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RESUME

EVALUATION DES PRATIQUES APRES L’INTRODUCTION DE LA PROTEINE S 100p Aux URGENCES

DU CENTRE HOSPITALIER DE BOURGES

Introduction : Le traumatisme cranien (TC) est la cause d’une importante morbi-mortalité chez les
adultes et est un motif fréquent de recours aux urgences. La prise en charge dans un service d’urgence
(SU) des traumatismes craniens légers (TCL) repose, selon les recommandations (SFMU de 2012),
sur une démarche combinant I’évaluation clinique du risque de saignement intracranien et une
imagerie. Le dosage de la protéine S 100p (DS), un biomarqueur du TCL, permet d’optimiser I'usage
des ressources et le temps de passage aux urgences. Cette étude a pour objectif principal d’évaluer la
faisabilité d’une procédure de prise en charge des patients victimes d’un TCL incluant le dosage de
la protéine S 100B dans un service d’urgence d’un centre hospitalier général, non universitaire,

confronté a des difficultés de demographie médicale.

Meéthode : étude prospective, observationnelle et monocentrique au sein de SU du centre hospitalier

(CH) de Bourges sur 1 an.

Résultats : 61 patients ont été inclus dans I’étude, 33 hommes et 28 femmes avec un 4ge moyen de
65 £ 23 ans. Neuf patients ont un DS (-) et un scanner et 5 un DS (+) sans avoir de scanner, soit un
taux d’inadéquation a la procédure de 25 %. Le TC a eu lieu dans 41 % sur la voie publique et dans
59 % a domicile. Sur I’ensemble, 24 patients recevaient un antiagrégant plaquettaire avant
I’admission, 4 un anticoagulant et 1 les deux. Lorsque la procédure est respectée, 31 (51 %) patients
retournent au domicile, dont 10 ont un DS (-), 30 sont hospitalisés dont 25 en UHTCD. Aucun scanner
n’est positif chez les DS (-), 2 scanners sont positifs chez les patients avec un DS (+). La duree
moyenne de passage aux urgences des DS (+) est de 352 + 165 min, et de 246 + 145 min chez les
DS (-) (p < 0,000). Cette étude a fait apparaitre une limite du DS : un recrutement trop faible ne
permet pas le maintien de performances analytiques sur la durée de stabilité des réactifs en termes de

variabilité inter-individuelle.

Conclusion : : Les résultats obtenus sont conformes aux données publiées, en revanche 1’adéquation
a la procédure dans le contexte d’une équipe médicale non-universitaire et changeante est insuffisante
pour I’introduction du parametre biologique dans la démarche assurant une prise en charge optimale

clinique et analytique.

Mots clefs : proteine S 1004, traumatisme cranien léger, anticoagulant, antiagrégant plaquettaire,

scanner cérébral, service d’urgence



ABSTRACT

The assessment of practice after the inclusion of the S 1008 protein in the

emergency room of the Hospital Centre of Bourges

BACKGROUND: Cranial trauma is the cause of significant morbidity and mortality among the adults
and is a frequent reason of seeking the emergency room. Management in an emergency department
(ED) of mild traumatic brain injury (mild TBI) is based, according to the 2012 SFMU
recommendations, on an approach combining clinical assessment of the risk of intracranial bleeding
and imaging. The dosage of the protein S 100 (DS), a biomarker of a mild TBI, can optimize the use
of resources and the time spent in the ED. The main objective of this study is to assess the feasibility of
a procedure including the DS on the management of a mild TBI admitted to an ED of a non-university

hospital center facing difficulties in medical demography.
METHODS: unicentric prospective observational study in the ED of Bourges hospital, over 1 year.

RESULTS: 61 patients were included in the study, 33 men and 28 women with an average age of
65 + 23 years. Nine patients have a DS (-) and a CT scan, and 5 a DS (+) whose CT scan was not
performed, therefore a rate of inadequacy of the procedure is 25 %. The mild TBI took place in 41 %
on the public street and in 59 % at home. Out of the total, 24 patients received an antiplatelet agent
before admission, 4 an anticoagulant and 1 both. When the procedure is respected, 31 (51 %) patients
return home, of which 10 have a DS (-), 30 are hospitalized, of which 25 in UHTCD (very short-term
hospitalization unit). No scanner is positive in the DS (-), 2 scanners are positive in patients with DS (+).
The average time spent in the ED for the DS (+) patients was 352 + 165 min and 246 + 145 min for the
DS (-) patients (p < 0,000). This study revealed a limit of the DS : too low recruitment does not allow
the maintenance of the analytical performances over the duration of stability of the reagents in terms of

inter-individual variability.

CONCLUSION: The results obtained are in conformity with the published data, on the other hand the
adequacy with the procedure in the context of a non-university and changing medical team is
insufficient for the introduction of the biological parameter in the approach ensuring an optimal clinical

management and analytical support.

Key-words: S 1008 protein, mild traumatic brain injury, anticoagulant, antiplatelet agents, CT scan,

emergency department
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J’ignore si ¢’est le bon endroit pour dire ce genre de choses, mais puisqu’il n’y en a pas de
mauvais, « merci » a tous mes amis auxquels je tiens tant :

A Blaise, on s’est connu depuis mon arrivé en France, on a passé de bons moments en stage a
Orleans mais aussi a I’extérieur, merci pour tout ;

A Chiara et Mara, je suis heureuse de vous avoir connus, merci pour votre soutien et votre
amitie ;

A Andaluzia et Vicentiu, mes chers amis qui étaient la pour moi depuis le début, merci pour
votre soutien et votre optimisme.

Enfin, merci a toutes les autres personnes que j’ai rencontré pendant 1’internat.

« C’est la maladie qui nous fait apprécier la santé,
le mal le bien, le manque [’abondance et la fatigue le repos. »
Héraclite
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Liste des abréviations

AAP : Antiagrégant plaquettaire

AC : Anticoagulant

ACFA : Arythmie compléte par fibrillation auriculaire
ADP : Adénosine diphosphate

AIT : Accident ischémique transitoire

AOD : Anticoagulant oral direct

AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inferieurs
ATCD : Antécédents

AVC : Accident Vasculaire Cérébral

AVP : Accident de la voie publique

AVK : Antivitamine K

CH : Centre Hospitalier

CHB : Centre Hospitalier de Bourges

COX1 : Cyclo-oxygénase 1

CPTP : cyclopentyltriazolopyrimidines

CRP : Protéine C réactive

DESMU : Diploéme d’étude spécialisée de médecine d’urgence
DFG : Débit de filtration glomérulaire

DFMS : Dipléme de formation médicale spécialisée
EDTA : Acide éthylene-diamine-tetra-acétique

EHPAD : Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes
EP : Embolie pulmonaire

ETP : équivalents temps plein

GCS : Glasgow Coma Scale

GFAP : Protéine Gliale Fibrillaire acide

HAS : Haute Autorité de Sante

HBPM : Héparine a bas poids moléculaire

HED : Hematome extra-dural

HIC : Hematome intra cerebral

HNF : Héparine non fractionnée

HSD : Hematome sous dural
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HSDA : Hematome sous dural aigu

HTIC : Hypertension intracranienne

INR : International normalized ratio

IOA : L’infirmier d’organisation de I’accueil
IRM : Imagerie par résonance magnétique
LCR : Liquide céphalo-rachidien

MAO : Médecin d’accueil et d’orientation
MTEYV : Maladie thromboembolique veineuse
NACO : Nouveaux anticoagulants oraux

NFS : Numération formule sanguine

NSE : Enolase Spécifique de Neurones
NSTEMI : Non ST elevated myocardial infarction
NT : Non testable

OMS : Organisation Mondiale de la Santé
PCI : Perte de connaissance initiale

PH : Praticien Hospitalier

RAD : Retour au domicile

SAMU : Service d’aide medicale urgente

SCA : Syndrome coronarien aigu

SDIS : Services Départementaux d’Incendie et de Secours

SFMU : Société Francaise de Médecine d’urgence
SMUR : Structure mobile d’urgence et de réanimation
STEMI : ST elevated myocardial infarction

TC : Traumatisme cranien

TCA : Temps céphaline active

TCL : Traumatisme cranien léger

TDM : Tomodensitométrie

TDMc : Tomodensitométrie cérébrale

TP : Temps de prothrombine

TVP : Thrombose veineuse périphérique

TxA2 : Thromboxane A2

UCH-L1 : Hydrolase C-terminale L1 de ’ubiquitine
UHTCD : Unité d’hospitalisation de trés courte durée

USC : Unité de soins continu
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1. INTRODUCTION

Le traumatisme créanien (TC) est universel et ubiquitaire ; il peut frapper tout individu, quel que
soit son age, ses ressources ou le pays ou il vit. Sa grande fréquence et le caractére insidieux, parfois
retardée de ses conséquences, lui ont valu I’appellation « d’épidémie silencieuse ». Cela conduit a la
sous-estimation de son incidence réelle et au manque de perception par la société de son importance.
Selon le college de neurochirurgie, les complications du TC a court ou long terme, qu’elles soient
neurochirurgicales, neuropsychologiques ou psychiatriques représentent la premiére cause d’atteinte

du systéme nerveux central (1).

Le TC est devenu par la durée d’hospitalisation, I’utilisation des ressources, ses séquelles et les
colts dont il est a I’origine, un veéritable probleme de santé publique et il est, au sein de la pathologie

traumatique, celle qui induit les dépenses les plus élevées.

I1 constitue un motif fréquent de recours aux services d’accueil des urgences (SAU), quel que
soit leur niveau d’activité, et crée des problématiques d’acces a I’imagerie, d’engorgement des SAU,
de disponibilité en lits d’aval ou encore de codts. C’est pourquoi il est impératif pour les urgentistes
d’adopter une démarche clinique incluant I’évaluation des risques et des complications potentielles

tout en optimisant les ressources a leur disposition au bénéfice de I’ensemble des patients.

Dans ce cadre, plusieurs études sur les biomarqueurs du TC ont été menées afin d’optimiser le
recours a I’'imagerie cérébrale et a I’hospitalisation, notamment s’agissant des traumatismes craniens
légers (TCL). Ces études prennent en compte, en particulier, la présence ou non d’un traitement
antiagrégant ou anticoagulant, qui sont considérés comme un facteur de risque indépendant de

saignement intracranien et qui n’étaient pas pris en compte par les critéres de Masters.

Devant le nombre important d’admissions aux urgences pour traumatisme cranien, nous avons
souhaité évaluer les pratiques de prise en charge des TCL apres I'introduction du dosage d’un
marqueur biochimique de celui-ci, la protéine S 1008, dans le SAU d’un Centre Hospitalier Général,
celui de Bourges, en regard des recommandations de la SFMU et des derniéres études sur le dosage
de la protéine S 100p.
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1.1.Le traumatisme cranien et le traumatisme cranien léger a P’aire des

biomarqueurs

Les TC représentent un probleme de santé publique majeur qui dans 80 % des cas est un TCL
pouvant entrainer des séquelles a long terme. Cela a conduit a rechercher des biomarqueurs sériques
pour améliorer la stratification du risque de I€sion intracérébrale. Leur utilisation en routine s’est
développée a compter de 2008 dans les services d’urgence d’Europe et d’Asie, alors qu’elle reste une

pratique peu répandue aux Etats-Unis.

Devant une anamnese peu contribuable et une imagerie qui parfois a une capacité discriminante
insuffisante, le diagnostic de TCL reste difficile a poser. Pour faciliter le diagnostic, des chercheurs
ont mené des études sur des parametres mesurables, comme les biomarqueurs sériques. Dans la
littérature, le biomarqueur le plus étudié est la protéine S 100, suivi par 1’énolase spécifique des
neurones (NSE), la protéine gliale fibrillaire acide (GFAP) et I’hydrolase C-terminale L1 de
I’ubiquitine (UCH-L1).

La mesure des biomarqueurs se fait sur un préelevement sanguin dont I’analyse dure en moyenne
60 minutes. Le résultat faux négatif peut augmenter la mortalité et la morbidité par un diagnostic
différé tandis qu’un résultat faux positif peut mener a des examens complémentaires et un traitement

inutile.

L’utilisation des biomarqueurs est répandue en Europe, notamment en Scandinavie, ou des
recommandations ont été actualisées qui incluent le dosage de la protéine S 100B. A I’inverse, aux
Etats-Unis et au Canada, ’usage ne s’est pas diffusé en raison du reproche qui est fait d’une trop
faible spécificité, dans la mesure ou des Iésions extra cérébrales peuvent étre la cause d’une élévation
du taux (2).

L’objectif du dosage de la protéine S 100p dans le cadre d’une pratique quotidienne dans un
SAU est de disposer d’un biomarqueur permettant d’exclure la présence d’une 1ésion dont le dosage
peut étre réalisé facilement et rapidement. Les performances du dosage de la protéine S 1008 étudié
par Biberthaler et al. en 2006 (3) montre pour une population saine définie au 95°™ percentile, une
VPN de 99,7 % et une VPP de 11 % associant une sensibilité de 98,8 % et une spécificité de 32,9 %
sur les TCL < 3 h. Ces résultats ont été confirmés par une autre étude clinique a Bordeaux sous la

direction de Pr E.Lagarde (4) et aussi par I’étude multicentrique STIC-S100 (5).
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1.2.Le trauma cranien

1.2.1. Définition et prise en charge

L’OMS définit le TC comme une lésion cérébrale aigue qui résulte de I’application d’une
énergie mécanique a la téte, d’origine extérieure et qui associe un ou plusieurs des critéres suivants :
une confusion ou une désorientation, une céphalée, une perte de connaissance de moins de 30 minutes,
une amnesie post-traumatique de moins de 24 heures, d’autres anomalies neurologiques transitoires
comme des signes focaux, une crise d’épilepsie ou une lésion intracranienne n’exigeant pas de

chirurgie.

Le TCL est défini par un score de 15 a 13 sur I’échelle des comas de Glasgow (GCS) et
représente 95 % de I’ensemble des TC (6) (7).

La prise en charge aux urgences, devant un TCL repose sur une stratégie diagnostique incluant
une évaluation clinique du risque de saignement intracranien et la réalisation d’une imagerie. Dans
ce cas, la prescription d’une tomodensitométrie a rayons X cérébrale (TDMc) est considérée comme
le Gold Standard. L’introduction du dosage d’un biomarqueur sanguin du TC dans cette stratégie,
chez les patients victimes de TCL permet d’éviter, a efficacité¢ diagnostique égale, le recours a
I’imagerie. Le bénéfice attendu pour le patient est une moindre exposition aux rayons X et pour le
systéme de soins une optimisation du parcours du patient aux urgences et une meilleure efficience

médico-economique.

1.2.2. Recommandations de la SFMU sur la prise en charge des TC

Les dernieres recommandations d’experts de la SFMU sur la prise en charge des TC ont été
publiée en 2012. Ces recommandations proposent une prise en charge du TCL qui commence au
temps de régulation médicale et qui se poursuit a I’accueil des urgences, ou a lieu le triage et
I’orientation en fonction des risques et ou sont prises les décisions de demandes d’examens

complémentaires (7).
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La régulation médicale est réalisée par I’assistant de régulation médicale (ARM) et le médecin
régulateur qui décide de la prise en charge la plus adaptée et du moyen de transport nécessaire selon
les criteres listés dans la Figure 1.

- age supérieur a 65 ans

- antécédents neurochirurgicaux

- antécédents de troubles des fonctions supérieures

- inquiétude sur la fiabilité de I'interrogatoire ou impossibilité de le conduire
- suspicion de maltraitance

- céphalée persistante depuis le traumatisme

- antécédents de troubles de la coagulation

- traitement anticoagulant ou antiagregant en cours
- intoxication associée (drogue, alcool)

- perte de conscience

- amnésie des faits (antérograde ou rétrograde)

- signes neurologiques: déficit focal, évaluation du score de Glasgow adulte,
comitialité, obnubilation, trouble du comportament

- signes évocateurs de fracture de la base du crane
- mécanisme a haute énergie cinétique

- yomissements

Transport non medicalisé dans une structure possédant un scanner

Figure 1. Algorithme de régulation médicale pour les TCL

D’apres : https://lwww.sfmu.org/upload/consensus/rfe_tcl sfmu2012.pdf accédé le 15/09/2021

Les recommandations pour les patients adultes comportent :

- Pour les patients sans signe de gravité, une surveillance a domicile pendant 24 h, sous
réserve que le patient dispose 1°/ d’un entourage adapté, 2°/ que des consignes sur les

modalités de surveillance et les critéres d’appel au centre 15 leur aient été donnés.
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Ces criteres d’appel sont :
o Un comportement anormal ;
o Une somnolence excessive ;
o Des troubles moteurs ou visuels ;
o Une convulsion ;
o Une rhinorrhée ou otorrhée.

- Pour les patients a risque de Iésion intra-cérébrale aprés un TCL, 1’admission aux
urgences, avec une évaluation par une IOA ou un médecin d’accueil dans les 15 min
qui suivent I’admission et la réalisation d’un scanner cérébral dont les criteres sont listés
au Tableaux 1 et 2 (6).

Tableau 1 : Patients a haut risque pour lesquels un scanner cérébral doit étre réalisé dans [’heure suivant la
demande si ['un de ces critéres est présent

Déficit neurologique focalisé
GCS < 15 deux heures apres le traumatisme

Suspicion de fracture ouverte du crane ou d’embarrure

Tout signe de fracture de la base du créne : hémotympan, ecchymose périorbitaire bilatérale, otorrhée ou
rhinorrhée de liquide cérébrospinal

Plus d’un épisode de vomissement chez I’adulte
Convulsion post-traumatique

Traitement anticoagulant (AOD, AVK)

GCS: Glasgow Coma Score  AVK: Antivitamine K AOD: Anticoagulant oral direct
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Tableau 2 : Patients a risque modéré pour lesquels un scanner cérébral doit étre réalisé dans les 6 a 8 heures
suivant la demande si ['un des criteres est présent

e  Amneésie des faits de plus de 30 min avant le traumatisme (amnésie rétrograde)

e  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
patient agé de plus de 65 ans

e Tout signe de fracture de la base du crane : hémotympan, ecchymose périorbitaire bilatérale, otorrhée ou
rhinorrhée de liquide cérébrospinal

e Prise d’antiagrégant plaquettaire

Ces recommandations portent ¢galement sur les critéres d’hospitalisation dans les suites d’un
TCL, qui reposent sur la présence ou non de certains signes cliniques et facteurs sociaux, ces derniers

sont représentés au Tableau 3.

Tableau 3 : Critéres d’hospitalisation d 'un traumatisme crdnien léger

Patient présentant des anomalies TDM récentes significatives

e Patient avec GCS < 15 aprées la TDM

e Impossibilité de réaliser la TDM cérébrale malgré son indication
e  Suspicion de maltraitance

e  Persistance de vomissements ou de céphalées importantes

e [ntoxication éthylique, médicamenteuse ou autre

e  Patient sous anticoagulant ou antiagrégant plaquettaire

e |solement social, surveillance au domicile impossible

GCS: Glasgow Coma Score  TDM: Tomodensitométrie
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Pour tout traumatisme cervical a faible risque, des cliches radiologiques cervicaux (face, profil,
incidence bouche ouverte) sont indiqués en premiere intention. Pour un traumatisme cervical avec un

risque moderé a sévere, un scanner cervical est recommandé selon les critéres listés au Tableau 4.

Tableau 4 : Facteurs devant faire réaliser des clichés cervicaux

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

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

e  Traumatisme arisque : chute de plus d’1 métre ou cinq marches 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 [’accident et n’a pas de contracture cervicale, ou si la
cervicalgie est apparue secondairement.

Tout patient victime d’un TCL doit bénéficier d’une surveillance comprenant : la tension
artérielle et la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire et la saturation pulsee en oxygene, le

GCS, I’examen des pupilles et la motricité des membres :

- Toutes les 30 minutes pendant les premiéeres 2 heures ;
- Toutes les heures pendant les 4 heures suivantes ;

- Toutes les 2 heures ensuite.

1.2.3. Les causes et les conséquences des TC

1.2.3.1. Lescausesde TC

La majorité des études épidémiologiques portent sur la population admise aux urgences ou

hospitalisée. L’incidence serait en Europe entre 150 - 300/100000 habitants.

Les principales causes des TCL sont les chutes (52 %), la traumatologie routiére (26 %) et les
agressions (14 %). Les victimes sont principalement des hommes (sauf aprés 75 ans). Les pics
d’incidence sont liés a 1’dge avec une nette prédominance du sexe masculin. Il existe trois tranches
d’age arisque de TC : les enfants de moins de 5 ans, les jeunes adultes de 15 a 24 ans et les personnes

agées de plus de 75 ans (8).
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Chez les personnes ageées, on observe que le TC est a 1’origine de 15000 hospitalisations par
an; les traumatismes consecutifs a une chute étant les plus fréquents, jusqu’a 80 %. Ce taux elevé de
traumatismes consécutifs a une chute s’explique par le risque accru dans cette population en rapport
avec la présence des facteurs favorisants tels que : les troubles de la marche, le handicap visuel et
moteur, la polymédication et la diminution de la proprioception. En raison des modification
physiologiques liées a I’age, les capacités de récupérations d’un sujet 4gé sont diminuées par rapport

au sujet jeune, d’ou I’hospitalisation prolongée ainsi que le risque de perte d’autonomie (9) (10).

Dans le cadre des TCL on observe 8 % de patients présentant des Iésions hémorragiques
intracraniennes non neurochirurgicales et moins de 1 % de lésions nécessitant une intervention
neurochirurgicale. La fréquence des Iésions et du recours a la neurochirurgie varie selon le Score de
Glasgow (11).

1.2.3.2. Lesconséquences des TC

Les TC sont décrits selon plusieurs classifications. Ils sont tout d’abord dites ouverts ou fermés
selon qu’il y ait une effraction cutanée ou pas. De plus, selon que le mécanisme qui I’a provoqué est
direct ou indirect, on les nomme primaires ou secondaires. Les primaires sont représentées par exemple
par les contusions et les hématomes. Les secondaires, tel que 1’cedéme ou 'HTIC, sont dus a des
cascades des phénomeénes cellulaire et moléculaires locaux et a I’action de phénoménes systémiques
tels que I’hypoglycémie, I’hypotension ou I’hypoxie qui sont a méme d’accroitre 1’ischémie cérébrale
ou de provoquer un cedéme. Ces derniers mécanismes sont regroupés sous le sigle ACSOS pour

aggravation cérébrale secondaire d’origine systémique (12).

Les lésions primaires peuvent étre focales ou diffuses selon le type, I’énergie et le nombre

d’impact.

Les lésions cérébrales focales sont représentées par les hématomes extra-duraux, sous-duraux,

intracérébraux et des contusions (13).
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Figure 2. Les différents types de lésions cérébrales focales

Source : http://www.attaquecerebrale.org/ADOC/pdf/AVC HematomeSousDural.pdf accédé le 20/10/2021

L’hématome extra-dural (HED) est une collection de sang constituée entre la vo(te cranienne
et la dure mére dont I’origine, dans la majorité des cas, est une fracture associant une Iésion artérielle,
le plus souvent ’artere méningée moyenne, qui peut expliquer la prédilection topographique pour la
zone temporale. Dans 5 a 10 % de cas, les HED ne sont pas accompagnés d’une fracture et, dans ce cas,
leur cause peut étre la plaic d’un sinus veineux. L’HED atteint préférentiellement le sujet jeune (60 %
entre 10 et 40 ans). Le fait qu’il est rarement constate apres 45 ans s’explique par une meilleure adhésion
de la dure-mére aux os du crane avec I’dge. Le degré d’atteinte vasculaire et la pression artérielle
systémique influencent la rapidité d’extension de I’hématome qui peut provoquer une HTIC ainsi

qu’une compression du tronc cérébral, faisant de I’HED une véritable urgence neurochirurgicale.

En clinique, la triade symptomatique qui associe une PCI, un intervalle libre et un trouble de
conscience différé est considérée comme pathognomonique. En I’absence du traitement, le risque est
celui d’un engagement et d’une issue fatale. Les formes avec un coma d’emblée signent le caractere
suraigu de I’HED. Le diagnostic est confirmé par le scanner cérébral : 'HED apparait comme une
lentille spontanément hyperdense, biconvexe, juxta-osseuse, exercant un effet de masse sur les

structures adjacentes.
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Lorsque les signes neurologiques initiaux sont peu importants, la guérison peut étre obtenue sans
séquelle. En revanche, le taux de mortalité peut augmenter jusqu’a 60-70 % en cas d’un TC grave avec

signes de décérébration ou de décortication (14).

L’hématome sous dural aigu (HSDA) est une collection sanguine constituée entre la dure mére
et le cerveau suite a une atteinte veineuse (temporale antérieure ou postérieure, veine émissaire ou du
sinus longitudinal supérieur), artérielle ou & un saignement dont I’origine est un foyer d’ischémie

cérébral. La localisation dans I’espace sous-dural lui permet une extension plus importante que I’'HED.

L HSD est retrouvé le plus souvent chez les patients éthyliques chroniques ou les personnes agées
et est favorise par I’atrophie cérébrale ou la prise d’un traitement antithrombotique. Le risque augmente

notamment avec le risque de chute, qui est lié a I’age.

En clinigue ’HSDA se manifeste, selon sa rapidite de constitution ou avec une symptomatologie
proche de ’'HED ou par coma d’emblée avec signes d’HTIC. Le scanner cérébral confirme le
diagnostic : I’HSD apparait sous la forme d’une collection spontanément hyperdense, falciforme,
hémispheérique, associée a un déplacement des structures médianes du cerveau, parfois a une hémorragie

intracérébrale, a une contusion cérébrale ou a des lésions pétéchiales.

L’HSDA nécessite une prise en charge neurochirurgicale en urgence devant I’effet de
compression et de I’installation de I’cedéme cérébral qui conduit a I’apparition de Iésions ischémiques
étendues. Le pronostic de 'HSDA est sombre, avec une mortalité qui reste élevée malgré une prise en
charge optimale : 40 % de mortalité globale, 30 % si I’intervention neurochirurgicale est réalisée dans

les 4h suivant le TC et jusqu’a 90 % si ce délai est dépassé.

L’hématome intracérébral (HIC) est une collection sanguine, intra-parenchymateuse qui

provient d’un foyer de contusion associant un cedéme et une destruction cellulaire.

Les contusions cérébrales comprennent toutes les Iésions ischémiques ou hémorragiques post-
traumatiques. Le choc direct entre le cerveau et la bofte cranienne entraine ce type de lésions, le plus
souvent situées aux niveaux des lobes frontaux et temporaux. La gravité des contusions cérébrales
dépend de la surface, de la profondeur et de la localisation, et augmente avec I’age et un antécédent

d’éthylisme chronique.

Les contusions sont objectivées au scanner cérébral ou elles apparaissent comme des images
hyperdenses, d’allure hémorragique, entourées d’une zone hyperdense a haut risque d’ischémie. Les
contusions sont souvent compliquées, dans les heures ou jours suivant le TC, de I’apparition d’un
cedéme cérébral, hypodense, péri Iésionnel qui correspond a une zone d’cedéme ischémique. Pour mettre

en évidence ces complications, un scanner cérébral de contr6le est nécessaire a 24 — 48 h.
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Pour les contusions cérebrales, la prise en charge chirurgicale est limitée aux Iésions ayant un
risque de transformation hémorragique, de HTIC ou qui sont compressives sur les structures adjacentes.
Le scanner cérébral peut révéler d’autres hémorragies intracraniennes, qui peuvent étre isolées ou
associées comme les hémorragies du tronc cérébral, des ventricules, les hémorragies méningées ou des

noyaux gris centraux, ce qui accroit la gravité du TC.

Les lésions cérébrales diffuses sont représentées par ’cedéme cérébral diffus, les lésions

axonales diffuses ainsi que I’ischémie cérébrale.

L’eedéme cérébral diffus est une augmentation du volume cérébral survenu quelques minutes
apres le traumatisme. L’apparition de 1’cedéme cérébral peut étre expliquée par une augmentation du
volume sanguin intracérébral, qui est entrainé par une paralysie de la vasomotricité cérébrale. Au
scanner cérébral on peut objectiver 1’augmentation du volume par une hypodensité ou I’effacement des
ventricules cérébraux et des citernes intra-arachnoidiennes. Dans le cas ou cet cedéme est trés

volumineux il peut conduire a un engagement cérébral.

Les Iésions axonales diffuses sont des lésions microscopiques provoquées par une accélération
ou une décélération de forte intensité. Les causes le plus fréquentes en sont les AVP, les chutes ou les
agressions. Le diagnostic est évoqué lorsqu’un patient présente un TC grave avec PCI ou un état
comateux prolongé, chez qui le scanner cérébral ne trouve pas de contusion ou de leésion cérébrale
expansive pouvant expliquer le tableau clinique. Parfois la TDM peut trouver des lIésions confluentes a
type d’hémorragie cérébrales ponctiformes (de 2 a 6 mm). L’IRM cérébrale peut mettre en évidence les

Iésions axonales diffuses sous la forme d’hypersignaux.

L’ischémie cérébrale est une complication grave, qui entraine une perte massive et irréversibles
des neurones et qui est suivie d’une atrophic cérébrale. Elle peut se former suite a une atteinte

circulatoire directe ou dans le cadre d’une HTIC.

L’hypertension intracrénienne est une complication qui survient en cas d’cedéme cérébral ou
d’hématomes cérébraux post-traumatiques. Les patients peuvent présenter des vomissements, une
céphalée ou des troubles de conscience qui, le plus souvent, si le traitement n’est pas instauré
immédiatement, vont évoluer vers un engagement cérébral avec une possible issu fatale. Le traitement
consiste en I’administration de mannitol (traitement anti-cedémateux), une neurosédation avec une
ventilation assistée pour maintenir une capnie autour de 25-30 mm Hg ainsi qu’un maintien d’une
pression artérielle normale et une normo thermie. Si un traitement neurochirurgical est indiqué, il

consiste en un volet cranien de décompression (14).
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1.2.4. Le TC et les traitements antithrombotiques

1.2.4.1. Les traitements par AAP

Les antiagrégants plaquettaires (AAP) sont des médicaments qui sont utilisés dans la prévention
et le traitement de la thrombose artérielle par I’inhibition de la voie du thromboxane A2 (TxA2), la
cible étant la cyclo-oxygénase 1 (COX1) de la voie de I’ADP ou des récepteurs plaquettaires du
fibrinogene. (anti-GPlIbllla) (15).

Le principal inhibiteur de la voie du TxA2 est I’acide acétylsalicylique (Aspirine, Kardégic®).
Il induit une inhibition irréversible de la COX1 et un blocage de la synthése de TxA2. L’effet
inhibiteur de I’aspirine dure 7 a 10 jours jusqu’au renouvellement des plaquettes. Les effets de
I’aspirine sont anti inflammatoires et antalgiques a des doses supérieures a 500 mg/j. L’action
antiplaquettaire, en revanche, commence a des doses faibles telles que de 75 mg jusqu’a 300 mg par

jour chez I’adulte. L’aspirine peut s’administrer per 0S ou par voie injectable.

Les inhibiteurs de la voie de I’ADP sont représentés par la Ticlopidine, le Prasugrel et le
Clopidogrel (thienopyridines). Ils agissent par un mecanisme irréversible et compétitif de I’inhibition
de la fixation de ’ADP sur I’'un des 3 récepteurs plaquettaires (P2Y12). Pour devenir actifs, le

Clopidogrel et le Prasugrel doivent étre métabolises par le foie.

Le Ticagrelor fait partie de la famille de cyclopentyltriazolopyrimidines (CPTP). Il ne nécessite
pas d’étre métabolisé pour étre actif et est connu pour avoir une action réversible sur la fixation de

I’ ADP au récepteur P2Y12, mais aussi sur la transduction du signal de ce récepteur.

Ces médicaments ont une action antiplaquettaire et viennent en complément des effets de

’aspirine. Ils n’existent que sous forme orale.

Tous les AAP sont indiqués dans la prévention secondaire et le traitement des accidents
vasculaires constitués ou transitoires, I’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI), des
syndromes coronariens aigus (infarctus avec ou sans élévation du segment ST et angor instable), dans
la prévention primaire des patients a haut risque et chez les patients présentant des thromboses sur

valves mécaniques cardiaques déja traités par AVK.

Plusieurs études montrent que les antiagrégants plaquettaires augmentent le risque de lésions
intracraniennes post-traumatique. L’étude publiée en 2010 par Fabbri et al. (16), sur les effets d’un
traitement antiagrégant plaquettaire apres un traumatisme cranien léger, avait montré un risque

significativement augmenté d’hémorragie intracranienne. En 2011, Brewer et al. (17) avait montré
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que 29 % des patients traités par AAP ou warfarine avaient une hémorragie intracranienne apres un
traumatisme cranien léger. L’étude publiée en 2013 par Nishijima et al. (18), avait montré un risque
accru de développer une hémorragie intracranienne aprés un TCL chez les patients traités par

warfarine et clopidogrel.

Une autre étude publiée en 2005 par Ohm C et al. (19), sur les effets des antiagrégants
plaquettaires sur la mortalité des patients agés qui ont subi un TCL, trouve une mortalité de 23 %
chez les patients traités par les AAP et de 8,9 % dans le groupe contrdle, sans différence pronostique
liée au type d’AAP. L’étude de Jones et al. (20), montre que les patients sous clopidogrel ont un
risque de resaignement plus important et nécessitent plus souvent une prise en charge
neurochirurgicale par rapport aux autres patients. Pour les patients traités par des AAP, cette étude
montre qu’il existe un risque accru de saignement intracérébral dans les suites d’un TCL pour lequel

il n’existe pas de traitement antagoniste.

Une meéta analyse publiée en 2012 par Batchelor (21) avait conclu que la mortalité des victimes
de TC qui sont traitées par des AAP est légerement plus élevée que pour ceux qui ne sont pas traitées

par des AAP, mais le résultat de cet étude n’est pas statistiquement significatif.

1.2.4.2. Les traitements anticoagulants

Les anticoagulants actuellement utilisés sont des anticoagulants parentéraux (HNF, HBPM,

dapanaroide, bivalirudine) et anticoagulants oraux (AVK et AOD).

Les anticoagulants parentéraux ont une action rapide. Ils sont utilisés sur des périodes courtes,
en phase aigue des accidents thromboemboliques, alors qu’on attend 1’efficacité des AVK ou lors de

la période per-opératoire.

Les héparines les plus utilisées en ambulatoire sont 1’héparine calcique (Calciparine ®) et les
héparines a bas poids moléculaire ou HBPM : I’Enoxaparine (Lovenox®), la Nadroparine calcique

(Fraxiparine®), la Tinzaparine (Innohep®) et la Dalteparine sodique (Fragmine®).

Les HBPM agissent par deux mécanismes : une activité anti facteur X-a et une activité anti
facteur Il-a. Elles ont une indication préventive pour les patients alités, pour les maladies
thromboemboliques veineuses (MTEV) en absence d’une insuffisance rénale sévere

(DFG < 30 ml/min) et pour les TVP en per-opératoire. Les indications curatives des HBPM sont les
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syndromes coronariens aigus (SCA) ST + ou ST -, la phase aigiie des maladies thromboemboliques
veineuses (MTEV) et le traitement de I’AOMI.

Le Fondaparinux (Arixtra®) est une molécule avec une action anti X-a, qui ne fait pas partie
de la classe des HBPM, elle est néanmoins utilisée dans le traitement aigu du SCA et comme

traitement prophylactique et dans la maladie thromboembolique.

Les nouvelles molécules, les anticoagulants oraux directs (AOD) ou nouveaux anticoagulants
oraux (NACO), actives par voie orale, ont aussi une action rapide sans nécessiter de surveillance
biologique. Les plus utilisées sont : le rivaroxaban (anti-Xa), I’apixaban (anti-Xa) et le dabigatran
étexilate (anti-11a). Le Dabigatran, I’ Apixaban et le Rivaroxaban sont indiqués dans la prévention des
AVC, dans la maladie thromboembolique veineuse et chez les patients ayant une fibrillation
auriculaire. Le Rivaroxaban et I’Apixaban sont aussi indiqués dans le traitement des embolies

pulmonaires (EP) et des thromboses veineuses profondes (TVP).

Les AVK sont les premiers anticoagulants oraux apparus en 1940. Les AVK empéchent la
réduction de la molécule de la vitamine K, nécessaire a la synthése hépatique des facteurs de
coagulation vitamine K dépendants (facteur Il, VII, 1X, X). Il existe deux sous classes d’AVK : les
dérivés coumariniques (Warfarine - Coumadine® ; Acénocumarol- Sintrom®) et les dérivés de
I’indanedione (Fluindione-Previscan®). En fonction de leur durée d’action, les AVK sont classés en :
AVK a demi-vie longue > 24 h (Warfarine et Fluindione) et a demi-vie courte < 24 h
(Acénocumarol®). Tous les AVK sont prescrits en une prise quotidienne. Les indications des AVK
sont : les MTEV en relais de 1’héparinothérapie, en prévention ou traitement des EP ou TVP, les
cardiopathies emboligénes comme ACFA, les valvulopathies ou les prothéses valvulaires

mécaniques.

Il existe des nombreuses études qui confirment le risque important de saignement intracérébral
aprés un TC chez les patients traités par des AVK. Une étude publiée en 2006 par Cohen et al. (22),
avait montré que, pour les patients ayant un TC avec GCS entre 13 et 15, sous warfarine, avec INR
moyen de 4,4, la mortalité était de 80,6 %. Une autre étude publiée en 2002 par Mina et al. (23),
trouve que les patients victimes d’un TC et chez qui un traitement anticoagulant ou antiagrégant
plaquettaire sont associés ont un risque de déces de 4 a 5 fois plus élevé par rapport a ceux qui ne
sont pas traités par des anticoagulants. Menditto et al. (24), montrent en 2012 I’intérét de la réalisation
d’une TDMc de contrble 24 h aprés le TC pour les patients sous traitement anticoagulant par
warfarine, avec une TDMc initiale normale : les résultats montraient des anomalies scanographiques
retardées pour la majorité des patients (augmentation de 16 a 24 %). En 2012 une métanalyse sur les

effets des anticoagulants sur la mortalité des patients victimes d’un TC avait montré un taux de
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mortalité supérieur pour les patients sous anticoagulants par rapport a ceux qui n’en recevait pas.

Chez les personnes agées de plus de 65 ans, il n’existe pas de différence significative en termes de

mortalité et de Iésions cérébrales survenues aprés un TCL entre les patients traités par warfarine (24

%) et ceux qui ne recoivent pas de traitement anticoagulant (23 %).

L’hémorragie intracranienne est définie par ’HAS comme une hémorragie grave menacant le

pronostic vital (25). Selon Hart et al. (26), les facteurs de risque pour I’hémorragie intracérébrale sont

I’age supérieur a 75 ans, l’intensité de 1’anticoagulation lorsque I'INR est supérieure a 3,

I’hypertension artérielle systolique supérieure a 160 mm Hg, ’association du traitement anticoagulant

avec les AAP et les antécédents d’ischémie cérébrale.

L’évaluation du risque hémorragique peut étre réalisée en utilisant les score HAS-BLED et

HEMORR2HAGES.

Tableau 5 : Le Score HAS-BLED

Lettre Caractéristiques cliniques Points
H (Hypertension) Hypertension 1
A (Abnormal) Anomalies hépatiques ou rénales lor2
S (Stroke) AVC 1
B (Bleeding) Saignement 1
L (Labile INR) INR instable 1
E (Elderly age > 65) Age > 65 ans 1
D (Drugs or alcohol) Drogues ou alcool lor2
Score maximal 9

D ’apres : http://www.cardiologie-francophone.com/PDF/scores/HAS-BLED%20.pdf accédé le 25/10/2021
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Tableau 6 : Le Score HEMORR2HAGES

Lettre Caractéristiques cliniques Points
H (Hepatic or renal disease) Maladie hépatique ou rénale 1
E (Ethanol abuse) Ethylisme 1
M (Malignancy) Cancer 1
O (Older age) Age avancé 1
R (Reduced platelet count or function) Réduction du nombre ou de la fonction plaquettaire 1
R (Rebleeding risk) Risque de resaignement 2
H (Hypertension) Hypertension 1
A (Anemia) Anémie 1
G (Genetic factors) Facteurs génétiques 1
E (Excessive fall risk) Risque excessif de chute 1
S (Stroke) AVC 1
Score maximal 12

D’apreés . https://www.acc.org/latest-in-cardiology/articles/2014/07/18/11/38/which-risk-score-best-predicts-bleeding-

with-warfarin-in-atrial-fibrillation accédé le 25/10/2021

1.2.5. Le TC chez les personnes agees

La population agée représente entre 10 et 20 % de passages aux urgences. Elle est trés exposée
au risque d’hémorragie intracranienne sous anticoagulant, du fait du risque de chute et de traumatisme
en raison de la baisse d’autonomie et de I’éventuelle iatrogénie (changement de posologie, arrét ou

introduction d’un nouveau médicament).

Les TC chez les personnes de plus de 65 ans constituent un probleme de santé publique majeur.
Lors d’une chute, le médecin, lors de son examen clinique, doit chercher les éléments nécessaires
pour avoir une vision globale : 1’état d’autonomie, le mode de vie et 1’entourage, 1’orientation
temporo-spatiale, ’hypotension orthostatique, les traumatismes osseux, la présence d’un globe

vésical ou d’un fécalome ainsi que les signes de déshydratation.

Le score ISAR peut étre utilisé dans le cadre du dépistage des patients fragiles. 11 peut indiquer
le risque d’une hospitalisation, d’une institutionnalisation, de déces ou d’un déclin fonctionnel dans

les 4 a 6 mois suivants.
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Tableau 7 : Score ISAR (identification of seniors at risk)

e Avant cette admission aux urgences, aviez-vous besoin d’aide au domicile ?

e Depuis le début des symptdmes qui vous ont amené aux urgences, avez-vous eu besoin de plus d’aide au
domicile ?

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

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

e  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 dans ce cas il nécessite une évaluation gériatrique plus poussée

Source : www.sfmu.org accédé le 27/10/2021

Les deux causes principales des traumatismes craniens chez les personnes agées sont les chutes
et les accidents de la voie publique. L’utilisation chronique de traitements anticoagulants et
d’antiagrégants plaquettaires rendent cette population plus a risque de développer des complications

dans les suites d’un traumatisme (27).

Les études ont montré qu’au cours du vieillissement, les changements intracérébraux rendent
la personne agée plus susceptible aux TC, alors qu’ils permettent, lors d’une lésion hémorragique,
I’expansion des structures intracraniennes sans provoquer une HTIC. Devant ces changements
physiologiques, les personnes agees peuvent présenter une lésion hémorragique avec un score de
Glasgow normal. Plusieurs études ont montré que, a méme sévérité, une lésion cérébrale pouvait

s’accompagner de meilleurs scores de Glasgow chez les patients agés que chez les patients jeunes
(28) (29).

D'autres études ont montré que, chez les patients ages sous traitement antiagrégant plaquettaire,
la prise en charge consiste en la réalisation d’un scanner cérébral suivi, le plus souvent, d une
surveillance clinique hospitaliere de 48 h afin de détecter les saignements cérébraux retardes. En
comparaison de la population générale, le taux d’hospitalisation est doublé pour les patients de plus
de 65 ans ayant été victime d’un TC (30) (31). L'étude publiée par Shabani et al. (32), montre que la
plupart des patients agés, sous traitement anticoagulant qui ont présenté un HSD retardé, avait un
score de Glasgow initial a 15, sans perte de connaissance initiale, et qui ont eu une dégradation

neurologique dans les 24 h. Cela justifie une surveillance de 48 h apres un TC dans cette population.
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1.2.6. Les scores et les classifications

1.2.6.1. Le Score de Glasgow

Développé en 1974, par Graham Teasdale et Bryan Jennet a I'Institut de Neurologie de
Glasgow, le score de Glasgow a été développé pour surveiller la profondeur et la durée de I’altération
de conscience apres un événement neurologique. Initialement, le score ne distinguait pas « 1’évitement
non adapté » de la « décortication », si bien que la meilleure réponse motrice était coté 5 et que le score
maximal était de 14. Langfitt TW a proposé le score en 1978, pour la premiére fois, chez les patients
présentant un TC. L échelle a été modifiee en 1979 et repose sur trois items : 1’ouverture des yeux (Y)
sur 4 points, la réponse verbale (V) sur 5 points et la réponse motrice (M) sur 6 points. Le score minimal

est de 3 et le score maximal est de 15.

Les dernieres recommandations de 2014 (33), insistent sur la standardisation de la réalisation et
portent une attention particuliére a chaque composant de I’échelle. Sur 1’échelle visuelle, le stimulus a
la douleur est remplacé par le stimulus a la pression. Sur 1’échelle verbale, la réponse incohérente ou
incompréhensible a été remplacée par des mots ou des sons alors que sur 1’échelle motrice, le stimulus
a la pression est réalise de la fagon suivante (dans I’ordre) : une pression sur I’ongle ; un pincement du

trapéze ; une pression sur I’incisure supra-orbitale.

La pression retro-mandibulaire ou le frottement du sternum sont déconseillés en raison de la
difficulté a I’interpréter. Chaque critére recoit une note. Le score correspond a la somme de ces notes,
il doit cependant toujours étre accompagné des notes individuelles de chaque item lorsqu’on le
retranscrit. Cela évite certains résultats aberrants tels qu’un score de Glasgow bas en raison d’un item
verbal coté a 1 chez un muet. Par définition on parle de TCL pour un score supérieur a 12, d’un TC
intermédiaire pour le score de 9 a 12 et d’un TC grave pour le score inférieur ou égal a 8. Un item non
testable est noté NT. La réalisation du score du Glasgow peut étre adapté, notamment, dans le contexte
d’une lésion médullaire haute on peut avoir recours aux mouvements oculaires ou de la langue a la

place des mouvements du bras. Les principales interférences avec 1’évaluation de 1’échelle sont :

- Les facteurs préexistants : le langage ou les différences culturelles, le déficit neurologique
ou intellectuel, la surdité ou les troubles de la parole ;

- Les effets d’un traitement en cours: ’'intubation ou la trachéostomie, la sédation,
I’intoxication ou la paralysie ;

- Les effets d’autres traumatismes : les fractures de la boite crénienne ou orbitaire,

I’hémiplégie ou la dysphasie et les traumatismes médullaires.
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Echelle de Glasgow : suivez cette méthode

Institute of Neurological Sciences NHS Greater Glasgow et Clyde

? v

L]
VERIFIER OBSERVER STIMULER EVALUER

* Les facteurs réduisant la * L'ouverture des yeux e Verbalement: demande faite en * Attribuer le score en fonction de
communication * Les contenus verbaux parlant normalement ou en criant la meilleure réponse observée
* Lacapacité a répondre * Les mouvementsa droite et a * Physique : pression sur 'ongle, le
* Lesautres blessures gauche trapéze ou sur I'incisure supra
orbitaire
OUVERTURE DES YEUX
Critére Observé Evaluation Score
. . Spontanée
Ouverture avant stimulation v P 4
(normale)
Apres fait une demande en parlant ou en criant v A l‘appel 3
Aprés une pression de I‘ongle v A la pression 2
Aucune ouverture a aucun moment en I'absence de facteurs interférents v Aucune 1
Yeux fermés a cause d’un probléme local v Non testable NT
REPONSE VERBALE
Critére Observé Evaluation Score
Donne correctement son nom, le lieu et la date v Orienté 5
Pas orienté mais communication cohérente v Confus 4
Mots isolés et compréhensible v Mots 3
Seulement des gémissements ou des grognements v Sons 2
Pas de réponse audible; en I'absence de facteurs interférents v Aucune 1
Facteurs empéchant la communication v Non testable NT
REPONSE MOTRICE
Critére Observé Evaluation Score
Répond a deux ordres simples et opposés v Obéit aux ordres 6
Amene la main au dessus de la clavicule aprés stimulation du trapéze ou de I'incisure supra-orbitaire v Localise le stimulus 5
Flexion rapide du bras sans caractéristiques anormales évidentes v Flexion normale 4
Flexion du bras avec des caractéristiques anormales évidentes v Flexion anormale 3
Extension du bras v Extension anormale 2
Pas de mouvement des bras ni des jambes en I'absence de facteurs interférents v Aucune 1
Paralysie ou autre facteur limitant v Non testable NT
Les sites de stimulation physique Caractéristiques des réponses en flexion
Pression sur Modifié avec la permission de Van Der Naalt 2004
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Pour de plus amples informations et pour une démonstration vidéo, visitez notre site www.glasgowc

Figure 3. La nouvelle échelle de Glasgow

Source : https://www.glasgowcomascale.org/ accédé le 10/11/2021
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1.2.6.2.  Echelle de Glasgow-Liége

L’échelle de Glasgow-Liége associe ’étude des réflexes du tronc cérébral a 1’échelle de coma de
Glasgow. Elle a été inventée par Jacques D. Born et co. (34) en 1982 pour améliorer la valeur métrique
de I’échelle de Glasgow dans les scores bas. Elle prend en compte les réflexes du tronc cérébral qui sont

cotés de 0 a 5. Les deux scores additionnés peuvent aller de 3 a 20.

Tableau 8 : Réflexes du tronc cérébral

Réflexes Score
Fronto-orbiculaire Fermeture des paupiéres aprés percussion de la glabelle 5
Oculo-céphalogyre Mouvement conjugué des yeux dans le sens vertical, dans le sens inverse du 4
vertical mouvement imprimé de flexion/extension de la téte

Photomoteur Contraction de la pupille lors d’une stimulation lumineuse 3
Oculo-céphalogyre Mouvement conjugué des yeux dans le sens horizontal, dans le sens inverse du 2
horizontal mouvement imprimé de rotation de la téte

Oculo-cardiaque Diminution de la fréquence cardiaque aprés compression des globes oculaires 1
Aucun 0

D apres:https://www.academiemedecine.fr/ledictionnaire/index.php?q=Glasgow%20Li%C3%A8ge%20%28score%20de
%29 accedé le 10/11/2021

En utilisant I’échelle de Glasgow-Liege, on améliore la précision pronostique chez les patients
victimes d’un traumatisme cranien grave. Un traumatisme cranien bénin est exclu si un score de Liége
est inférieur a 5. Au cours d’un coma, les réflexes du tronc cérébral disparaissent progressivement : le
premier réflexe a disparaitre est le fronto-orbiculaire suivi par I’oculo-céphalogyre vertical, le

photomoteur, ’oculo-céphalogyre horizontal et en dernier 1’oculo-cardiague.

1.2.6.3. Classification de Master

Master, en 1987, propose de classer les patients selon leur niveau de risque en trois groupes :
risque faible (Groupe 1), risque modéré (Groupe 2) et risque élevé (Groupe 3). Cette classification a
pour objectif d’aider & la décision de réaliser des explorations complémentaires devant un TCL d’apres

les données anamnestiques et d’examen clinique (35).
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Tableau 9 : Classification de MASTER

Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3
(risque faible) (risque modéré) (risque éleve)
e GCS15 PCl initiale ou secondaire GCS 13 ou moins

e  Patient asymptomatique

e Céphalée
e Sensation de vertige

e Hématome, plaie, contusion
ou abrasion du scalp

e  Absence de signes des
Groupe 2 ou 3

Amnésie post-TC

Comitialité post-TC
Intoxication (OH ou drogues)

Céphalées progressives / Vomissements

Polytraumatisé / Traumatisme sous-
claviculaire

Alteration de la conscience
(causes toxique et comitiale
exclues)

Signes neurologiques focaux
Plaie pénétrante

Embarrure

Lésions faciales séveres
Signes de fracture basilaire

Fracture + dépression ou lésion
pénétrante

Hémophilie / AVK
Age > 65 ans

AVK : antivitamine K ; GCS : Glasgow Coma Scale ; PC : perte de connaissance ; TC : traumatisme crénien ; OH :
alcool

D ’apres - https://urgences-serveur.fr/IMG/article PDF/article al400.pdf accedé le 10/11/2021

Pour les patients du groupe 1, on ne retient pas I’indication d’une imagerie, le patient est autorisé
a retourner au domicile avec des consignes de surveillance et I'information de 1’entourage de
reconsulter en urgence en cas d’apparition d’une céphalée, de nausées, de vomissement ou d’une
dégradation neurologique. Si le patient a des troubles cognitifs, est issu d un milieu défavorisé ou s’il
n’est pas entouré, une hospitalisation doit étre envisagée. Pour les patients du groupe 2, une surveillance
neurologique hospitaliére de 24 h est recommandée avec une TDM cérébrale a la 6°™ heure en
I’absence d’aggravation et un retour a domicile si cet examen est normal. Pour les patients du groupe 3
une TDM cérébrale doit étre demandée en urgence suivie d’un avis neurochirurgical si des lésions

étaient trouvees (35).

Depuis la publication de recommandations en 2012 de la Société Frangaise de Medecine
d’Urgence cette classification n’est plus utilisée. Cette classification ne prenait pas en compte la
prescription des AAP. Les nouvelles recommandations, prescrivent, que lorsque le patient a un

traitement par AAP, le délai moyen permettant de diagnostiquer les lésions neurochirurgicales doit étre
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entre 4 et 8 h, hors indications du scanner immédiat (TC sous anticoagulant, TC grave). De plus, apres
analyse de la littérature il est recommandé que chez ces patients une TDMc de contrble soit realisée

entre la 12° et 24° heure, méme en absence de perte de connaissance ou d’amnésie des faits (7).

1.2.6.4. Lescore HISS

Le « Head Injury Severity Scale » est une classification nord-européenne introduite en 1995 par
Stein et al (36). Le comité scandinave de neuro-traumatologie I’a modifiée en 2000 pour décrire quatre

grades de sévérité des TC :

- Minime, TC sans PCI, Glasgow 15 a I’admission sans déficit neurologique ;

- Léger, TC avec PCI courte de moins de 5 minutes, GCS initial entre 14 et 15, sans déficit
neurologique focal ;

- Modéré, PCI de 3 a 5 minutes post TC, GCS initial entre 9 et 13, associé ou non a un déficit
neurologique focal ;

- Séveére, GCS initial inférieur ou égal a 8.

Cette classification n’est pas d’usage en France.
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1.3. Les biomarqueurs du traumatisme cranien

1.3.1. Les principaux biomarqueurs

Lors de la prise en charge d’un TC, I'urgentiste doit avoir a cceur de disposer d’une procédure
diagnostique lui permettant d’exclure une lésion cérébrale potentiellement évolutive en offrant au
patient le moindre risque possible. Le développement de biomarqueurs sanguins permettant d’éviter
le recours a I’imagerie va dans ce sens. De plus, I’engorgement des services d’urgence, devenu une
véritable problématique de santé publique, font que les urgentistes doivent disposer de procédures
aussi rapides que possible pour diminuer le temps de passage aux urgences. La encore, les
biomarqueurs peuvent jouer un réle. Enfin, ils peuvent permettre la juste utilisation de ressources

hospitaliers dans le sens d’une meilleure efficience des procédures (37).

Alors que le TC est un motif de recours fréquent aux urgences, 80 % des ceux-ci sont constitués
de TC légers, qui cependant peuvent €tre a méme d’entrainer des séquelles a long terme. Leur
diagnostic reste difficile a poser car I’anamnése est peu fiable et I’'imagerie n’est pas toujours d’utilité
(2). Depuis 2006 plusieurs études internationales ont été menées a la recherche de biomarqueurs de
TC. Plusieurs biomarqueurs sont a 1’étude pour leur utilité dans le diagnostic précoce et exact du
TCL et son pronostic (Tableau 10).

Tableau 10 : Principaux biomarqueurs sériques utilisés dans le diagnostic du TC

Biomarqueur sérique Description

Apo Al Marqueur négatif (en baisse) de I’inflammation, diminue de plus de 25% en cas de sepsis
ou de brilures

BDP Produit de dégradation de protéines, dont SBDP 145 et SBDP 150 (repérés dans la
terminaison présynaptique et 1’axone)

GFAP Protéine spécifique du cerveau concentrée dans les cellules gliales

MBP Protéine abondante dans la myéline

S 100p Protéine présente dans 1’astrocyte ; biomarqueur le plus étudié

UCH-L1 Protéine cytoplasmique présente dans les neurones

Apo Al : apolipoprotéine ; BDP : produit issu de la décomposition des protéines ; GFAP : protéine gliale fibrillaire
acide ; MBP : protéine basique de la myéline ; NSE : énolase spécifique des neurones ; S 100p : protéine sérique S
1008 ; SBDP : produit de dégradation de la spectrine ; UCH-L1 : hydrolase C-terminale L1 de 1’ubiquitine

Source : Les biomarqueurs sériques dans le diagnostic du traumatisme cranien mineur chez l’adulte. Agence canadienne

des médicaments et des technologies de la santé n°122 mars 2014
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1.3.2. La protéine S 100p

La proteine S 100p a été découverte en 1965 par Moore (38). Elle fait partie de la famille de
protéines S 100, de faible masse moléculaire (environ 10 kD pour les monomeres) caractérisée par la
présence de domaines de fixation de 1’ion calcium. Le nom vient de sa solubilité dans une solution
saturée a 100 % avec du sulfate d’ammonium a un pH neutre. C’est une holoprotéine dimérique de
21 kD constituée de deux sous unités : monodimere, deux sous unités béta, ou hétérodimere dont une

sous-unité P et une sous-unité a.

La protéine S 100p est largement distribuée au niveau cérébral, elle est présente a la fois dans
la substance blanche et dans la substance grise, le cervelet et les cellules de la gaine de Schwann (8).
Sa specificité cérébrale est liee a la sous-unité B, essentiellement synthétisée par les cellules
astrogliales. Elle est trouvée essentiellement dans le compartiment cytosolique des cellules
astrocytaires et au niveau extracellulaire jusqu’a 5 % ce qui lui permet d’exercer des actions
biologiques intercellulaires (maintien du cytosquelette, transduction des signaux, metabolisme

énergétique) (39).

La protéine S 100B n’est pas neurospécifique, en effet son gene est exprimé et sa synthese est
réalisé dans les adipocytes, les histiocytes, les cellules dendritiques de la peau et les mélanocytes
normaux, mais a des taux tres faibles, jusqu’a 30 a 100 fois moindres que la synthése gliale cérébrale.
A I’état physiologique, 95 % du capital protéique est intracellulaire et 5 % est extracellulaire. Sa
présence dans le secteur circulant résulte d’un processus d’élimination qui fait suite au
renouvellement cellulaire (40). Aprés I’apoptose cellulaire, la protéine S 100pB est libérée dans le
liquide céphalo-spinal pour passer ensuite la barriere hématoencéphalique et atteindre le secteur
circulant a des concentrations plus faibles qu’au niveau du LCR. Sa demi-vie est courte d’environ 30

a 90 minutes et son élimination est rénale (41).

Il existe deux mécanismes par lesquelles la protéine peut atteindre un taux sérique éleveé : par
surexpression de la synthése protéique lors de certains pathologies (certains phototypes cutanés, le
mélanome, la maladie de Creutzfeldt-Jakob), par une libération massive dans le secteur extracellulaire
lors de la destruction de cellules hétes. Le deuxieme mécanisme est au fondement du raisonnement
dans les TCL.

L’objectif du dosage lors des TCL est de détecter les lésions neurologiques hémorragiques qui

constituent 9 % des lésions cérébrales aigues, dont 1 % a recours a la chirurgie (11).
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La cinétique de la protéine S 100p lors d’une destruction cellulaire montre une augmentation
des premieres minutes avec un pic maximal obtenu en quelques heures. Dans le cas d’une Iésion

unique et sans aggravation, la normalisation du taux est rapide.

L’intérét du dosage de la protéine a €té prouvé par plusieurs équipes. L’étude de Biberthaler,
Mussack et al (42) montre une sensibilité a 100 % et une spécificité a 40,5 % pour les patients a risque
de lésions intracérébrales sur une cohorte de 52 patients. L’étude par Zongo et al. (43) de 2012, sur
une cohorte de 1560 patients pour laquelle un échantillon a été prélevé dans les 6 h apres la survenue
du TCL, montre une sensibilité a 100 % mais une spécificité assez faible a 19,7 %. L’étude réalisé
par Calcagnile et Col. (44) a trouvé sur une cohorte de 512 patients ayant subi un TCL et dont le
prélevement de la protéine était réalisé dans les 3 h, une sensibilité de 100 % et une spécificité de

28 % avec une VPN de 100 % et une VPP de 6,4 % sur un suivi a 3 mois.

Une autre étude prospective multicentriqgue menée en 2013 par Beaudeux JL et Laribi S. (45) a
mesuré une sensibilité de 100 % et une spécificité de 38,2 % pour une VPN 100 % pour les TCL
d’une cohorte de 431 patients dont le prelevement était réalisé dans les 3 h aprés la survenue du TCL
pour H O et étendu encore de 3 h pour H 1. Cette étude montrait également une baisse de la sensibilité
lorsque le prélevement était réalisé au-dela de 3 h et I’absence d’interférence avec 1’intoxication

éthylique.

1.4. Le service d’urgences du CH Jacques Cceur de Bourges

14.1. Le service d’accueil d’urgences

Le service des urgences a pour mission de prendre en charge en priorité les besoins de soins
immédiats susceptibles d’engager le pronostic vital ou fonctionnel des usagers. Celui de Bourges
accueille en moyenne 36532 patients par an soit 100 patients/jour. Les patients sont accueillis 24/24 h

(adultes et enfant quel que soit leur age) par une équipe spécialisee en médecine d’urgences.
La structure des urgences dispose de :

- Un accueil disposant de deux salles dont une pour I'TAO et I’agent administratif et une pour le

MAO ;
- Une salle d’attente assise ;

- Une salle d’attente couchée sous la responsabilité de 'TOA (8 postes) ;
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- Une salle d’accueil d’urgence vitale (2 postes) ;
- Un secteur d’accueil d’urgence médicale (7 boxes) ;
- Un secteur d’accueil d’urgence traumatologique (3 boxes) ;

- Une unité d’hospitalisation de courte durée comportant 17 lits dont 4 lits d’USC.

1.4.2. L’impact de la désertification médicale

La désertification médicale est un phénomene qui touche certaines parties du territoire national.
Il est particulierement présent en région Centre Val de Loire, comme 1’a montré le Grand débat
national en 2018. D’apres I’indicateur le plus complet (46), 11,6 % des frangais vivent aujourd’hui
dans un desert médical et 11 % n’ont pas de médecin traitant. Les conséquences de la désertification
médicale sur la santé publique sont immenses (47), d’autant que le vieillissement de la population
nécessitera un plus grand nombre d’actes de soins. De plus la region Centre Val de Loire est en partie

rurale ce qui rend plus ardu I’accés au systéme de sante.

Un état des lieux de la démographie médicale, publié en 2021 trouve 214000 médecins de moins
de 70 ans, en activité, alors qu’ils étaient 216000 en 2016. On note également une diminution de 15 %
des médecins ayant un exercice libéral exclusif. Le phénomeéne est particulierement marqué au sein
de la région, dans I’Indre et le Cher, si bien que ce dernier est le sixiéme département le plus touché
en ayant perdu 23 % de ses médecins généralistes entre 2010 et 2017. Selon I’atlas de la démographie
médicale, sur les 8840 médecins inscrits a I’Ordre des Médecins que compte la région Centre Val de
Loire au 1* janvier 2017, seulement 10 % sont repartis dans le Cher, soit 894. Dans ce département,
le nombre de médecins généralistes pour 100000 habitants est de 70,06 avec un report d’activité sur

le service public hospitalier notamment les 3 services d’urgence de département.

Le phénomene de la désertification atteint aussi la spécialité de médecine d’urgence, ainsi a
I’hépital Jacques Ceeur, 10,2 ETP (équivalents temps plein) médicaux sont actuellement pourvus pour
28 ETP nécessaires. Le service a la nécessité de faire appel a I’intérim a raison d’une moyenne de 20
médecins différents par mois (source orale, Direction des Affaires Médicales). Au cours des ans la
situation s’est aggravée conduisant a ce que certains postes de médecins ne puissent étre pourvus par
les titulaires ou les intérimaires certains jours et a certains périodes de I’année. Cette situation a
évidemment un impact sur le service rendu a la population. Depuis un audit réalisé en 2018, le CH a
décidé d’avoir recours au recrutement de médecins a titre étranger hors communauté européenne, a

’aide des médecins militaires en poste sur 1’agglomération de Bourges et & parfois dd avoir recours
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a des dispositifs exceptionnels tel que les "EPRUS (Etablissement de Préparation et de Réponse aux

Urgences Sanitaires).

Ces difficultés de recrutement conduisent a une détérioration de la qualité de vie et de travail
des médecins a laquelle est venu s’ajouter la crise COVID. Le CH a déclenché son plan « hopital en
tension » a ce moment-la de I’hiver 2021 lui permettant d’assurer la sécurité et la continuité de soins

(48). C’est dans ce contexte que la présente étude a été réalisée.

Homme Femmes

20 000 15 000 10 000 5000 0 5 000 10 000 15000 20000
Effectif de la population

Centre-Val de Loire 2013 = Centre-Val de Loire 2050

Figure 4. Vieillissement de la population du Centre-Val de Loire entre 2013 et 2050

Source : INSEE, recensements de la population, Omphale 2017, scénario cent Centre-Val de Loire n°34 juin 2017

1.4.3. Organisation

Depuis 2005, une plateforme commune SAMU-SDIS (15-112-18) régule tous les appels du

département du Cher. Des assistants de régulation médicale et médecins régulateurs se relaient 24 h/24
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pour permettre une régulation médicale permanente. Ces derniers décident de la réponse adaptée qui

peut étre :

- Un renseignement simple (pharmacie de garde, dentiste de garde) ;

- Des conseils médicaux ;

- Une orientation vers une consultation de médecine générale ;

- L’envoi d’un médecin de garde au domicile ;

- L’orientation vers un service d’urgence au moyen d’un transport de 1’Aide Médicale
d’Urgence ;

- L’envoi d’une Unité Mobile Hospitaliere.

Chaque équipe du SMUR (Structure Mobile d’Urgence et de Réanimation) de Bourges comporte
un ambulancier, un infirmier et un médecin urgentiste. Le CH de Bourges a deux équipes de SMUR

dont I’'une est dédié préférentiellement aux transports secondaires.
Actuellement I’équipe médicale aux urgences de Bourges inclut :

- 6 praticiens hospitaliers ;

- 20 intérimaires ;

- 11 stagiaires ;

- 1 meédecin a titre DFMS (Diplome de formation médicale spécialisée) ;
- 1 docteur junior ;

- 1 assistant partagé ;

- 1interne DESMU (Diplome d’études spécialisées de médecine d’urgence).

La permanence médicale est assurée par 2 médecins seniors qui assurent la prise en charge des

patients au circuit long et au circuit court ainsi que 1 a 2 internes qui complétent 1’équipe.

Le service d’urgence dispose d’un MAO (Médecin d’Accueil et d’Orientation) aux heures de la

journée et de semaine, sans que ce poste soit constamment pourvu.

Le temps d’attente, entre la période d’accueil et de tri et la prise en charge médico-infirmiére en

box d’examen, va dépendre de :

- La fréquentation du service ;
- De la gravité des pathologies des autres patients ;
- Du délai d’obtention des résultats d’éventuels examens complémentaires ;

- Des disponibilités en lits d’aval.
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Ce temps d’attente avant la prise en charge médicale en boxe dépend de I’évaluation faite sur une
échelle de tri. En moyen la durée d’attente est de 45 min mais, dans certains périodes de ’année, ce
temps peut atteindre 5 & 8 heures pour les patients moins graves. Cette augmentation des délais
s’explique par une forte affluence due au vieillissement de la population qui accroit la demande en acte
de soins, le manque de médecins généralistes dans le département est pour beaucoup des patients le fait

de ne pas avoir de médecin traitant.

Lorsqu’une hospitalisation est décidée celle-ci a lieu dans le service d’aval adapté et en I’absence

de disponibilité en UHTCD (Unité d’hospitalisation de trés courte durée).

Dans ce contexte pour éviter aux professionnels une réévaluation chronophage pour chaque
patient en attente d’un lit, une restructuration des regles d’hospitalisation, des criteres et modalités

d’admission avec les services cliniques est nécessaire afin de fluidifier I’aval des urgences.

Le besoin de ressources médicales (humaines, physiques et matérielles) varie en fonction du
volume des patients mais aussi de la gravité des cas. L’organisation du service doit favoriser la
prestation des services de facon sécuritaire, par I’assignation de chaque patient a une infirmiére mais
aussi de pouvoir apporter des mécanismes rapides de renfort en cas de besoin. Pour assurer le
fonctionnement optimal de I’unité des urgences, une gestion des liens entre ’aval et ’amont mais aussi
entre les différents départements de I’h6pital est nécessaire. Afin de disposer des ressources suffisantes
pour répondre aux normes et assurer la qualité de services faudra respecter le délai d’attente par le triage
et avoir une bonne organisation du travail au sein de I’équipe. L’organisation devient déficitaire quand

les acteurs de I’équipe changent régulierement.

Souvent I’ajout de ressources n’est pas la seule a régler les problemes affectant les urgences mais

un changement de facon de faire et de mentalités devrait étre prise en compte.

L’effectif médical, la population environnante et les ressources alternatives sont des variables qui
ne sont pas stable dans le temps et donc la planification des ressources humaines, techniques et

financieres s’effectue en fonction des données objectives.

La population doit étre informée des ressources disponibles dans sa communauté et orientée vers

les ressources adapte a leur besoin afin d’utiliser ces ressources de fagon judicieuse (49).
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2. MATERIEL ET METHODES

2.1.0Dbjectifs

Cette étude a pour objectif principal d’évaluer la faisabilité d’une procédure de prise en charge
des patients victimes d’un TCL incluant le dosage de la protéine S 100p dans un service d’urgence
d’un centre hospitalier général, non universitaire, confronté a des difficultés de demographie
médicale. Cet impact est évalué en termes d’adéquation a la procédure, de durée de passage aux

urgences et de recours a I’imagerie.
Les objectifs secondaires sont :

- De mesurer I’incidence des complications hémorragiques intracraniennes chez les
patients ayant un traitement antithrombotique selon le résultat de la protéine S 100 ;
- D’évaluer I'impact médico-économique pour I’établissement de la mise a disposition

des urgentistes du dosage de la protéine S 1008.

2.2. Type d’étude

Cette etude est prospective, observationnelle et monocentrique, réalisée a partir des passages
aux urgences des patients adultes admis au service d’accueil des urgences du CH Jacques Ceeur de
Bourges pour un TCL aprés qu’une procédure intégrant le dosage de la protéine S 100p a été

implantée.

2.3.Criteres de jugement

Les critéres de jugement principaux sont :

- L’adéquation a la procédure ;
- La durée de passage aux urgences ;

- Le recours a I'imagerie cérébrale.
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Les criteres de jugement secondaire sont :

- Ladurée d’hospitalisation ;
- La présence des complications hémorragiques intracraniennes chez les patients
recevant un traitement antithrombotique chez qui une TDMc a été réalisée et la

nécessité de recourir a une intervention neurochirurgicale.

2.4.Critéres d’inclusion

Sont inclus, les patients ayant :

- Unage>al8ans;
- Un traumatisme crénien léger isolé, défini par un score de 15 a 13/15 sur I’échelle des
comas de Glasgow et dont I’heure de survenue est de moins de 3 h a I’admission des

urgences (8).

2.5.Critéres d’exclusion

Types de criteres :

- Anthropologiques

- Patients mélanodermes (8) (50) ;

- Enaccord avec la revue de la littérature

- Traumatisme cranien datant de plus de 3 heures ;

- Prélevement réalisé plus de 3 heures aprés le TCL ;

- Heure du traumatisme inconnu ;

- Deux vomissements ou plus ;

- Présence d’une intoxication éthylique ;

- Antécédents connus de : mélanome, vitiligo, lupus, maladie de Crohn, maladie de
Creutzfeldt-Jacob, glioblastome, trisomie 21, cancer pulmonaire ou digestif,

intervention neurochirurgicale (datant de moins de 6 mois) (51) (52) (53) (54) (55)
(56) ;
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Indications a réaliser un scanner cérébral dans ’heure qui suit I’examen

initial

- Présence d’un déficit neurologique focalisé a I’examen clinique initial ;

- 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) ;

- Convulsion post-traumatique ;

- Perte de conscience ou amnésie des faits associée a I’un des mécanismes suivants :
piéton renversé par un véhicule motorisé, éjection d’un véhicule ou chute d’une
hauteur de plus d’un métre ;

- GCS inférieur a 15 a H2 du traumatisme ;

- Trouble de la coagulation (traitement AVK) (4).

2.6.Réalisation pratique de I’étude

2.6.1. Actions menées en amont du recueil de données

2.6.1.1. Respect du droit des patients participants a une recherche

Une affiche informant les patients de leur droit en matiére de protection des données dans le
cadre d’une recherche médicale et de ce qu’une telle recherche a lieu dans le service est placardée a
I’accueil des urgences.

2.6.1.2. Rédaction d’une procédure de service

Une procédure portant sur la prise en charge au service des urgences des TCL est rédigée, puis
implantée dans le service par une information ciblée et tracée des médecins et des infirmieres.
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2.6.1.3.  Formation des médecins et des infirmiéres d’accueil a ’échelle des comas

de Glasgow

L’introduction du dosage de la protéine S 100p aux urgences est précédée d’une formation des
médecins et de toutes les infirmieres prenant le poste de I’accueil a la pratique du score de Glasgow,
selon la réforme de 2014 (33), afin d’homogénéiser les pratiques.

2.6.2. Recueil des données proprement dit

2.6.2.1. Lors du passage aux urgences

Les paramétres recueillis sont :

- Les données biométriques (I’age, le sexe et le type de logement) ;

- Les ATCD neurologiques, neurochirurgicaux et toxicologiques ;

- Laprise de traitement antiagrégant plaquettaire et/ou anticoagulant ;

- Le mécanisme du traumatisme ;

- Le score de Glasgow a la prise en charge initiale ;

- La présence de signes neurologiques de focalisation (vomissement, présence de
céphalée, d’amnésie ou de convulsion post-traumatique) ;

- Lanotion de perte de connaissance ;

- Lapresence de Iésions du cuir chevelu ;

- Lanotion d’intoxication éthylique ;

- La présence de lésions traumatiques extra-craniennes ;

- Le taux de protéine S 1008 ;

- Le taux d’hémoglobine, le nombre de plaquettes, le TP, le taux de CRP, de
créatinine et la glycémie ;

- L’examen d’imagerie réalisé (le type et le résultat) ;

- L’orientation des patients & la sortie des urgences (retour a domicile ou
hospitalisation) ;

- La nécessité d’une surveillance de 24h ;
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2.6.2.2.  Aprés le passage aux urgences

Les parameétres recueillis sont :

- Ladurée de passage aux urgences ;

- L’intervalle entre I’heure d’admission et la réalisation de I’'imagerie ;

- L’intervalle entre I’heure d’admission et le prélevement de la protéine S 1008 ;

- L’intervalle entre I’heure de survenue du traumatisme et ’heure d’entrée aux
urgences ;

- Laréadmission dans les 24h apres la sortie des urgences.

2.6.3. Aspects techniques de la réalisation des examens complémentaires

2.6.3.1. Dosage de la protéine S 100

Une fois le prélevement fait celui-ci est immédiatement transporté au laboratoire par une
cassette automatique. Le dosage de la protéine S 100p a été réalisé a ’aide du réactif Elecsys© S100
de la société ROCHE Diagnostics© par le laboratoire de biologie médicale du Centre Hospitalier
Jacques Ceeur de Bourges. Le seuil de positivité est de 0,105 umol/L pour les adultes. Le resultat de
la protéine S 100B est communiqué avant la prescription de scanner. Il est laisse la possibilité au
médecin de prescrire un scanner avant 1’obtention du résultat en fonction de son jugement souverain
de I'urgence.

2.6.3.2. Réalisation du scanner cérébral

Les scanners cérébraux ont été realisés sans injection de produit de contraste, sur un appareil
General Electrics© a 16 barrettes dont la dose d’irradiation absorbée (Dose Lenght Product) est
approximativement de 761.81 mGy-cm.

2.6.4. Analyse des données

Les passages aux urgences pour lequel le dosage de la protéine S 100 a eu lieu entre le
19/04/2021 et le 20/04/2022 sont analysés. Les données sont extraites du dossier médical informatisé
du Centre Hospitalier Jacques Cceur (logiciel MEDIQUALO).

Dans un premier temps 1’¢ligibilité des dossiers est contr6lée, puis les données sont recueillies
a l’aide d’un tableur Excel de la marque Microsoft©.

Les résultats des dosages de protéine sont colligés par le praticien biologiste et transmis
mensuellement.
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Pour recueillir les pratiques et les difficultés des médecins en relation avec la procédure et le
protocole de I’étude, un questionnaire anonymisé leur a été remis a la fin de cette étude.

L’analyse statistique des données a été réalisée a 1’aide du logiciel XLStat©.
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3. RESULTATS DE L’ETUDE

3.1.Caractéristiques de la population étudiée

Un nombre total de 81 passages aux urgences a été inclus dans 1’étude sur la période allant du
19/04/2021 au 20/04/2022.

Apres vérification du respect des critéres d’inclusion, seuls 61 dossiers ont été analysés. Les
dossiers exclus a ce stade 1’ont €té en raison d’un délai de dosage de la protéine S 100p supérieur a
3 h apres la survenue du traumatisme cranien, de données manquantes et, une fois, en raison d’un
dosage de la protéine S 100p différé pour des raisons techniques. Nous représentons cette €tape a la

Figure 5.

81 dossiers éligibles

14 dossiers exclus a cause d'un délai de 3h
depassé

v

67 dossiers jugeés éligibles

5 dossiers exclus sur données manquantes

v

62 dossiers jugés éligibles

1 dossier dont le réalisation du dosage a été
> différée

61 dossiers inclus dans I'étude

Figure 5. Diagramme d’étude

Ces 61 passages aux urgences correspondent a un effectif de 61 patients (absence de double
passage), dont 33 sont des hommes, soit 54 %, et 28 des femmes, soit 46 %, ce qui correspond a un
sex ratio de 1,17.
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Les autres caractéristiques de la population étudiée sont portées au Tableau 11.

La pyramide des ages est donnée & la Figure 6.

On note que 36 patients soit 59,01 % ont plus de 65 ans, dont 21 (34,42 %) sont des femmes et

15 (24,59 %) sont des hommes.

Tableau 11 : Caractéristiques de la population étudiée

N=61 Effectif Pourcentage
Hommes 33 54,09%
Femmes 28 45,90%
Age moyenne 65 + 23 ans
Hommes 55+ 8ans
Femmes 76 £ 2 ans
Age > 65 ans 36 59,01%
Hommes 15 24,59%
Femmes 21 34,42%
Provenance
Domicile personnel (total) 36 59,01%
- Foyer logement 2 5,55%
- EHPAD 5 13,88%
Lieu public (total) 25 40,98%
Caractéristique du traumatisme
Chute mécanique de sa hauteur 30 49,18%
Chute de sa hauteur due & une cause médicale 9 14,75%
(total)
- Malaise 3 33,33%
- Convulsion 1 11,11%
- Intoxication éthylique 5 55,55%
Chute de plus de 2m 3 4,91%
Contact direct avec objet 3 4,91%
Agression 5 8,19%
Traumatisme sportive 2 3,27%
Accident de la voie publique (total) 9 14,75%
- AVP 2roues 6 66,66%
Mécanisme inconnu 1 1,63%
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Le score de Glasgow, évalué a I’accueil, est de 15/15 dans 55 cas, soit 90,16 %, 14/15 dans 6
cas (9,83 %) et 13/15 dans 0 cas. Les principaux éléments cliniques sont reportés dans le Tableau 12.

Tableau 12 : Score de Glasgow et les principaux éléments cliniques

N=61 Effectif Pourcentage

Score de Glasgow a I’arrivée

GCS 13 0
GCS 14 6 9,83%
GCS 15 55 90,16%

Signes cliniques

Lésion traumatique de la téte 48 78,68%
Céphalée 22 36,06%
Amnésie + désorientation 20 32,78%
TC + PCI 21 34,42%
Marque isolée de TC 15 24,59%
TC + intoxication éthylique 9 14,75%
Vertige 5 8,19%
Nausée et vomissement 3 4,91%
Asymptomatique 1 1,63%
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15-19

FaM

Figure 6. Distribution des patients par age

3.2.Résultats du dosage de la protéine S 1008

Chez les 61 patients inclus dans I’étude un préléevement sanguin a été réalisé entre H O et H 3
du traumatisme. Sur les 61 dosages, 18 étaient négatifs et 43 dosages étaient positifs au seuil de
0,105 pg/L.

Le délai moyen du dosage de la protéine S 1008 apreés I’admission aux urgences est de
51 + 30 min.

La moyenne du taux de protéine S 100B est de 0,261 pmol/L avec un écart-type de
0,285 umol/L.
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Tableau 13 Taux de la protéine et le délai pré-analytique

Variable (n=61) Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

Taux protéine

2 1,37 261
S 100p pmol/L 0,025 3 0.26 0,285

Délai pré-

. , 3 136 51,327
analytique (min) 30,655

En moyenne les résultats chez les patients ayant un dosage de protéine S 100B positif est de
0,347 + 0,301 pmol/L et chez ceux qui ont un résultat négatif de 0,056 + 0,019 umol/L. On remarque
que la distribution des résultats de la protéine S 100p est déviée a gauche. La médiane est de 0,142
pmol/L.

Résultats des dosages (umol/L)

I = S S T S Y
o N B O

o N b~ OO

Figure 7. Courbe de valeurs de la protéine S 100§
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La répartition de ces dosages selon la présence ou I’absence d’une lésion vue au TDMc est
reportée dans le Tableau 14.

Tableau 14 : Répartition selon le résultat du dosage et la réalisation du scanner

HO-H3 TDMc non réalisée TDMc + TDMc -
S 100B + (n=43) 5(11,62%) 2 (4,65%) 36 (83,72%)
S 100B - (n=18) 9 (50 %) 0 9 (50 %)

La distribution des résultats du dosage de la protéine S 100p selon I’age est reporté au
Figure 8. Celle-ci ne montre pas d’augmentation en fonction de 1’dge en raison de la présence d’un
TC.

o
N

o
)

o
5

I
~

o
w

©
N}

Valeur moyenne du dosage

©
=

o
o

., I

15-24  25-34  35-44 45-54 55-64 65-74 75-84 85-94 95-104
Age des patients

Figure 8. Courbe des valeurs moyennes du dosage de la protéine par tranche d’age
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3.3.Présence d’un traitement antithrombotique et dosage de la protéine S 1008

Dans la population étudiee, 30 patients soit 49 % ne recoivent pas de traitement antiagrégant
plaquettaire ou anticoagulant, et 2 (3,2 %) ont un traitement inconnu.

Chez les patients traites, c’est a dire 29 patients, soit 47,54 %, le traitement est :

Un antiagrégant plaquettaire dans 24 cas (39,34 %) dont dans 19 cas (31,14 %) de

I’acide acétylsalicylique, dans 3 cas (4,91 %) du clopidogrel, dans 1 cas (1,63 %) une

association d’acide acétylsalicylique et de clopidogrel et pour 1 patient (1,63 %) une

association d’acide acétylsalicylique et de ticagrélor ;

Un anticoagulant dans 4 cas (6,55 %) dont dans 3 cas (4,91 %) de I’apixaban et dans

1 cas (1,63 %) du dabigatran étexilate ;

Un patient, soit 1,63 %, prend une association d’antiagrégant plaquettaire et

d’anticoagulant, a savoir de I'acide acétylsalicylique, du clopidogrel et de 1’apixaban.

Un traitement par antivitamine K ou héparine n’est pas trouvé chez les patients inclus dans
I’étude. Les résultats obtenus de dosage de la proteine S 100 selon le type de molécule prescrite est
donné au Tableau 15.

Tableau 15 : Résultats du dosage de la protéine S 100§ en fonction du traitement antithrombotique prescrit

Molécule

Protéine S 1008 > 0,105umol/L  Protéine S 1008 < 0,105

Total

(n=43) pumol/L (n=18)
Antiagrégant plaquettaire (n=24) :
- Ac. acétylsalicylique 15 (24,59 %) 4 (6,55 %) 19 (31,14%)
- Clopidogrel 2 (3,27 %) 1 (1,63 %) 3 (4,91 %)
- Ac. acétylsalicylique 0 0
+ Clopidogrel 1 (1,63 %) 0 1 (1,63 %)
- Ac. acétylsalicylique 0 0
+ Ticagrélor 1 (1,63 %) 0 1 (1,63 %)
Anticoagulant (n=4) :
- Apixaban 1 (1,63 %) 2 (3,27 %) 3 (4,91 %)
- Dabigatran étexilate 0 1 (1,63 %) 1 (1,63 %)
Association ( acétylsalicylique, 1(1,63 %) 0 1 (1,63 %)
clopidogrel et apixaban
Sans traitement 21 (34,42 %) 9 (14,75 %) 30 (49,18 %)
Traitement inconnu 1 (1,63 %) 1 (1,63 %) 2 (3,27 %)
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3.4.Antécédents médicaux personnels

Les antécédents neurologiques rencontrés figurent au Tableau 16.

Les patients ayant un antécédent d’accident vasculaire cérébral constitué ou transitoire et un
dosage positif de la protéine S 100, soit 13,11 %, sont majoritairement &gés de plus de 65 ans. Deux

patients ayant un antécédent d’AVC ont un résultat du dosage de la protéine S 100p négatif.

Trois patients sur le total de 61 ont un age supérieur a 80 ans et un trouble cognitif. Chez ces
patients le dosage de la protéine S 100 B a été positif. Un patient a un antécédent hématologique, une

thrombasthénie de Glanzmann, son dosage est negatif.

Tableau 16 : Antécédents et positivité ou négativité du dosage de la protéine S 1008

Protéine S 100B positive

Protéine S 100p négative

Antécédents (n=43) (n=18) Total

Accident vasculaire cérébral 3 (4,91 %) 2 (3,27 %) 5 (8,19 %)
Accident ischémique transitoire 3 (4,91 %) 0 3 (4,91 %)
Maladie neurodégénérative 1 (1,63 %) 1 (1,63 %) 2 (3,27 %)
Trouble hématologique 0 1 (1,63 %) 1 (1,63 %)
Trouble cognitif 3 (4,91 %) 0 3 (4,91 %)

3.5.Fréquence de recours au scanner cérébral

Chez les patients ayant un dosage positif, le scanner est réalisé dans 38 cas (62,29 %) et ne I’est
pas dans 5 cas (8,19 %). Pour ces derniers, nous n’avons pas trouvé dans les dossiers la justification.

I1 s’agit de non-respect de la procédure.

Chez les patients dont le dosage de la protéine S 100p est négatif, le scanner est réalisé dans
9 cas (50 %), la encore sans que nous ayons trouveé de justification de la décision médicale dans le
dossier, a I’exception des cas ou le MAO fait sa prescription avant le résultat du dosage de la protéine
S 100B, en raison de son appréciation clinique de la gravité.



Pour les patients sans traitement antithrombotique dont le dosage de la protéine est positif,
I’imagerie cérébrale a mis en évidence dans 2 cas (3,27 %) des fractures des os propres du nez, dans
1 cas (1,63 %) un hématome sous-galeal et dans 1 cas une porencéphalie, qui dans notre étude, en

I’absence de 1ésions radiovisibles intracraniennes, sont classées parmi les résultats normaux.

Tableau 17 : Résultats du scanner cérébral en fonction du traitement antithrombotique et du résultat du dosage de la

protéine S 1008

Molécule Protéine S 100p positive (n=43)  Protéine S 100p négative (n=18)  Total
TDMc TDMc TDMc  TDMc TDMc
TDMc + nle NR + nle NR
Antiagrégant plaquettaire (n=24) :
19
- Ag. o 0 13 2 (3,27 0 1 (163 3 (491 (31,14 %
acetylsalicylique (21,31%) %) %) %) )
. 1 (1,63 3 (491
- 0,
Clopidogrel 0 2(3,27%) O 0 %) 0 %)
- Ac
acétylsalicylique 0 0 (}/) (1,63 0 0 0 (}/) (1,63
+ Clopidogrel ’ ’
- Ac
acétylsalicylique 0 1(1,63%) O 0 0 0 1 (163
S %)
+ Ticagrélor
Anticoagulant (n=4) :
. 2 (327 3 (491
- 0,
Apixaban 0 1(1,63%) O 0 %) 0 %)
- Dabigatran 1 (1,63 1 (1,63
texilate 0 0 0 0 %) 0 %)
Association ac. acétylsalicyliqgue, 1 (1,63 0 0 0 0 0 1 (1,63
clopidogrel et apixaban %) %)
Sans traitement ! 18 2 0 3 (491 6 (983 ?29 18 %
(1,63%) (29,50 %) (3,27 %) %) %) o 0
. . 1 (1,63 2 (3,27
0,
Traitement inconnu 0 1(1,63%) O 0 %) 0 %)

TDMc : Tomodensitometrie cérébrale ; TDMc nle : Tomodensitometrie normale ; TDMc NR : Tomodensitometrie non

réalisée

Dans 36 cas, soit 83,72 %, le dosage de la protéine est positif avec une imagerie interprétée
dans les limites de la normale. On ne trouve pas de cas ou le dosage est négatif alors que le scanner
montre une lésion. Dans 5 cas, soit 11,62 %, le dosage est positif sans que le scanner soit réalise.
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Deux patients, 3,27 %, ont un dosage positif et une lésion cérébrale post-traumatique a
I’imagerie, respectivement :

- 1 patient a une contusion hémorragique bifrontale avec une fracture des os propres du
nez ;
- 1 patient a une contusion hémorragique temporale gauche.

3.6.Résultats des examens d’hémostase de routine

Un bilan biologique a été réalisé chez 51 patients soit dans 83,60 %. Parmi ces patients, 9 ont
une thrombopénie dont pour 8 le scanner est normal et pour 1 le scanner n’a pas été réalisé. Onze
patients ont une anomalie du TP dont 8 patients ont un scanner normal. Pour les 3 autres, un patient
présente une lésion intracranienne aigue, un une lésion osseuse et le dernier n’a pas bénéficié de
scanner. Deux patients ont une thrombopénie et une anomalie de la coagulation dont un a un scanner
considéré comme normal et I’autre n’en a pas bénéficie. Le patient avec la contusion hémorragique
bifrontale présente une anomalie du TP et celui avec une contusion hémorragique temporale la
biologie n’a pas objectivé d’anomalie d’hémostase ou de la coagulation. Les résultats de la biologie
sont représentés dans le Tableau 18.

Tableau 18 : Résultats biologiques en fonction du résultat de scanner et dosage de la protéine

Biologie TDMc normal TDMc + TDMc lésion osseuse TDMc NR

Dosage+  Dosage - Dosage+  Dosage- Dosage+  Dosage - Dosage Dosage -
Thrombopénie 58,19%) 3(4,91%) 0 0 0 1 (1,63 %)
Anomaliedu TP 5(8,19%) 3(491%) 1(1,63%) O 1(1,63%) O 0 1 (1,63 %)

Association  de
thrombopénie et 1(1,63%) O 0 0 0 1 (1,63 %)
anomalie du TP
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3.7.Devenir du patient

3.7.1. Parcours d’aval des urgences

Sur I’ensemble des 61 patients, 31 (50,81 %) quittent les urgences vers leur domicile et 30
(49,18 %) sont hospitalisés, dont 25 (83,33 %) en UHTCD et 5 (8,19 %) dans d’autres services
hospitaliers. Parmi ceux qui sont hospitalisés en UHTCD, 22 (88 %) retournent au domicile apres
24 h et 3 (12 %) au-dela de 24 h.

Lorsque I’hospitalisation en UHTCD est > a 24 h, sa durée est de 2,5 + 0,5 jours. Pour les deux
patients chez qui des lésions traumatiques ont été diagnostiquees, respectivement, 24 jours en service
de neurologie et 10 jours en service de chirurgie vasculaire.

La répartition selon le service destinataire est donnée dans le Tableau 19.

Tableau 19 : Devenir des patients

Orientation Effectif
Laval total(n=61) Pourcentage TDMc + (n=2)
S 100p + S 100p - S100B+ S 100p-

Retour au 0 21 (67,74 10 (32,25
domicile 31 (total) 50,81 % %) %) 0
Hospitalisation 30 (total) 49,18 % 02/5) (7333 g 2666%) 2 2(100%) 0
UHTCD 25 83,33 % 17 (68 %) 8 (32 %) 0

< 24h 22 88 %

> 24h 3 12%
Cardiologie 1 3,33% 1(333%) O 0
Orthopédie 2 6,66 % 2(6,66%) O 0
Neurologie 1 3,33% 1333%) O 1 1(100%) O
chinrgle 1 333 % 1333%) 0 1 1(100%) 0
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3.7.2. Survenue de complications

Chez les deux patients chez qui des lésions hémorragiques ont été diagnostiquées, celui qui a
une contusion hémorragique bifrontale c’est aggravé du fait d’un resaignement avec effet de masse.
Les autres patients ont tous une évolution sans complication. Des 31 patients rentrés au domicile avec
des consignes de surveillance pour 24 h suivant la sortie des urgences, un seul patient a été réadmis
dans un délai de 24 h apreés sa sortie, au motif d’une infection a Sars-Cov-2.

3.8.Le délai de prise en charge

L’intervalle entre le traumatisme et ’admission aux urgences est en moyenne de 68 + 41 min.
On remarque une augmentation de ce délai a partir de 55 ans.

15-24  25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75-84 85-94 95-104
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Intervalle moyen en minutes

N
o

0

Age des patients

Figure.9 Intervalle moyen entre le traumatisme et I’admission aux urgences

L’intervalle entre I’admission et le prélévement sanguin est en moyenne de 51 + 31 minutes
avec des extrémes de 3 et 136 min. On remarque deux moments dans la journée ou le délai est
augmenteé : la deuxiéme partie de la journée et la nuit profonde.
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Figure 10. Délai pré-analytique en fonction de I’intervalle horaire

Le temps de passage aux urgences est en moyenne de 323 £ 166 min soit 5 h et 31 min, pour
des extrémes entre 38 et 1367 minutes soit 22 h et 47 min. Le temps de passage pour les patients qui
ont un prélevement de la protéine positive et un scanner cérébral (n=38 soit 62,29 %) est en moyenne
de 368 + 167 min et pour ceux qui ont un prélevement négatif sans réalisation de scanner cérébral
(n=9 soit 14,75 %) est en moyenne de 199 + 84 min.
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Figure 11. Temps de passage aux urgences en fonction de la réalisation du prélévement et du scanner
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Le scanner a éte réalisé en moyenne, 226 min soit 4 h et 16 min aprés ’admission. 11 est de
254 min soit 4 h et 23 min lorsque le patient ne recoit aucun traitement antithrombotique. Ce délai en
fonction du traitement antithrombotique est reporté au Tableau 20.

On remarque que lorsque les patients sont traités par des AAP les recommandations sont de
réaliser un scanner dans un délai de 8 h, cet objectif est atteint dans 17 cas soit 94,44 %. Chez les
patients traités par un anticoagulant, compte tenu de la possibilité d’antagonisation, les
recommandations sont de réaliser un scanner dans un délai de 1 h aprés ’arrivée du patient avec
dosage systématique de I'INR (international normalized ratio) s’il est sous AVK. Dans notre étude
aucun patient sous anticoagulant n’a eu le scanner dans un délai de 1 h mais 3 patients sur 4
bénéficient d’un scanner dans un délai inférieur a 4 h. Le patient ayant une double thérapie a eu un
scanner dans les 4 h tel qu’il est recommandé¢.

Parmi les 45 scanners réalisés, 28 (62,22 %) scanners ont été réalisé dans les 4 h, 13 (28,88 %)
scanners dans les 4 h a 8 h et 4 (8,88 %) scanners a plus de 8 h du traumatisme cranien.

Le délai moyen pour la réalisation d’un scanner cérébral par rapport a ’ladmission aux
urgences pour les patients avec un traitement antithrombotique inconnu est de 102 min (1,5 h et
12 min) £ 50 minutes.

Tableau 20 : Délai de réalisation du scanner et traitement antithrombotique*

A A Temps Temps AAP+ Temps . Temps
_ P moyen A(BD moyen AOD moyen Safs traitement moyen
(n=24) . (n=4) : : (n=30) i
(min) (min) (n=1) (min) (min)

TDMc réalisé 18(75%) 211+137 4(100%) 314+198 1(100%) 170 22(73,33%)  270+198

<4h 13 (72,22 %) 1 (25 %) 1 (100 %) 13 (59,09 %)

4-8h 4 (22,22 %) 2 (50 %) 0 7 (31,81 %)

> 8h 1 (5,55 %) 1 (25 %) 0 2 (9,09 %)
TDMcnon réalisé 6 (25 %) 0 0 8 (26,66 %)
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3.9.Questionnaire anonymisé de fin d’étude

L’équipe des médecins travaillant au service des urgences — SAMU du Centre Hospitalier
Jacques Ceeur est constituée de 4,7 ETP de praticiens hospitaliers, un médecin a titre DFMS (Diplome
de Formation Médicale Spécialisée, ouvert aux candidats étrangers hors U.E) et 11 praticiens
attachés. S’y ajoutent des médecins intérimaires avec un turn over mensuel de 20 médecins/mois. Un
questionnaire anonymisé a été distribué a ceux qui ont appliqué la procédure pendant la période
d’étude.

Nous avons obtenu 21 questionnaires remplis, dont 12 par des médecins intérimaires, 1 par un
médecin a titre DFMS, 5 par des praticiens attachés, 1 par un interne et 2 par des stagiaires.

Tableau 21 : L effectif médical des urgences de Bourges

Missions a I’hépital Meédecin intérimaire Praticien attaché Stagiaire Interne DFMS
>5ans 6 0 0 0 0
<5ans 1 1 0 0 0
<2ans 1 2 2 0 1
<lan 4 2 0 1 0

Les résultats montrent que 2 médecins intérimaires ne connaissent pas l’existence de la
procédure aprés un an de mise en application de celle-ci, que leur information au sujet de I’intérét du
dosage d’un biomarqueur dans la prise en charge vient majoritairement de cette étude méme (20/21),
un seul médecin dit en avoir connaissance par ses lectures. Parmi 1’ensemble des médecins qui ont
appliqué la procédure, 5 n’ont pas présenté de difficultés liees a la prescription du dosage et 6
médecins trouvent que le dosage ralentit la prise en charge.
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Tableau 22 : Le ressenti de la procédure chez les intérimaires

Meédecin intérimaire Praticien attaché
Dosage de la protéine Dosage demandé dDe?;EZ\%Z 6 non Dosage demandé dDe?rS]Z?]% 6 non
Aucune difficulté 2 0 3 0
Ne savait pas ou ne connait pas la procédure 1 3 0 1
Oubli 0 1 0 0
Le dosage ralentit la prise en charge 3 2 1 0
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4. DISCUSSION

Nous avons réalisé une étude sur 12 mois, du 19/04/2021 au 20/04/2022, dans le service
d’urgence d’un centre hospitalier non-universitaire dans le contexte d’une grande tension
démographique médicale et d’un bassin de population trés rural, aprés I’implantation d’une procédure
de prise en charge aux urgences des traumatismes craniens légers incluant le dosage de la protéine
S 100pB. Pendant cette période 81 passages aux urgences ont été éligibles et seuls 61 d’entre eux ont

été finalement inclus dans notre étude.

Nous discuterons des performances observées de la procédure incluant le dosage de la protéine
S 1008, des difficultés que nous avons rencontrées et de celles qui apparaissent a 1’étude de nos
résultats, puis nous aborderons une difficulté qui n’avait pas été anticipée lorsque nous avons bati le

schéma de I’étude et de son impact sur I’efficience médico-économique du dosage.

Nous ne disposons pas de la possibilité technique qui nous permettrait de connaitre quel est le
nombre des passages aux urgences qui auraient pu étre inclus pendant cette période de temps. En
effet, le seul moyen de le connaitre est une interrogation de la base de données du systeme
informatique hospitalier, or les données enregistrées connaissent des biais importants. Pour les
patients hospitalisés, ¢’est-a-dire, dans notre étude, 30 patients, le codage qui est effectué a partir de
la CIM 10 est exhaustif mais le « TCL » n’apparait pas comme tel. De plus, ce codage est réalisé le
plus souvent en deux temps, une premiére fois par le praticien qui prend en charge le patient, dans la
trés immense majorité des cas, a Bourges, un méedecin intérimaire, puis, dans un second temps, par
un praticien hospitalier titulaire habitué au codage, a ses regles et a celles de la valorisation. Cela fait
que in fine il n’est plus possible d’identifier les traumatismes craniens dont les caractéristiques
permettraient de les inclure. Les patients qui rentrent a domicile directement apres le passage aux
urgences, soit 31 patients dans notre étude, ne bénéficient que du codage des dossiers médicaux en
interne au service des urgences qui n’est pas contrdlé et exploité par le Département d’Information
Médicale. Dans ce cas, toujours a Bourges, la qualité de ce codage ne permet pas d’identifier les

potentiels candidats a I’inclusion.
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La protéine S 100p utilisée au cours de la prise en charge des traumatisés cranien légers aux
urgences a montreé, dans la littérature (3), des qualités remarquables lui permettant d’atteindre le statut
de biomarqueur du traumatisme créanien. En effet, son dosage avait une VPN de 99,7 % et une VPP
de 10 % associées a une sensibilité de 99 % et une spécificité de 30 % mesurées dans une étude
multicentrique, prospective portant sur 1309 patients admis dans des services d’urgence allemands.
Notre objectif n’était pas d’en recalculer les valeurs dans la mesure ou nos effectifs seraient trop
faibles, cependant on remarque que des 10 patients dont le dosage de la protéine S 1008 est au-dessous
du seuil décisionnel, et qui sont rentrés a domicile le jour méme, aucun n’a eu d’aggravation en lien
direct avec le traumatisme dans les 24 h qui suivent. Par ailleurs dans le groupe de patients a dosage
inférieur au seuil et qui ont d0 étre hospitalisés pour des motifs qui ne sont pas directement liés au

TCL, aucun n’a également présenté d’aggravation en lien direct avec le TCL dans les 24 h.

Les études ont montré que le prélevement sanguin permettant le dosage de la protéine S 1003
doit étre effectué dans les trois heures qui suivent le prélevement (3)(8)(44)(45)(58). Dans le contexte
ou nous avons réalisé cette étude, ce délai est tres difficile a obtenir. Le département du Cher est un
département principalement rural et de grande étendue au sein des départements francais. De plus, le
Centre Hospitalier Jacques Cceur de Bourges, établissement pivot de son Groupement Hospitalier de
Territoire, a un bassin d’attraction lui-méme trés étendu. Cela rend les temps de transport significatifs.
S’ajoute a cela que pendant la durée de 1’étude, une modification de I’organisation des transports a
eu lieu dans le département. Initialement, une grande part des transports primaires, du lieu de
I’accident vers le service des urgences, était assurée par les sapeurs-pompiers avec un délai d’arrivée
de I’effecteur sur le lieu ou se trouve la victime qui €tait court, et ceci avec un maillage territorial
important. Aprés que les sapeurs-pompiers se sont désengagés d’une partie de ces missions, celles-Ci
ont été attribuées a une garde d’ambulanciers privés conventionnés avec 1’ Aide Médicale d’Urgence,
dont le maillage territorial est nettement plus lache et les effecteurs a un moment donné moins
nombreux. Cela amene le médecin régulateur a définir un degré de gravité auquel est attribué un délai
pouvant aller de « intervention de prompt secours » a deux heures, ou plus, par incrément de 30
minutes. A ce stade, il n’existe pas de procédure spécifique en régulation relative aux traumatismes
craniens légers a ’instar de ce qui existe pour I’infarctus du myocarde, pour les accidents vasculaires
cérébraux ou pour les traumatismes graves, dont les traumatismes craniens graves. Une meilleure
connaissance du sujet permettant une analyse bénéfice risque d’une telle procédure permettrait d’en

poser la question.
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On remarque de plus que le délai avant I’admission est plus élevé pour la tranche d’age située
apres 55 ans. Ceci est la conséquence de différences types d’accidents et des circonstances dans
lesquelles ils surviennent, mais aussi du fait que la régulation des « chutes de personnes agées »,
particuliérement en institution alors qu’elles sont surveillées par un personnel soignant, n’est pas la

méme.

Le tri a I’accueil, dans le cadre des traumatisés craniens, repose sur la notion d’accident et ses
caractéristiques, et sur les données de ’examen clinique. Le prélévement sanguin devant étre trés
précoce au cours du passage aux urgences, il doit étre décidé et réalisé dés I’accueil et par I’équipe
qui y est dédi¢e. Cette équipe est constituée, au mieux d’une infirmiere d’accueil et d’orientation et
d’un médecin. Dans le service support de notre étude, la tension des effectifs médicaux, y compris
chez les médecins intérimaires, est telle que le poste de médecin d’accueil n’est pas constamment
occupé. L’implantation a donc nécessité une formation spécifique des médecins pouvant prendre ce
poste et des 52 infirmiéres du service afin de s’assurer de la standardisation de la réalisation du score
de Glasgow entre observateurs de professions différentes. Cela nécessite également un maintien de
la compétence dans le temps. Ce dernier point a été particulieérement crucial car I’étude a eu lieu dans
un service qui connait deja les difficultés que nous avons évoquées, mais qui de surcroit a été

lourdement impacté par I’épidémie de SARS-Cov-2 survenue alors que cette etude était planifiée.

On remarque une variation sur les 24 h du temps écoulé entre I’admission administrative et le
prélevement sanguin. Celui-ci est en moyenne, lissé sur les 24 h, de 51 £ 31 min, il augmente a 59 +
26 min dans I’aprés-midi et a 69 + 44 min en nuit. Cela s’explique par le fait que ’aprés-midi fait
suite a un pic d’entrées de fin de matinée et pour la période nocturne par le fait que d’autres pics
d’entrées en soirée et soirée tardive auxquels s’ajoutent le report de ’activité des heures précédentes

du fait d’un flux saturant.

Nous n’avons pas trouvé d’études qui portent sur I’impact de la proportion de médecins
intérimaires au sein d’une équipe dans le contexte frangais. En revanche nous avons été confrontés,
chez les médecins, a une disparité de 1’accueil fait a une nouvelle procédure, a des connaissances
disparates sur le sujet chez des médecins qui ne bénéficient ni des actions de formations supportées
par les centres hospitaliers publics, ni de la dynamique d’équipe. A Bourges, le turn over des
medecins intérimaires est de I’ordre de 20 médecins par mois (source orale, Direction des Affaires
Meédicales du Centre Hospitalier de Bourges). Pour tenter de pallier ce phénomene, nous avons, d’une
part informer personnellement chaque médecin, affiché la procédure devant tous les postes de travail
et a accueil, et demandé que la procédure soit rappelée quotidiennement lors des staffs de

transmission entre équipes descendante et montante et en présence d’un praticien titulaire du service.
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Néanmoins I’enquéte anonymisée que nous avons réalisée en fin d’étude a montré que les médecins

intérimaires prescrivent moins souvent le dosage que les médecins de I’équipe locale de tous statuts.

A cette difficulté, s’ajoute que le poste d’infirmiére d’accueil et d’orientation est un poste dont
la penibilité est tres élevée avec une variation de celle-ci au cours du nycthémeére. C’est en fin de
matinée, puis en fin d’aprés-midi et en soirée que le travail y est particulierement intense. La prise de
décision a cette étape essentielle du parcours et qui engage 1’efficacité de la procédure, en est rendue
particulierement ardue. Dans la période ou a eu lieu cette étude, la situation était d’une difficulté
accrue par le tri concomitant des patients potentiellement infectés par le SARS-Cov-2. Une solution,
mais qui ne peut étre envisagée que dans des établissements de plus gros volume, est que le tri des

personnes victimes de traumatisme soit effectué dans une filiére a part.

Le délai d’obtention du résultat, incluant le temps de prélévement, le temps de transport et le
temps analytique, n’a pas été mesuré systématiquement. Il est estimé a 60 min (source orale,
biologiste responsable du secteur de biochimie du laboratoire de biologie médicale du CH de

Bourges). Des biais peuvent cependant exister, notamment sur la phase pre-analytique.

Le délai moyen entre I’admission et la réalisation du scanner chez les patients ne recevant pas
de traitement antithrombotique est dans notre étude de 4 h et 23 min. Les conditions pour obtenir ce
résultat a Bourges sont déterminantes, il s’agit de la mise a disposition d’un scanner dédié¢ au service
des urgences, H 24, a proximité immédiate du service et de la validation de principe par les
radiologues des prescriptions de scanners cérébraux non injectés faites par les urgentistes. Nous ne
connaissons pas de reférences, dans le contexte francais, qui nous permettrait une comparaison. Ce
résultat doit étre tempéré par le fait que les délais de réalisation de I’imagerie selon que le patient

recoit un traitement APP ou AC ne sont respectés que dans le cas des APP.

Une fois le prélevement fait, notre étude obtient des résultats en accord avec les données
publiées sur I’intérét du dosage de la protéine S 1008 (3)(8)(45). Le temps moyen de passage aux
urgences des patients du bras associant un taux de protéine S 1008 > 0,105 pumol/L et la réalisation
d’un scanner est de 368 + 166 min (soit 6 + 2,7 h) alors que celui dans le bras ayant un taux inférieur
au seuil et I’absence de scanner est de 193 + 81 min (soit 3 £ 1,3 h). Cette différence est significative
au seuil de 95 % (p < 0,000). Ce résultat est obtenu avec les deux délais incompressibles de 1’analyse

et de la réalisation du scanner.

On remarque que certains patients ont eu un résultat de protéine positif et pas de scanner (5

patients) et que d’autres patients ont eu un résultat négatif du dosage et un scanner (9 patients). Dans
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les deux cas, il s’agit d’infractions a la procédure. Bien siir, c’est le jugement clinique souverain et
indépendant du médecin pendant la prise en charge qui doit guider la réalisation des examens chez
un patient particulier, cependant, dans aucun des dossiers médicaux, nous n’avons pu trouver

d’explication a cela ou d’argumentation qui aurait conduit a ces décisions.

Notre étude ne trouve que dans deux cas sur 38, une lésion cérébrale hémorragique, en
comprenant par la une lésion hémorragique dont la taille est supérieure au seuil de détection de la
tomodensitométrie. Ce résultat s’explique par I’effet du tri qui est bien évidemment la premicre cause
dans la mesure ou la probabilit¢ d’une lésion hémorragique intracérébrale augmente avec
I’aggravation du trouble de conscience, ici la baisse du score de Glasgow, or la procédure pose la

limite d’un score a 13/15.

Une évaluation suivie des performances du dosage de la protéine S 100B mesurée a I’aide de
I’analyseur multiparamétrique COBAS© 6000 modele 601 et des réactifs Elecsys© S 100 de la
Société Roche Diagnostics a été réalisee par le laboratoire de biologie médicale du CH de Bourges.
Pour cela, le laboratoire suit 1’évaluation de la fidélité intermédiaire et de la justesse des valeurs
obtenues sur des échantillons de contrdle interne a laquelle s’associe un suivi de I’évaluation externe
de la qualité. Au cours de I’étude, il n’a pas été relevé de non-conformité ou d’anomalies analytiques.
Cependant, les performances analytiques, exprimées par le coefficient de variation, sont jugees
moyennes au regard des données du fournisseur, tout en rappelant qu’il existe une différence entre
les conditions de notre étude locale et celles du fournisseur appliqué a partir du référentiel CLSI
(Clinical and Laboratory Standards Institute). La faible fréquence de prescription associée a une
analyse de controles par série et qui n’est pas quotidienne, conduit vraisemblablement a une dérive
des valeurs de controle, maitrisee dans le temps, mais qui affecte le coefficient de variation et le délai
pré-analytique. Le seuil de référence utilisé par le laboratoire était 0,105 pg/L pour une population
saine définie au 95™ percentile avec une VPN de 99,7 % et une VPP de 11 % associant une sensibilité
de 98,8 % et une spécificité de 32,9 % sur les TCL <3h. Cette valeur est basée sur les
recommandations du fournisseur et les données de la littérature. A partir d’études cliniques,
I’organisme européen EFLM (European Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medecine)
a défini une variabilité intra individuelle en moyenne de 10,2 % et inter-individuelle moyenne de
32,7 %. Dans notre étude, I’estimation de I’incertitude de mesure analytique est de 12,7 % pour une
valeur de contrdle interne proche du seuil décisionnel pathologique soit 0,18 +0,02 pg/L.

L’adaptation des seuils, notamment selon 1’age du patient, pourrait, en partie, diminuer la variabilité
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inter individuelle de ce dosage pour lequel d’autres études sont attendues (57). En effet dans notre
étude, 36 patients, soit 59 %, avec un extréme a 100 ans, avaient plus de 65 ans dont certains des

copathologies.

Cette difficulté dont nous a informé le biologiste pendant le déroulement de 1’étude souligne
I’importance majeure de la collaboration clinicien — biologiste avant 1’implantation et pendant la
prescription en routine d un nouveau biomarqueur. Pour le praticien clinicien, aupres de ses patients,
et submergé dans le flux de ceux-ci, cette donnée est passée sous silence et il ne questionne pas la
validité du résultat qui lui est rendu au moment de prendre une decision lourde. Seule une
collaboration continue entre professionnels d’équipe complémentaires permet une vue globale de
I’ensemble du processus qui meéne 1’urgentiste en tant qu’effecteur final, au quotidien et au lit du

patient, a engager une décision au bénéfice de ce dernier.

Avant le début de 1’étude une estimation de la faisabilité économique a été faite avec le
fournisseur du réactif. Pour une maitrise des codts, il serait nécessaire de réaliser en moyenne 1,5
dosages par jour, soit 450 dosages/an, pour un budget global de 11000 €/an, comprenant les réactifs
et les consommables (échantillons contréles et échantillons de calibration), soit une estimation de
colit/patient d’environ 24 € HT. Au cours de I’étude, 81 dosages ont été réalisés sur une période de
12 mois, conduisant a un codt/patient plus éleve, malgré une fréquence de contrdle encadrant chaque
dosage de patient non quotidienne. Ce codt est essentiellement imputable a la péremption des réactifs.
D’un point de vue économique, et dans la structure de comptabilité des hopitaux, les objectifs n’ont

pas été atteints pour le laboratoire.

En France on compte, en 2022, environ 25 centres hospitaliers utilisateurs du dosage de la
protéine S 1008, majoritairement des Centres Hospitaliers Universitaires, avec un grand turnover de
patients pour lesquels il existe une prise en charge traumatologique prioritaire organisée en filiere qui
est associée a une dynamique d’équipes médicale et paramédicale plus performante que dans le centre
ou a été réalisée notre étude. Cela conduit a I’obtention de meilleurs résultats. Dans le cadre d’un
service d’urgence polyvalent au sein d’un centre hospitalier non universitaire ne disposant pas d’une
filiere de traumatologie spécifique et associé a une faible activité traumatologique, le maintien des
performances analytiques, exprimées par le coefficient de variation, est difficile ce qui entraine un

surcodt au dépend des réactifs et des consommables.
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5. CONCLUSION

Nous avons réalisé une étude de faisabilité suite a I’application dans un service d’urgence d’un
centre hospitalier non-universitaire d une procédure de prise en charge des traumatisés craniens légers
incluant le dosage de la protéine S 100B. L hOpital ou a été realisée cette étude se signale, de plus,
par le fait d’étre 1’établissement pivot d’un groupement hospitalier de territoire d’un territoire

majoritairement rural et expose intensément aux difficultés de recrutement medical.

Les résultats de I’étude sont conformes a ceux publiés lors d’études de plus grande ampleur qui
ont validé I’introduction de ce dosage dans le parcours de prise en charge du TCL avec un net bénéfice
en termes de temps passé aux urgences, tout en maintenant le méme niveau de sécurité pour 1’usager.
Cecipeut avoir un impact favorable sur la surpopulation du service des urgences. En revanche, I’étude
montre les difficultés liées a la régulation médicale des TCL en territoire rural et en I’absence de
filiere spécifique de traumatologie. Ce point pourrait étre amélioré par une réflexion institutionnelle
sur le rapport bénéfice/risque qu’il y aurait a modifier le temps préhospitalier et a avoir recours au
modele des filieres de prise en charge spécifiques associant les différents partenaires de 1’Aide
Médicale Urgente. Cela pourrait également étre amélioré, dans [’avenir, par une approche

multiparamétrique associée a des délais plus long. Des études sur ce point sont en cours.

L’¢tude montre les difficultés rencontrées alors que 1’établissement a un recours massif a
I’intérim médical et au recrutement de médecins a diplome hors-UE. Il apparait une nette modification
de la dynamique d’équipe et des difficultés de maintien des connaissances alors méme que le cas de

ce centre hospitalier n’est pas isolé et que ces modalités de travail semblent durablement installées.

Enfin, notre étude montre la difficulté du maintien des performances en termes de qualité de la
phase de biologie médicale dues & une trop faible demande d’examens. Ceci entraine une
augmentation des colts d’analyse du fait de la péremption des réactifs et montre la nécessité¢ d’une

collaboration étroite des différents acteurs hospitaliers lors de I’introduction d’une nouvelle pratique.

A T’heure ou de nouvelles recommandations sur la prise en charge des traumatisés craniens
légers sont attendues qui aborderont I’utilisation d’un biomarqueur dans le processus de prise en
charge au sein des services d’urgence, notre étude montre que 1’introduction pratique d’une nouvelle

fagon de faire dans les établissements de santé doit prendre en compte un effet d’échelle.
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6. ANNEXES

6.1.La procédure du service

Une procédure du service concernant 1’utilisation du dosage de la protéine S 100 a été mise a
la disposition des infirmiers et des médecins a 1’accueil ainsi que dans le poste central des médecins.

Rédaction Approbation Validation

E. Bradescu I. Meyer
A. Olive-Daem E. Plantin

Rédaction : 19/04/2021

Utilisation du dosage de la protéine S 1008 pour la

prise en charge des traumatismes craniens non graves
AIDE COGNITIVE

Le dosage de la protéine S 100B, d’origine cellulaire dans le tissu nerveux, est un biomarqueur du traumatisme
cranien qui peut étre utilisé, dans certaines conditions, comme outil de tri aux urgences .

Evaluer le score de Glasgow

L 5

Classer selon le risque
Risque faible Risque intermédiaire Risque élevé
GCS =15 * GCS 214 * GCS <13 dans les 2h postTC
ET Avec au moins 1 facteur de risque « Déficit focalisé
* Patientasymptomatique intermédiaire : * Convulsion post-trauma
* Absence de critére de risque * Amnésie rétrograde 30 min * Fracture ouverte crane ou
intermédiaire ou élevé * Perte de connaissanceinitiale embarrure
* Traitement antiagrégant « Signe de fracture de la base :
hémotympan, hématome
ET périorbitaire bilat., otorrhée/
¢ Absence de facteur de risque rhinorrhée de LCR
élevé * Traitement anticoagulant
¢ Vomissements répétés
& J X J
L 1
[ Délai depuis le TC est-il <3h? ]
non
Prescrire S100p Prescrire .
bon de prescription spécifique P q A scannercrane a
rescrire scanner crane réaliser dans 'heure
aréaliser dans les 8 h BE——
Pas de scanner nécessaire Admission

Sortie accompagnée possible pour surveillance de 2 24 h

Avec consignes orales et écrites + avis neurochirurgical
m Scanner normal ? + scanner de controle
Une hospitalisation peut étre

nécéssaire pour raison de co-
morbidités ou médico-sociale

Un dosage de la protéine S 100B < 0,105 pg/L a moins de 3 h d’un TC de risque intermédiaire,
permet d’éviter un scanner 2

1J-L Beaudeux, S Laribi La protéine S100B, marqueur biologique de tri pour le diagnostic du traumatisme cranien léger, Ann Biol Clin 2013 ; 71
(spécial 1) : 71-8

2 G Alloucherya, F Moustafaa, J Roubin, et al. Clinical validation of S100B in the management of a mild traumatic brain injury: issues from an
interventional cohort of 1449 adult patients, Clin Chem Lab Med 2018; aop
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6.2.Conseils de sortie des urgences aprés un TCL chez I’adulte

La feuille avec les conseils de sortie des urgences aprés un traumatisme cranien léger a été
renouvelé.

Centre Hospitalier Jacques Coeur

) SAAM.U-SM.UR-CENTRE 15-S.AU-U.HT.CD

Conseils de sortie des urgences apreés un traumatisme
crénien léger chez I'adulte

Madame, Monsieur,
Vous avez subi un traumatisme cranien pour lequel vous avez consulté le Service des Urgences.
Votre examen est rassurant et aucun signe de gravité n’a été constaté.

Votre retour a domicile peut se faire sans danger, mais un certain nombre de précautions doivent étre
prises. En effet, les complications d’un traumatisme cranien léger son rares, mais doivent étre identifiées a
temps quand elles surviennent. Une attention a I'apparition d’un de ces signes doit étre portée dans le 24
heures aprés le traumatisme.

Des lors, consultez immediatement aux urgences ou faites le 15 si vous presentez I'un des
symptomes suivants:

Forte somnolence (difficultés a garder les yeux Mal de téte importante, résistante
ouverte)
Difficultés a parler, désorientation ou Convulsion ( perte de connaisance, malaise )

comportament anormal

Probléme de vision ou de I'audition Nausée, vomissements répétés

Ecoulement de sang ou de liquid clair par le nez Trouble de I'equilibre ou difficulté a la marche
ou les oreilles

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: fatigue, maux de téte légers, nausée (sans vomissement), vertige,
irritabilité ou trouble de I’humeur, difficulté de concentration ou probléemes de memoire, manque
d’appetit, trouble du sommeil.

Si ces signes ne disparaissaient pas aprés deux semaines, vous devez consulter votre médecin.
Conseils vous permettant d’aller mieux

*  Ne restez pas seul a domicile au cours des 48 heures apreés la sortie de I'hopital;

*  Assurez-vous que vous pouvez atteindre facilement un téléphone et appeler un médecin;

*  Restez au calme et évitez les situations de stress;

* Ne prenez pas d’alcool ni de sédatifs, somniferes sans avis médical;

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

* Neretournez pas a I'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 tant que la récupération n’est pas
compléte.

Médecin d’urgence
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6.3.Affiche sur la protection des données personnelles

Pour les patients une affiche sur la protection des données a été mis a leurs disposition dans le
service des urgences.

Note d'information
4 lattention des patients ef résidents

Protection

des données personnelles

Loi n"78-17 du &01/1978 relafive & lNinformatique, aux fichiers ef
aux libertés, modifiée par le Réglement europeen 2076/679 du
27 awnil 2016 relafif 3 la profection des données personnelles dit
RGFD (Réglement Général de Protection des Données).

Le Centre Hospitalier Jacques Coeur en sa qualité de responsable du traitement au sens du Réglement
Général sur la Protection des Données (Réglement (UE) N*20M8/679 du 27 Awril 2016), met en ceuvre des
traitements de données 3 caractére personnel vous concemant.

Le Centre Hospitalier Jacques Coeur s'engage en particulier sur ©
- Les obligations de secret et de discretion des professionnels concourant au fraitement des données ;
= Des procédures de recueil d'information sécurisées ;
= Un systéme d'information sécurisé.

Chaque recueil dinformafion tend & limiter la collecte des données personnelles au sirict nécessaire (minimisation des
données).

Les informations recueillies a I'occasion de votre consultation ou hospitalisation font 'objet d'un enregistrement informatique:
necessaire & |a prise en charge, au titre des activités de prévention, de diagnostic et de soins. Ces informations sont
destinées & I'équipe soignante et aux médecins qui vous prennent en soins ainsi gu'au senvice du Bureau des Admissions.
et aux organismes de santé fels que le prévaoit |a legislafion applicable.

En aucun cas, elles ne feront lobjet de cession & un fiers, ni & fitre gratuit. ni & des fins commerciales. Les données sont
conservées pendant les périodes legales propres aux etablissements publics de sante {Article R.1112-7 du Code de la sante
publique) - dossier medical, données de facturation et de recouvrement, donnees issues de la recherche.

En application de la législation en vigueur, vous disposez d'un droit d'aceés (art. 15), de rectification (art. 16), d'effacement
(art.17) dans la limite du droit applicable, de limitation du fraitement de vos données (art18), de portabilité (art 20},
d'opposition (art 21) ainsi que du droit de définir des directives relafives au sort de wos données aprés voire décés. Sauf
exceplions particuliéres Bées & |a nature du fraitement, vous disposez &galement du droit de wous opposer au fraitement et/
ou du droit & la portabilité de vos données.

\ous pouvez exercer ces droits, en justifiant de votre identite, en contactant par courrier simple le Cenfre Hospitalier, ou le
Data Protection Officer (DPO) du GHT du Cher -

Centre Hospitalier Jacques Cosur ou GHT du Cher
J_p) Directeur d'Etablissement Delegus a |a Protection des Données
145 avenue Frangois Mitterrand CS 30010 Fersonnelles.
e -eee 18020 BOURGES CEDEX, Centre Hospitalier Jacques Ceeur

145 avenue Frangois Mitterrand CS 20010
12020 BOURGES

La procédure ' accés au dossier médical est détaillée dans le livret daccuweil du patient.

ous disposez enfin du droit d'infroduire une réclamation auprés d'une Autorité de contrdle en charge de la protection des
données personnelles.

Directeur du Centre Hospitalier Jacques Coeur
3 '(I
i, 3
INGARIL
°p. —
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RESUME

Introduction : Le traumatisme cranien (TC) est la cause d’une importante morbi-mortalité chez les adultes et est un motif
fréquent de recours aux urgences. La prise en charge dans un service d’urgence (SU) des traumatismes craniens légers
(TCL) repose, selon les recommandations (SFMU de 2012), sur une démarche combinant 1’évaluation clinique du risque
de saignement intracr@nien et une imagerie. Le dosage de la protéine S 100p (DS), un biomarqueur du TCL, permet
d’optimiser ’'usage des ressources et le temps de passage aux urgences. Cette étude a pour objectif principal d’évaluer la
faisabilité d’une procédure de prise en charge des patients victimes d’un TCL incluant le dosage de la protéine S 1003
dans un service d’urgence d’un centre hospitalier général, non universitaire, confronté a des difficultés de démographie
meédicale.

Meéthode : étude prospective, observationnelle et monocentrique au sein de SU du centre hospitalier (CH) de Bourges sur
lan.

Résultats : 61 patients ont été inclus dans 1’étude, 33 hommes et 28 femmes avec un 4ge moyen de 65 + 23 ans. Neuf
patients ont un DS (-) et un scanner et 5 un DS (+) sans avoir de scanner, soit un taux d’inadéquation a la procédure de
25 %. Le TC a eu lieu dans 41 % sur la voie publique et dans 59 % a domicile. Sur I’ensemble, 24 patients recevaient un
antiagrégant plaquettaire avant I’admission, 4 un anticoagulant et 1 les deux. Lorsque la procédure est respectée, 31 (51 %)
patients retournent au domicile, dont 10 ont un DS (-), 30 sont hospitalisés dont 25 en UHTCD. Aucun scanner n’est
positif chez les DS (-), 2 scanners sont positifs chez les patients avec un DS (+). La durée moyenne de passage aux
urgences des DS (+) est de 352 + 165 min, et de 246 + 145 min chez les DS (-) (p < 0,00). Cette étude a fait apparaitre
une limite du DS : un recrutement trop faible ne permet pas le maintien de performances analytiques sur la durée de
stabilité des réactifs en termes de variabilité inter-individuelle.

Conclusion : : Les résultats obtenus sont conformes aux données publiées, en revanche 1’adéquation a la procédure dans
le contexte d’une équipe médicale non-universitaire et changeante est insuffisante pour I’introduction du paramétre
biologique dans la démarche assurant une prise en charge optimale clinique et analytique.
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