrivée avec vomissements et troubles de la
vigilance d’aggravation progressive. Aucun n’a nécessité
d’intervention neurochirurgicale.

Synthése

Hormis les indications de scanner cérébral immédiat
(Tableau 2), le délai moyen de réalisation de la TDM
cérébrale décrit dans la littérature permettant d’éviter les
lésions neurochirurgicales semble étre de quatre h sui-
vant le traumatisme. Ce délai doit étre inférieur a huit h.

En I’absence de ces critéres, il n’y a pas d’indication a
demander une imagerie cervicale devant un TCL.

Le scanner du rachis cervical, dont la sensibilité est
nettement supérieure aux radiographies simples, doit
étre réalisé en premiére intention en cas de traumatisme
cervical sévére ou de moyenne gravité.

Gestion de ’exposition aux radiations ionisantes

Dans le cadre des bonnes pratiques concernant 1’exposition
aux radiations, tous les efforts devront étre mis en ceuvre
afin de limiter la dose de rayons administrée lors de la réa-
lisation des radiographies et du scanner cérébral et/ou du
rachis cervical, tout en s’assurant de la bonne qualité des
images.
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En ce qui concerne les femmes enceintes, 1’exposition aux
radiations doit étre évitée dans la mesure du possible. Cepen-
dant pour un scanner cérébral et/ou cervical, les doses regues
par 'utérus en rayonnement diffusé sont négligeables et non
significativement modifiées par le port d’un tablier de plomb.

Il n’y a pas lieu de réaliser un test de grossesse avant
la réalisation d’un scanner cérébral et/ou cervical si I’indi-
cation en est pertinente.

Cas particuliers des anomalies de la coagulation

En présence d’une coagulopathie (troubles de 1’hémostase,
anomalies plaquettaires et traitements anticoagulants par anti-
vitamines [AVK]), NICE recommande la réalisation d’un scan-
ner immédiat uniquement si le TCL est associé & une perte de
connaissance initiale et/ou une amnésie depuis le traumatisme.

Analyse de la bibliographie complémentaire

En ce qui concerne les antiagrégants plaquettaires (AAP),
on retrouve de nombreuses études rétrospectives, observa-
tionnelles, aux conclusions souvent différentes. Il y a peu
d’études prospectives sur le sujet des TCL et des AAP.

On retrouve une étude prospective de 231 patients de
plus de 60 ans ayant présenté un TCL ou modéré [7]. Cent
dix patients suivent un traitement prophylactique par aspi-
rine (100 mg/j) et les 121 autres patients représentent le
groupe témoin. Ils ont tous bénéficié d’un scanner céré-
bral. L’incidence de I’hémorragie intracranienne dans le
groupe « aspirine » est de 24 % et de 26 % dans le groupe
témoin. La mortalité respective est de 0,9 et 1,6 %. Dans
cette étude, le traitement prophylactique par aspirine ne
modifie pas le devenir des patients présentant un TCL ou
modéré. D’autres études concluent a 1’absence de preuve
concernant le risque d’hémorragie intracranienne apres un
TCL sous AAP (aspirine ou clopidrogel) [8,9].

A contrario, dans une étude prospective de 100 patients
de plus de 65 ans sous aspirine (85 mg/j) victimes d’un
TCL avec un scanner initial normale (dans les trois heures
dans 90 % des cas), on note 4 % de saignement intracra-
nien secondaire sur le scanner de controle systématique
réalisée entre 12 et 24 heures suivant le TCL [10].

D’autres études récentes considérent également la
prise d’AAP comme un facteur de risque indépendant
de survenue d’hémorragie intracrdnienne suite & un
TCL [11-13] et la perte de conscience initiale comme
un facteur prédictif d’anomalie au scanner [14].

Il ressort de cette analyse de la littérature que malgré
I’absence d’études prospectives comparatives proban-
tes, il parait difficile de ne pas considérer un traitement
préalable par AAP comme un facteur de risque de gra-
vité indépendant dans les suites d’un TCL, quel que soit
I’ AAP (clopidrogel ou aspirine).

Synthése

Nous recommandons de réaliser un scanner cérébral
pour les patients sous AAP présentant un TCL méme
en I’absence de perte de connaissance ou amnésie des
faits. Une surveillance d’au moins 24 h parait néces-
saire et pourrait étre associée a un scanner de contrdle
entre la 12¢ et 24° h.

En cas de traitement par AAP, il n’y a pas de réver-
sion efficace possible démontrée

Analyse de la bibliographie complémentaire

En ce qui concerne les TCL sous AVK, une revue de la
littérature récente réalisée par Leiblich et al. [15] met
en évidence 1’importance de la réalisation immédiate
d’un scanner. La présence d’une lésion hémorragi-
que intracranienne impose une antagonisation immé-
diate par ’administration de concentré de complexe
prothrombinique (CCP) et de vitamine K [15-18].

Une étude de Franko et al. [19] concernant une cohorte
de 1493 patients victimes de traumatisme cranien retrouve
une mortalité de 24 % dans le groupe de patients sous AVK
vs 5 % dans le groupe sans AVK. Le traitement par AVK et
I’age supérieur & 70 ans représentaient des facteurs indé-
pendants de mortalité dans les suites d’un traumatisme
cranien. L’incidence des hémorragies intracrniennes ainsi
que la mortalité est corrélée a la valeur de I’INR [20,21].

L’analyse de la littérature indique que les patients sous
AVK constituent une population a risque d’hémorragie céré-
brale apreés TCL, méme si ’examen neurologique initial est
rassurant. [’augmentation de la mortalité liée directement a
la prise d’AVK est également fonction de 1’importance de
I’anticoagulation (INR) et de 1’age. L’existence d’une perte
de conscience initiale semble accroitre ce risque.

Synthése

Les patients sous AVK doivent bénéficier d’un scanner
cérébral dés leur arrivée dans la SU (au maximum dans
I’heure suivant sa demande) et d*un dosage de I'INR. L’exis-
tence d’une 1ésion hémorragique intracranienne implique
une réversion immédiate et compléte de 1’anticoagulation.

Un scanner cérébral cérébrale initiale normale associée
aun INR élevé impose une correction du niveau d’anticoa-
gulation pour obtenir une valeur d’INR dans la cible théra-
peutique [16].

En I’absence d’étude de puissance suffisante, une sur-
veillance d’au moins 24 heures parait nécessaire et pour-
rait étre associée & un scanner de contrdle entre la 12° et
24¢ h, ainsi qu’une surveillance biologique de I’'INR.

Des études prospectives sont nécessaires afin d’appor-
ter le niveau de preuve suffisant a ces recommandations.
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Analyse de la bibliographie complémentaire

En ce qui concerne les patients présentant des anomalies
congénitales de la coagulation, une étude récente de Lee
et al. [22] compare le recours au scanner et la prévalence
des hémorragies intracérébrales chez des enfants avec et
sans troubles de la coagulation, aprés un TCL. 1l s’agit
d’une cohorte multicentrique de 43 904 enfants de moins
de 18 ans dont 230 présentent des troubles de la coagula-
tion. Le recours au scanner a été deux fois plus important
chez les enfants présentant des troubles de la coagulation,
alors que seulement 1 % présentaient des 1ésions hémor-
ragiques intracraniennes contre 4,4 % pour les enfants
sans trouble de la coagulation. Sur les 1 %, tous présen-
taient des symptomes d’hémorragie intracrdnienne, aucun
n’a nécessité une intervention neurochirurgicale.

Synthése

I1 ne semble pas légitime de réaliser systématiquement
un scanner cérébral chez un enfant porteur d’une ano-
malie de la coagulation victime d’un TCL, en I’absence
de symptome initial.

L’administration de facteurs de la coagulation doit
étre discutée en fonction de la sévérité de 1’hémophilie
et de I’évaluation clinique initiale. Nous recomman-
dons de contacter rapidement le médecin hématologiste
référent du patient.

Par ailleurs, la mise sur le marché de nouvelles molé-
cules anticoagulantes (anti-Xa et anti-Ila) pose également
un probléme de prise en charge lors de TCL. L’absence de
recul et de littérature dans ce domaine incite a considérer
ces nouvelles thérapeutiques comme un facteur de risque
de 1ésions hémorragiques intracraniennes lors des TCL. Les
services d’urgence seront donc de plus en plus fréquemment
confrontés a ces malades fragiles, a fort risque d’hémorragie
intracranienne en cas de TCL.

Admission

Indications

Lorsqu’un patient traumatisé crinien léger nécessite une
hospitalisation, il est recommandé de le mettre sous la res-
ponsabilité d’une équipe habituée a la prise en charge de
ces patients. Les services d’unité d’hospitalisation de courte
durée paraissent particuliérement adaptés.

Les critéres d’hospitalisation dans les suites d’'un TCL
reposent sur la présence ou non de certains signes cliniques
et/ou de certains facteurs sociaux (Tableau 5).
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Tableau 5 Critéres d’hospitalisation d’un traumatisme cranien
léger

Patient présentant des anomalies tomodensitométriques
récentes significatives

Patient n’ayant pas recouvré un GCS a 15 apres la TDM, quel
qu’en soit le résultat

Impossibilité de réaliser la TDM cérébrale malgré son indica-
tion : indisponibilité¢ du scanner, patient transitoirement non
coopérant

Persistance de vomissements et/ou de céphalées importantes
Patient sous AVK, AAP et autres anticoagulants

Intoxication éthylique, médicamenteuses, autres...
Suspicion de maltraitance

Autres motifs a la discrétion du médecin : isolement social,
surveillance non fiable etc.

GCS : Glasgow Coma Score
AVK : Antivitamine K
AAP : Antiagrégant plaquettaire

Modalités de surveillance

L’acquisition et I’entretien des outils d’observation et de
surveillance nécessitent une formation des personnels
concernés.

Pour tous les patients admis en observation pour TCL,
les données d’observation sont : GCS, taille et réactivité
pupillaires, motricit¢ des membres, fréquence respiratoire,
fréquence cardiaque, pression artérielle, température, satu-
ration en oxygene du sang.

Ces données doivent étre recueillies et enregistrées toutes
les demi-heures jusqu’a ce que le GCS ait atteint 15. La fré-
quence minimale de la surveillance pour des patients avec
un GCS a 15 doit étre la suivante, débutée apres 1’évaluation
initiale dans le service des urgences :

e toutes les demi-heures pendant deux h ;
® puis toutes les h pendant quatre h ;
® puis toutes les deux h.

Si un patient présentant un GCS a 15 se dégrade a un
moment quelconque aprés la période initiale de deux h, la
surveillance doit reprendre toutes les demi-heures et suivre
le programme initial.

Les exemples suivants de détérioration neurologique
doivent inciter a la réévaluation urgente par le médecin
référent :

o développement d’une agitation ou d’un comportement
anormal ;

® baisse persistante (pendant au moins 30 min) d’un point
dans le GCS ;

® apparition ou aggravation de céphalées ou vomissements
persistants ;
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e apparition ou évolution de signes neurologiques de foca-
lisation : anisocorie, déficit moteur, et en présence d’un
de ces critéres, un scanner immédiat doit &tre réalisé.
Dans le cas d’un patient ayant eu un scanner normal,

mais qui n’a pas un GCS a 15 aprés 24 h d’observation,

un nouveau scanner doit étre réalisé ou une IRM aprés
avis spécialisé.

Transfert vers I’unité de neurochirurgie

En France, les transferts sont régis par des conventions de
réseaux régionales et territoriales. Lorsqu’un patient pré-
sente des critéres d’hospitalisation et que le transfert n’est
pas possible, la liaison avec le service de neurochirurgie
et/ou de neuroréanimation pour la prise en charge clinique
est essentielle. Cette collaboration devrait s’appuyer si pos-
sible, sur les techniques de télémédecine.

I1 n’existe pas de données spécifiques dans la littéra-
ture sur I’impact de la télémédecine dans la prise en charge
du TCL. Les données concernant le traumatisme cranien
modéré & grave montrent par contre un impact important de
la téléradiologie. Cette derniére permet :

e d’éviter un transfert ;

e de conseiller un transfert en urgence ;

de proposer un transfert non urgent ;

de donner un autre avis ou un complément d’information ;
de modifier la prise en charge ;

de conseiller un traitement pendant le transfert.

La télémédecine augmente la pertinence des transferts :
elle en diminue le nombre d’environ 30 & 50 % sans nuire a
la qualité des soins.

Modalités de sortie

Aucun patient présentant un TCL ne peut sortir tant
que le GCS n’est pas égal a 15.

Si le scanner n’est pas indiqué pour des raisons cliniques
et anamnestiques, le clinicien peut conclure que le risque
de 1ésion clinique cérébrale importante est suffisamment
faible pour autoriser le retour & domicile. Cela implique
1’absence d’autres facteurs qui auraient justifi€ une admis-
sion (Tableau 5).

Aprés une imagerie cérébrale normale, le clinicien peut
conclure que le risque est suffisamment faible pour permet-
tre la sortie. Les conditions de cette sortie sont :

e un GCSégalals;

e [’absence d’autres facteurs qui peuvent justifier une hos-
pitalisation (Tableau 5) ;

e [’existence d’une organisation permettant une sur-
veillance adaptée et d’une structure assurant les soins
ultérieurs.

Les malades mis en observation aprés un TCL peuvent
étre autorisés a sortir aprés disparition de tout signe ou
symptdme clinique et a condition d’organiser les modalités
de surveillance au domicile.

Lorsqu’un patient qui a eu une imagerie du crane et/ou
qui a été admis a I’hdpital reste symptomatique, il peut sor-
tir avec un rendez-vous auprés d’un professionnel habitué
a évaluer et assurer le suivi des séquelles de traumatisme
cranien (par exemple, psychologue, neurologue, neurochi-
rurgien, spécialiste de réadaptation).

Tout patient ayant présenté un TCL, jugé apte a la sor-
tie d’une SU, doit recevoir des recommandations de sortie
écrites (Annexe B). Elles seront commentées et expliquées
au patient ainsi qu’a son entourage, en particulier la possi-
bilité de complications retardées. Les coordonnées du ser-
vice a rappeler en cas d’apparition de ces complications
doivent étre fournies.

Tout patient qui a présenté un TCL peut retourner au
domicile & condition qu’il existe quelqu’un capable de le
surveiller & la maison. Les patients vivant seuls ne peuvent
étre autorisés a sortir que si des modalités de surveillance
sont prévues et organisées ou lorsque les risques de compli-
cations sont jugés négligeables.

Un document doit étre rédigé pour tout patient admis aux
urgences pour TCL puis transmis au médecin traitant dans
un délai maximum d’une semaine aprés la sortie de 1’h6pi-
tal. Ce document doit comporter le détail des circonstances
et des signes cliniques du TCL. Le contenu de cette lettre
doit étre connu du patient et de son entourage ou une copie
doit lui étre remise.

Les patients qui ont eu une imagerie du crine et/ou ont
été admis a 1’hopital (c’est-a-dire ceux initialement jugés
a haut risque clinique de 1ésions importantes) doivent étre
orientés vers leur médecin généraliste pour un suivi dans la
semaine apres leur sortie.

Tous les patients et leur entourage doivent étre infor-
més de la possibilité de survenue d’un syndrome post-
commotionnel dans les jours, voire les semaines qui
suivent le TCL (Tableau 6).

En I’absence d’une filiére de prise en charge spécifique
des syndromes postcommotionnels, 1’évaluation médicale
doit se faire par le médecin généraliste. L’existence de
symptomes postcommotionnels doit conduire & un suivi
spécialisé (médecin de médecine physique et de réadapta-
tion, neurologue, psychologue...).

I1 serait souhaitable qu’une filiére spécifique soit orga-
nisée pour la prise en charge des patients victimes de TCL
présentant des facteurs de risque ou des signes de syndrome
postcommotionnel, a I’image des filiéres de traumatologie
existant déja dans la plupart des services d’urgences.

@ Springer

98




208

Ann. Fr. Med. Urgence (2012) 2:199-214

Tableau 6 Signes évocateurs de complications post-traumatisme cranien

Symptomes physiques Symptomes cognitifs

Symptomes psychologiques

» Céphalées

* Troubles du sommeil
* Photophonophobie

* Acouphénes

* Troubles de la vision
* Troubles de 1’odorat

* Troubles de concentration

* Irritabilité

* Fatigue * Troubles mnésiques * Anxiété
* Nausées * Altération des capacités de jugement * Labilité émotionnelle
* Vertiges * Troubles relationnels » Dépression

* Réduction de la résistance au stress ou
a I’alcool

Eléments spécifiques 2 la prise en charge des TCL
chez le nouveau-né et I’enfant

Prise en charge préhospitaliére

Anamnése

Les items retenus par le groupe de travail pour permettre au
médecin régulateur d’identifier les patients a risque de LIC
dans les suites d’un TCL et de définir la prise en charge la
plus adaptée sont :
e 4ge inférieur a trois mois ;
® dangerosité¢ du mécanisme :
— traumatologie routiére avec passager éjecté du véhi-
cule ou décés d’un autre ou tonneau ;
— piéton renversé par un véhicule ;
— cycliste non casqué ;
e chute:
— plus de 0,9 m avant deux ans ;
— plus de 1,5 m aprés deux ans ;
e GCS pédiatrique inférieur & 15 (Annexe A) ;
e perte de conscience supérieure ou égale a cinq secondes ;
e pleurs inconsolables ;
e agitation, somnolence, ralentissement idéomoteur, obnu-
bilation ;
e vomissements ou céphalées ;
e hématome de la face, du créine ;
® otorrhée, rhinorrhée ;
e enfant d’age inférieur & deux ans ;
e perte de conscience inférieure a cinq secondes ;
e comportement inhabituel ;
¢ inquiétude de I’entourage.

Orientation

EnI’absence de tous ces €léments, des conseils sont délivrés
pour une surveillance & domicile pendant 24 heures sous
réserve d’un entourage adapté (Fig. 4).

Des explications sur les modalités de la surveillance sont
données dans un vocabulaire simple et compréhensible avec
consignes de rappel au CRRA en cas d’apparition d’un ou
des symptOmes suivants :

@ Springer

1. Age <3mois

2. Dangerosité du mécanisme :
Traumatologie routiere avec passager ecte du vehicule ou déces d'un autre ou
tonneau

Piéton renversé par un vehicule
Cycliste non casque

Chute :
Plusde 0.9 m avant 2ans
Plus de 1.5 m aprés 2 ans.
GCS pediatrique <15 [Annexe)
Perte de conscience > 5 secondes
Pleurs inconsolables

ot

Vomissements ou cephaiées
Hématome de 3 face, du crine
0. Otorrhée, rhinorrhée

]

11. Enfant<2ans

gOopPNDAM
r

12, Perte de conscience <5 e & domicie per 5
13. Comportement inhabitue! 0 (24h)
14. Inquiétude de lentourage n

Fig. 4 Schéma de régulation médicale pour 1’enfant

® somnolence excessive ;

e comportement anormal ;
e troubles moteurs ;

e troubles visuels ;

» céphalées persistantes ;

® vomissements persistants ;
® convulsions ;

® rhinorrhée, otorrhée.

Toute réponse positive & au moins un des quatre derniers
items doit conduire a orienter le patient vers un médecin
généraliste, un pédiatre ou une SU de proximité en 1’absence
de disponibilité de ceux-ci (Fig. 5).

Toute réponse positive a au moins un des items 1 & 10
doit faire prescrire, par le régulateur, un transport non
meédicalisé vers une SU possédant un scanner disponible
(Fig. 6).

Evaluation

Les objectifs et les modalités de 1’évaluation médicale sont
identiques a celle de 1’adulte.
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Age <3 mos

Dangerosité du mécanisme :

T e routiére avec ager ejecte du vehicule ou déces d'un autre ou
tonneau

Piéton renversé par un vehicule
Cycliste non casque
Chute :
Piusde 0.9 m avant 2ans
Plus de 1.5 m aprés 2 ans.
GCS pediatrique < 15 {Annexe)
Perte de conscience > 5 secondes
Pleurs inconsolables

"3
Vomissements ou céphales
Heématome de I face, du crine

0. Otorrhée, rhinorrhée

Co

11. Enfant <2ans
12. Perte deconscience < S Médecin généraliste, p ou d défeut
14. Inquiétude de lentourage
Fig. § Détection de facteurs de risque chez I’enfant
1. Age <3mois
2. Dangerosité du mécanisme :
¥ jog iére avec passager ejecté du vehicule ou décés d'un

e Nane

-

autre ou tonneau
Cycliste non casque
Chute =
Piusde 0.9 m avant 2ans

Plus de 1,5 m aprés 2 ans.
GCS pediatrique < 15 (Annexe)
Perte de conscience > 5 secondes
Pleurs inconsolables

Vomissements ou céphalées
. Hématome de 3 face, ducrine

0. Otorrhée, rhinorrhée

Tranzport non médicalisé dens une SU possédant un scanner

Fig. 6 Indication d’admission d’un enfant dans une structure
d’urgence avec scanner cérébral

Imagerie

Les recommandations NICE en 2003 se fondaient
sur une régle canadienne [4] pour sélectionner les
enfants chez qui un scanner cérébral était indiqué au
décours d’un traumatisme cranien. Cette régle avait
¢été établie et validée dans une population d’adultes
et ces résultats étaient extrapolés a 1’enfant. Malgré
une revue de bibliographie exhaustive, aucune étude
concernant le traumatisme cranien de 1’enfant et du
nourrisson méthodologiquement équivalente & la régle
canadienne n’a pu étre trouvée.

Par contre, 1a mise a jour des recommandations NICE
en 2007 était fondée sur une nouvelle régle de déci-
sion clinique, « the CHALICE rule », établie cette fois
chez I’enfant et le nourrisson par une équipe anglaise
[23] qui présentait une bonne sensibilité (98,6 % ;
IC95 % [94, 9-99, 8] et spécificité (98,6 % ; IC95 %
[86, 5-87, 4)], mais ne faisait pas 1’objet d’une valida-
tion externe.

Malgré ces nouvelles régles, le nombre de scan-
ner réalisés reste important et constitue un pro-
bléme de faisabilité pour les services de radiologie,
ainsi qu’un probléme de iatrogénicité par 1’irradia-
tion et la sédation (souvent nécessaire) chez 1’enfant
[24,25].

C’est dans ce contexte qu’une nouvelle régle
de décision clinique a été publiée en octobre 2009
par Nathan Kupperman aux Etats-Unis, dont le but
était d’identifier les enfants a trés bas risque de
1ésion cérébrale significative pour qui le scanner
ne serait pas nécessaire [26]. Cette régle, établie a
partir d’une cohorte prospective multicentrique de
42 412 TCL chez des enfants de moins de 18 ans
avec une bonne valeur diagnostique (sensibilité de
96,8 % ; IC 95% : [89-99,6] et une valeur prédic-
tive négative de 99,95 % [99,1-99,99]), a été consi-
dérée comme a powerfull exemple of science behind
clinical decision making [27] compte tenu de ses
qualités méthodologiques. Les auteurs proposent en
effet un algorithme pour les indications de scanner
selon 1’age de I’enfant se présentant avec un GCS
de 14-15 aprés traumatisme cranien. L’identification
du groupe a bas risque permettrait de diminuer sen-
siblement le nombre de scanners. Cette régle récente
n’a fait 1’objet que d’une validation interne pour
I’instant.

Nous recommandons maintenant 1’utilisation de
cette régle chez 1’enfant consultant aprés un TCL
en France. Nous insistons par contre sur la nécessité
de conduire une étude de validation externe a partir
d’une nouvelle population d’enfants traumatisés cra-
niens en France afin de confirmer les performances
diagnostiques et la reproductibilité de cette regle.
Une telle étude est essentielle, afin de conforter les
cliniciens dans la fiabilité de cet algorithme. La vali-
dation externe de cette régle pourra étre assez faci-
lement menée, compte tenu de 1’incidence des TCL
dans les services d’urgences pédiatriques (5-8 %
des admissions aux urgences pédiatriques, 60 a
100/100 000 enfants). Enfin, 1’intérét pratique de cet
algorithme devra impérativement étre évalué par des
études d’impact.
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Imagerie cérébrale

Pour les enfants 4gés de moins de deux ans, 1’algorithme

suivant doit permettre au clinicien d’identifier les patients
a trés faible risque de LIC pour lesquels le scanner cérébral
est inutile (Fig. 7). Pour les enfants a risque intermédiaire,
le praticien peut décider d’une hospitalisation pour obser-
vation sans réaliser le scanner cérébral. Ce choix est fonc-
tion de I’expérience du praticien, de 1’association ou non
de plusieurs symptomes et/ou d’une aggravation clinique
depuis I’admission.

Pour les enfants dgés de deux ans ou plus, 1’algorithme
est représenté sur le schéma suivant (Fig. 8). Pour les enfants
a risque intermédiaire, le praticien peut décider d’une hos-
pitalisation pour observation sans réaliser le scanner céré-
bral. Ce choix est fonction de I’expérience du praticien,
de I’association ou non de plusieurs symptomes et/ou d’une
aggravation clinique depuis 1’admission.

GCS =14 ou autressignesd'altération dela Scanner .
conscience ou defracture de |a base du crane recommandé
4.3% ce risque e LC
n
o
n
Notion de PClou vomissementou 2
écani ési sévéreou cép Observation
EDPREEIRO. 0.5% ce risque ce LC
n
o
n
Scanner
non recommandé
<0,09% oe risque ce L.

Fig. 8 Critéres de réalisation d’un scanner cérébral chez les enfants
agés de deux ans ou plus

Imagerie cervicale Modalités d’admission

Comme pour les adultes, la réalisation de radiographies ~ La prise en charge des TCL chez ’enfant doit &tre assurée
simples reste encore actuellement 1’investigation préco-  par des équipes expérimentées. En cas de nécessité d’hospi-

nisée en premiére intention dans les traumatismes cervi- talisation, il est recommandé de le mettre sous la responsa-
caux dont la prédiction clinique indique un faible risque  bilité d’une équipe de pédiatrie, idéalement dans une unité
de 1ésions cervicales. d’hospitalisation de courte durée.

Pour les enfants de moins de dix ans :

e |es incidences de clichés standard doivent se limiter a un °

profil et une face ;

e |e scanner est indiqué en cas de forte suspicion clinique  ®

de Iésions cervicales ou lorsque les clichés standard sont

insuffisants. .
.
GCS = 14 ou autressignes d'altération dela Scanner
conscienceou defracture du crane recommandeé L]
4,4% oe risque ce LC

n

o

n

Les critéres d’hospitalisation sont :

enfants présentant des anomalies tomodensitométriques
récentes significatives ;

enfants n’ayant pas recouvré un GCS a 15 aprés la TDM,
quel qu’en soit le résultat ;

impossibilité de réaliser le scanner cérébral malgré son
indication : indisponibilit¢ du scanner, patient transitoi-
rement non coopérant ;

persistance de vomissements et/ou de céphalées impor-
tantes ;

mécanisme du traumatisme : AVP automobile si passa-
ger éjecté du véhicule, si décés d’un autre, si tonneau, si
victime piéton ou cycliste non casquée ; chute supérieure
4 0,9 m si inférieur & deux ans ou supérieure a 1,5 cm si
supérieur ou égal a deux ans ;

He SaAbalon covhal B reb o0 - * hématome du scalp occipital, temporal ou pariétal si infé-
notion de PO > 5 secondes ou mécanisme Observation rieur a deux ans :
lésionnel sévere m.“a"m L _ - Al suc
o e perte de connaissance supérieure ou égale a cinq secon-
des si inférieur & deux ans ;

e autres facteurs de risque (intoxication, drogues, alcool,
raideur de nuque, suspicion de maltraitance, raideur
méningée, fuite de LCS).

Scanner
mandé =i .
<% o g et Modalités de sortie

Fig. 7 Critéres de réalisation d’un scanner cérébral chez un enfant Pour les enfants a faible risque avec GCS a 15 (risque de
de moins de deux ans LIC < 0,02 % avant deux ans et < 0,05 % apres deux ans),
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un retour a domicile accompagné d’un adulte capable d’assu-
rer une surveillance est autorisé.

Pour ceux qui ont eu un scanner normal, et pour ceux qui
sont restés en observation et dont les signes ou symptomes
ont disparu, les conditions de la sortie sont :

e un GCS égala 15;

e un examen clinique strictement normal, effectué par un
médecin expériment¢ ;

e |’absence d’autres facteurs qui pourraient justifier une
hospitalisation ;

e [|’existence d’une organisation permettant une sur-
veillance adaptée et d’une structure pouvant assurer les

un document écrit comportant des conseils de sortie
remis 4 la famille de I’enfant (Annexe C). Ce document
sera commenté et expliqué et devra mentionner la possi-
bilité de survenue de complications retardées. Les coor-
données des services référents doivent étre fournies en
cas d’apparition de ces complications ;

un courrier détaillé (postal ou électronique) doit étre
transmis au médecin traitant. Le contenu de cette lettre
doit étre connu de la famille et une copie doit lui étre
remise ;

une information sur la possibilité de survenue d’un syn-
drome postcommotionnel dans les jours, voire les semai-

soins ultérieurs ;

nes qui suivent le TCL doit étre donnée.

Annexe A. Score de Glasgow en fonction de I’Age

Echelle de Glasgow standard (> § ans) Echelle de Glasgow de 2 4 5 ans Echelle de Glasgow de 0 4 2 ans
Ouverture des yeux : Ouverture des yeux : Ouverture des yeux :
4 - spontanément 4 - spontanément 4 - spontanément
3 - aux stimuli verbaux 3 - aux stimuli verbaux 3 - aux stimuli verbaux
2 - aux stimuli douloureux 2 - aux stimuli douloureux 2 - aux stimuli douloureux
1 - aucune réponse 1 - aucune réponse 1 - aucune réponse
Réponse verbale Réponse verbale : Réponse verbale :
5 - est orienté et parle 5 - mots appropriés, sourit, fixe, suit du regard 5 - agit normalement
4 - est désorienté et parle 4 - mols appropriés, pleure, est consolable 4 - pleure
3 - paroles inappropriées 3 - hurle, est inconsolable 3 - hurlements inappropriés
2 - sons incompréhensibles 2 - gémit aux stimuli douloureux 2 - gémissements (grunting)
1 - aucune réponse 1 - aucune réponse 1 - aucune réponse
Réponse motrice Réponse motrice : Réponse motrice
6 - répond aux demandes 6 - répond aux demandes 6 - mouvements spontanés intentionnels
5 - localise la douleur 5 - localise la douleur 5 - se retire au toucher

3 - flexion a la douleur (décortication)
2 - extension a la douleur (décérébration)
1 - aucune réponse

4 - se retire a la douleur

3 - flexion a la douleur (décortication)

2 - extension a la douleur (décérébration)
1 - aucune réponse

4 - se retire a la douleur
3~ flexion 4 la douleur (décortication)

2- extension a la douleur (décérébration)
1.aumm
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Annexe B. Conseils de sortie des urgences apreés traumatisme crinien léger

Malades 4gés de plus de 12 ans

Nous pensons que vous pouvez maintenant quitter 1’hdpital. Aprés votre retour & domicile, il est peu probable que vous
ayez des problémes.
Mais si un quelconque des symptomes suivants (ré)apparaissait, il conviendrait de revenir rapidement (ou de vous
faire conduire) vers la structure d’urgence la plus proche :
® perte de connaissance ou baisse de vigilance (difficultés a garder les yeux ouverts) ;
e ¢état confusionnel (désorientation, faire des choses incohérentes) ;
e somnolence inhabituelle ;
o troubles de la compréhension ou de la parole ;
o trouble de I’équilibre ou difficulté a la marche ;
e faiblesse d’un ou plusieurs membres ;
® probléme de vision ;
® céphalée importante progressive, résistante ;
® yomissement, nausée ;
e convulsion (perte de connaissance, malaise) ;
e ¢écoulement par le nez ou les oreilles ;
® saignement de l’oreille ;
e diminution d’acuité auditive uni- ou bilatérale.

Eléments qui ne doivent pas vous inquiéter

Vous pouvez présenter certains symptomes dans les prochains jours qui doivent disparaitre dans les 15 jours suivants.
Par exemple : mal de téte modéré, nausée (sans vomissement), vertige, irritabilité ou trouble de I’humeur, difficulté de
concentration ou problémes de mémoire, fatigue, manque d’appétit, troubles du sommeil.

Si ces signes ne disparaissaient pas aprés deux semaines, vous devez consulter votre médecin. Nous vous
conseillons également de prendre conseil aupreés d’un médecin pour votre aptitude a conduire un véhicule automo-
bile ou un deux roues.

Conseils vous permettant d’aller mieux

Les conseils suivants vont vous permettre d’aller mieux et de faire disparaitre plus rapidement certains signes :

® ne restez pas seul a domicile au cours des 48 heures apreés la sortie de I’hopital ;

® gssurez-vous que vous pouvez atteindre facilement un téléphone et appeler un médecin ;

o restez au calme et évitez les situations de stress ;

® ne prenez pas d’alcool ni de médicaments ;

® ne prenez pas de somniféres, sédatifs, tranquillisants, sans avis médical ;

® ne pratiquez pas de sport de contact (rugby, football...) pendant au moins trois semaines sans en avoir parlé a un
médecin ;

® ne retournez pas a l’école, au collége ou a votre travail si vous n’avez pas totalement récupéré ;

® ne conduisez pas de voiture ni de véhicules a deux roues ni d’engin mécanique tant que la récupération n’est pas
compleéte.
Ne de téléphone de I’hopital : .........

Apreés (plus tard)

La majorité des malades récupérent rapidement aprés leur accident et ne présentent aucun probléme ultérieurement.
Cependant, certains patients peuvent présenter quelques difficultés aprés quelques semaines ou mois. Si vous commen-
cez a ressentir ces difficultés (trouble de mémoire, sensation de mal-étre), contactez votre médecin dés que possible.
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ANNEXE 2

/
C.HILC.UNIS ANTE
Hoépitaux publics de Forbach et St Avold
CENTRE HOSPITALIER DE FORBACH
N° FINESS

NV TR 0

0000059

revevee

Service d'Accueil des Urgences
CHEF DE SERVICE : Docteur F.CLAUSSNER

CONSEILS APRES UN
TRAUMATISME CRANIEN

Forbach. le 14/11/2017

Vous avez été victime d'un traumatisme cranien.

Aucune complication n'étant apparue, vous étes autorisé a regagner votre domicile a condition de

suivre un certain nombre de prescriptions.
=> Ne restez pas seul chez vous
=> Appelez votre médecin ou le centre 15 si vous présentez :
* des maux de téte,
* des vomissements répétés,
* une perte de connaissance ou une somnolence inhabituelle,

* des troubles visuels ou auditifs,

* des difficultés pour parler ou pour se servir des bras ou des jambes,

* des sensations vertigineuses,
* des troubles de 1a marche,

* une fidvre inexpliquée.

Cette période de surveillance doit étre maintenue pendant 48 heures.
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RESUME

Les traumatismes craniens représentent un motif fréquent de consultation en médecine
d’urgence, mais aussi en médecine ambulatoire. Un des facteurs de risque majeurs a la
survenue d’un TC est I’age, qui peut étre un indice de gravité des lésions intracraniennes.

L’objectif de ce travail était d’évaluer la conformité des pratiques des méedecins urgentistes
par rapport aux recommandations professionnelles publiées en 2012 par la Société Francaise
de Médecine d’Urgence. Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique, menee sur une
période de deux ans (1er aout 2015 - 30 juillet 2017) & partir de dossiers medicaux au sein du
Service d’Accueil des Urgences du Centre Hospitalier « Marie Madeleine » a Forbach (57).
Ont eté inclus des patients agés de plus de 65 ans, victimes d’un traumatisme cranien léger.

Au total, 253 dossiers ont été inclus dans I’étude. L’évaluation initiale des patients a été
réalisée dans les 15 minutes par I’lAO dans 90% des cas. Un scanner cérebral a été réalisé
chez 92% des patients sous traitement anticoagulant (AVK, AOD ou HBPM), 100% des
patients ayant un traitement associant un anticoagulant a un antiagrégant plaquettaire et 81%
des patients sous traitement par des antiagrégants plaquettaires. Seulement 7% des patients
ont présenté une complication hémorragique cérébrale, sans qu’aucun ne nécessite une prise
en charge neurochirurgicale en urgence. La majorité des patients sont rentrés a domicile
(66%), dont 2% contre I’avis médical et 34% ont été hospitalisés en UHTCD ou dans d’autres
services.

La prise en charge des TCL chez les personnes agées était conforme aux recommandations
seulement pour I’évaluation initiale des patients et la réalisation d’une imagerie cérébrale.
Une non-conformité de prise en charge a été remarquée pour la prise en charge des patients
traités par des antiagrégants plaquettaires, la réalisation d’un bilan biologique et d’une
imagerie cervicale quand I’indication est posee, I’hospitalisation selon les criteres de la
SFMU et la surveillance neurologique post-traumatisme. Pour [I’amélioration et
I’uniformisation des pratiques de prise en charge, la mise en place d’un protocole est
nécessaire.

TITRE EN ANGLAIS: Evaluation of the management of patients aged over 65 years old
with mild brain injury at the Emergency Department of the Forbach Hospital (57).

THESE : MEDECINE GENERALE 2017

MOTS CLES : Traumatisme cranien léger, Patients 4gés, Service d’Accueil des Urgences,
Sociéteé Francaise de Médecine d’Urgences, Evaluation des Pratiques Professionnelles.

INTITULE ET ADRESSE
UNIVERSITE DE LORRAINE
Faculté de Médecine de Nancy

9, Avenue de la Forét de Haye
54505 VANDOEUVRE LES NANCY Cedex

105



	AVERTISSEMENT
	PAGE DE TITRE
	Remerciements
	SERMENT
	Liste des abréviations
	TABLE DES MATIERES
	INTRODUCTION
	PREMIÈRE PARTIE
	I. Le traumatisme crânien et le traumatisme crânien léger
	1. Définition
	2. Épidémiologie
	3. Les lésions 13

	II. Scores et classifications
	1. Score de Glasgow
	2. Échelle de Glasgow-Liège
	3. Classification historique de Masters
	4. Autres classifications nord-européennes

	III. La prise en charge initiale des traumatismes crâniens légers
	1. L’imagerie
	2. TC et traitements antithrombotiques
	3. TC chez la personne âgée
	4. Marqueurs biologiques


	DEUXIÈME PARTIE
	OBJECTIFS DE L’ÉTUDE
	MATÉRIEL ET MÉTHODE
	1. Matériels
	2. Méthodes

	RÉSULTATS
	1. DESCRIPTION GÉNÉRALE DE L’ÉTUDE
	2. ANALYSE
	TABLEAU RECAPITULATIF

	DISCUSSION
	LIMITES DE L’ETUDE
	DISCUSSION DES RÉSULTATS

	CONCLUSION
	REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES
	TABLE DES ILLUSTRATIONS
	ANNEXES

	RÉSUMÉ

