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Abbréviations
TCL : traumatisme crânien léger

RFE : recommandation formalisée d’expert

SFMU : société française de médecine d’urgence

GCS : glasgow coma scale

LIC : lésion intracrânienne

AVK : antivitamine K

AAP : antiagrégant plaquettaire

GIPH : groupe d’intérêt en hémostase périopératoire

NACO : nouveaux anticoagulants oraux

Points essentiels

■ Les traumatismes crâniens légers ont une incidence de 235/100 000 habitants.

■ Les recommandations formalisées d’experts de la SFMU (1) permettent de
déterminer, sur des critères cliniques et anamnestiques, le risque pour les
patients de développer des lésions intracrâniennes.
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■ L’examen de référence pour déceler les LIC reste la tomodensitométrie (TDM)
cérébrale (coupes osseuses et parenchymateuses).

■ Les patients sous traitement antithrombotique victimes d’un TCL sont à haut
risque de développer des lésions intracrâniennes ; il est recommandé de
réaliser une TDM cérébrale et de débuter le plus précocement possible, la
thérapeutique procoagulante adaptée.

■ Les cancers radioinduits sont une réalité et doivent inciter à utiliser la TDM
cérébrale avec parcimonie.

■ Le dosage de la protéine S100B semble être une alternative fiable à la TDM
cérébrale pour les patients à risque intermédiaire avec une économie attendue
de 30 % de TDM.

1. Définition et épidémiologie

1.1. Définition

L’OMS définit les traumatismes crâniens légers comme une lésion cérébrale aiguë
qui résulte d’une énergie mécanique à la tête provenant de forces physiques
externes. Les critères opérationnels permettant l’identification clinique sont les
suivants.

Un ou plusieurs des critères suivants :

– la confusion ou la désorientation ;

– la perte de connaissance pendant 30 minutes ou moins ;

– l’amnésie posttraumatique pendant moins de 24 heures ;

– d’autres anomalies neurologiques transitoires, comme des signes focaux ;

– des crises d’épilepsie et une lésion intracrânienne n’exigeant pas de chirurgie ;

– un score entre 13 et 15 à l’échelle de Glasgow 30 minutes après la blessure ou
plus tard, lors de la consultation en vue d’obtenir des soins de santé.

1.2. Données épidémiologiques

Les traumatismes crâniens légers sont un motif de recours fréquent dans les
structures d’urgences avec une incidence estimée en Europe à 235 pour
100 000 habitants.

Les principales causes principales de ces traumatismes crâniens sont les chutes
(52,5 %), la traumatologie routière (26,3 %) et les agressions (14,2 %). Les
victimes sont principalement des hommes (sauf après 75 ans). On constate des
pics d’incidence liés à l’âge chez les jeunes enfants de moins de 5 ans, les
15-24 ans et les adultes âgés de plus de 75 ans (2).
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Parmi ces TCL, on observe environ 8 % de patients présentant des lésions
hémorragiques intracrâniennes non-neurochirurgicales et moins de 1 % de
lésions nécessitant un recours neurochirurgical (3). La fréquence des lésions
cérébrales et du recours à la neurochirurgie varie en fonction du Glasgow coma
score (GCS) et est respectivement de 5,5 % et 0,4 % pour un GCS à 15, 13,6 %
et 0,9 % pour un GCS à 14, 20 % et 1,3 % pour un GCS à 13.

2. Stratégie de prise en charge des tcl

2.1. TCL de l’adulte

L’évaluation médicale initiale des patients victimes d’un TCL doit estimer le risque
d’atteinte cérébrale et permettre de poser l’indication de la TDM cérébrale ainsi
que son délai de réalisation.

La RFE de la SFMU recommande de réaliser une TDM cérébrale (coupes osseuses
et parenchymateuses) en présence d’un des facteurs de risque suivants :

• Déficit neurologique focalisé.

• Amnésie des faits qui se sont déroulés plus de 30 minutes avant le traumatisme

(amnésie rétrograde).

• GCS inférieur à 15 à 2 heures du traumatisme.

• Perte de conscience ou amnésie des faits associée à :

– 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
mètre ;

– ou un âge de plus de 65 ans.

• Suspicion de fracture ouverte du crâne ou d’embarrure.

• Tout signe de fracture de la base du crâne (hémotympan, ecchymose
périorbitaire bilatérale), otorrhée ou rhinorrhée de liquide cérébrospinal.

• Plus d’un épisode de vomissement chez l’adulte.

• Convulsion posttraumatique.

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

Certains de ces facteurs, lorsqu’ils sont présents, doivent faire réaliser cette TDM
cérébrale dans l’heure suivant sa demande :

• Déficit neurologique focalisé.

• GCS inférieur à 15 à 2 heures du traumatisme.
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• Suspicion de fracture ouverte du crâne ou d’embarrure.

• Tout signe de fracture de la base du crâne (hémotympan, ecchymose
périorbitaire bilatérale), otorrhée ou rhinorrhée de liquide cérébrospinal.

• Plus d’un épisode de vomissement chez l’adulte.

• Convulsion posttraumatique.

• Traitement par AVK.

En dehors de ces facteurs de gravité, la TDM cérébrale doit être réalisée entre la 4e

et la 8e heure suivant le TCL.

2.2. TCL de l’enfant et du nouveau-né

Les recommandations de la SFMU sont basées sur les règles de décision clinique
publiées par Kupperman en 2009 permettant d’identifier les patients à très bas
risque de lésions intracrâniennes pour qui la TDM cérébrale n’est pas nécessaire et
de diminuer sensiblement leur nombre (4).

Pour l ’enfant de moins de deux ans , l ’a lgor ithme proposé est le
suivant (Figure 1) :

GCS = 14 ou autres signes d’altération
de la conscience ou de fracture du crâne

Hématome pariétal ou occipital du scalp
ou notion de PCI > 5 secondes
ou mécanisme lésionnel sévère

Scanner
non recommandé
< 0,02 % de risque

de LIC

Scanner
recommandé

4,4 % de risque
de LIC

Observation
versus scanner

0,9 % de risque
de LIC
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Pour les enfants de deux ans et plus, l’algorithme proposé est le suivant
(Figure 2) :

2.3. Limites des recommandations et exposition aux radiations

Les diverses recommandations publiées depuis une quinzaine d’années proposent
des algorithmes pour permettre au clinicien d’identifier les patients nécessitant le
recours à l’imagerie cérébrale, ou au contraire, d’identifier ceux dont le risque de
lésion cérébrale est suffisamment bas pour s’en passer. Malgré cela, le nombre de
TDM cérébral a été multiplié par trois ces dix dernières années. L’anamnèse et
l’examen clinique ne permettent pas toujours de classer le patient dans une case
de l’algorithme… Le praticien est alors obligé de prendre une décision en son âme
et conscience, avec la hantise de sous-estimer le risque de lésion cérébrale, du
risque médico-légal, etc.

D’autre part, de plus en plus d’études mettent en garde les praticiens sur les
risques liés à l’exposition aux radiations et sur la nécessité de limiter le nombre de
scanners. La notion de cancers radio-induits est une réalité (5, 6). Smith et al ont
répertorié l’ensemble des examens radiologiques réalisés auprès de deux millions
de patients sur une période de quatorze ans (1996-2010). 3 % d’entre eux avaient
reçu des doses cumulées considérées comme à haut risque de lésions cancéreuses
radio-induites (5).

GCS = 14 ou autres signes d’altération
de la conscience ou de fracture du crâne

Notion de PCI ou vomissement
ou mécanisme lésionnel sévère

ou céphalées importantes

Scanner
non recommandé
< 0,09 % de risque

de LIC

Scanner
recommandé

4,3 % de risque
de LIC

Observation
versus scanner

0,9 % de risque
de LIC
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Une exposition aux radiations avec une dose cumulée de 50 mGy pourrait tripler
le risque de leucémie, et des doses cumulées de 60 mGy tripler le risque de
tumeurs cérébrales (7). Dans une étude australienne portant sur 11 millions
d’enfants, 680 000 ont eu un scanner dont 59 % au niveau cérébral. Ces derniers
ont un risque de développer une tumeur cérébrale 2,44 fois plus important (3, 24)
pour la tranche d’âge 1 à 4 ans (8).

Dans le cadre des bonnes pratiques concernant l’exposition aux radiations, tous
les efforts doivent être mis en œuvre afin de limiter l’exposition aux rayons. Si la
TDM est nécessaire la dose de rayons administrée doit être la plus basse possible
tout en s’assurant de la bonne qualité des images.

Pour donner un ordre de grandeur, l’irradiation naturelle moyenne en France est
d’environ 2,4 mSv par an. Une TDM cérébrale apporte un rayonnement de 2 mSv,
une TDM thoraco-abdominopelvienne environ 20 mSv. En d’autres termes, la
dose de rayons X d’une TDM cérébrale équivaut à 40 clichés thoracique soit
300 jours d’exposition naturelle. La dose de rayons X d’une TDM thoraco-
abdominopelvienne équivaut à 200 clichés pulmonaires soit 1 500 jours de
rayonnement naturel. Ces chiffres sont donnés par l’Institut de Radioprotection et
de la Sureté Nucléaire et l’Association d’aide aux victimes d’accidents
médicaux (9).

3. Cas particuliers des patients sous traitement
antithrombotique

3.1. Les anti-vitamines K

Plusieurs études ont mis en évidence une surmortalité des patients traités par AVK
et victimes d’un TCL. Une étude de Franko et al. retrouve jusqu’à 24 % de
mortalité parmi les patients sous AVK contre 5 % dans le groupe sans AVK. IL
constate que cette mortalité est corrélée avec l’âge, la valeur de l’INR et l’existence
d’une PCI (10). Les AVK représentent un réel facteur de risque de saignement lors
d’un TC. Dans ce contexte, la RFE de la SFMU de 2011 (1) recommande pour les
patients sous AVK, de réaliser une TDM cérébrale dans l’heure qui suit l’admission
au SAU. L’existence d’une lésion hémorragique intracrânienne doit faire réaliser
immédiatement une réversion complète de l’anticoagulation par l’administration
de CCP et de vitamine K (11), sans attendre le résultat de l’INR. La réversion rapide
des patients sous AVK victimes du traumatisme crânien réduit de façon
significative la progression de l’hémorragie et la mortalité (12). Une surveillance
d’au-moins 24 heures est préconisée et pourrait être associée à une TDM de
contrôle entre la 12e et la 24e heure (1).

3.2. Les antiagrégants plaquettaires

Les recommandations de la SFMU considèrent, au vu de la littérature, qu’un
traitement par AAP représente un facteur de risque indépendant de lésions
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intracrâniennes dans les suites d’un TCL. Une étude récente de Fabbri et al. note
sur une cohorte de 1 558 patients victimes d’un traumatisme crânien, 34 % de
patients traités par AAP parmi lesquels on retrouve 19,7 % de lésions
intracrâniennes contre 9,4 % dans le groupe sans AAP (13).

Dans le cadre des TCL, la RFE de la SFMU recommande la réalisation d’une TDM
cérébrale pour les patients sous AAP victimes d’un TCL même en l’absence de PCI
ou d’amnésie des faits. Une surveillance d’au-moins 24 heures est préconisée et
pourrait être associée à une TDM de contrôle entre la 12e et la 24e heure à
l’appréciation du clinicien.

3.3. Les nouveaux anticoagulants oraux (NACO)

Ces NACO ciblent directement la thrombine (facteur IIa) ou le facteur Xa. Ils sont
de plus en plus prescrits pour le traitement curatif des thromboses veineuses
profondes et des embolies pulmonaires, ou dans la fibrillation atriale pour prévenir
les embolies systémiques. Le Groupe d’Intérêt en Hémostase Périopératoire
rapporte que l’utilisation des NACO à dose curative est un facteur de risque
hémorragique . Tout comme les AVK et les AAP, les patients victimes d’un TCL
doivent bénéficier d’une TDM cérébrale. En cas de lésion hémorragique
intracrânienne, le GIPH recommande l’administration immédiate de CCP activés
(FEIBA*) à la posologie de 30 à 50 UI/kg ou de CCP à la posologie de
50 UI/kg (14).

4. TCL et protéine S100B

4.1. Définition

La protéine S100B est une protéine dimérique de faible poids moléculaire,
largement présente au niveau du tissu cérébral. Elle est également présente au
niveau des histiocytes, des adipocytes, des cellules dendritiques de la peau et des
mélanocytes normaux, mais à des niveaux beaucoup plus faibles.

Une augmentation des concentrations de la protéine S100B dans les fluides
biologiques peut avoir deux origines :

– une surexpression génique : le plus souvent d’origine tumorale cérébrale
(gliome, glioblastome, neurinome…) ou extracérébrale (mélanome malin) ;

– une libération de la protéine S100B intracellulaire : consécutive à une lyse
cellulaire cérébrale d’origine traumatique (traumatisme crânien) ou vasculaire
(accident vasculaire cérébral).

4.2. Intérêt dans la prise en charge des TCL

4.2.1. Intérêt clinique

La protéine S100B, après lyse tissulaire cérébrale, est rapidement détectable dans
le sang en atteignant son pic de concentration en quelques heures. La valeur seuil
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est de 0,10 µg/L. Un taux supérieur à ce cut-off peut révéler une lésion
hémorragique cérébrale posttraumatique. Un taux inférieur à 0,10 µg/L permet
d’éliminer une telle lésion.

Plusieurs études mettent en évidence une valeur prédictive négative proche de
100 % pour éliminer une lésion hémorragique intracrânienne par un dosage
sanguin de la protéine S100B dans les trois heures qui suivent le TCL. La sensibilité
et la spécificité sont respectivement de 99 % et 30 %, la valeur prédictive positive
est de 11 % (15,16,17,18,19). Ce dosage ne doit être réalisé qu’après une
estimation anamnestique et clinique du risque de lésion intracrânienne en s’aidant
des algorithmes de la RFE. Lorsqu’un patient présente des facteurs de risques de
LIC indiquant la réalisation d’une TDM cérébrale immédiate ou si le TCL date de
plus de trois heures, il n’y a aucune indication à réaliser un dosage de la protéine
S100B. De la même manière, un patient n’ayant aucun critère de réalisation d’une
TDM cérébrale n’a aucune indication de dosage de la protéine S100B. Ce dosage
trouve tout son intérêt chez les patients à risque intermédiaire (indication de la
TDM cérébrale dans les 4 à 8 heures qui suivent le TCL).

Les scandinaves ont d’ailleurs très récemment intégré le dosage sanguin de la
protéine S100B dans leur algorithme de prise en charge des traumatismes
crâniens (20). La protéine S100B est uniquement dosée chez des patients avec un
score de Glasgow supérieur ou égal à 14 associé à une perte de connaissance
initiale et/ou plus d’un épisode de vomissements.

L’utilisation de la protéine S100B en France pourrait être intégrée dans nos
algorithmes de prise en charge des TCL à condition de respecter de façon stricte
les indications, les limites d’utilisation et de prévoir une prescription séniorisée.

4.2.2. Intérêt médico-économique

Le dosage de la protéine S100B coûte 32 euros, soit trois à quatre fois moins
qu’une TDM cérébrale (100 euros en moyenne). Bieberthaler et al. (19), et plus
récemment Zongo et al. (18) ont montré que l’utilisation du dosage de la protéine
S100B permettrait de réduire le nombre de TDM cérébrale de plus de 30 % et
ainsi diminuer d’autant le coût et l’exposition aux radiations.

5. Conclusion

La prise en charge initiale des TCL dans les structures d’urgence consiste à repérer
les patients à risque de développer une LIC. Ceux-ci doivent bénéficier d’une TDM
cérébrale, qui reste l’examen de référence pour déceler les LIC. La RFE de la SFMU
de 2011 propose des algorithmes de prise en charge du nouveau-né, de l’enfant
et de l’adulte. La TDM pose toutefois le problème de son coût et de l’exposition
aux radiations. Le dosage de la protéine S100B (grâce ou du fait d’une VPN
excellente) semble être une alternative intéressante dans certaines situations
cliniques et devrait s’intégrer dans nos algorithmes de prise en charge.
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Concernant les patients sous antithrombotiques, quels qu’ils soient, une TDM
précoce est indiquée pour déceler les éventuelles LIC et débuter le cas échéant les
thérapeutiques procoagulantes le plus précocement possible.
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