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1. INTRODUCTION 

Le traumatisme crânien (TC) est un problème majeur de santé publique en termes de morbi-

mortalité. 

Parallèlement le nombre de patients prenant un traitement par anticoagulant n’a pas cessé 

d’augmenter au cours de ces dernières années. Le risque hémorragique de ces patients apparaît 

supérieur à ceux n’ayant pas de traitement anticoagulant. 

Les TC sous anticoagulants doivent donc faire l’objet d’une prise en charge rigoureuse. 

La tomodensitométrie cérébrale (TDM) est l’examen de choix pour détecter rapidement les 

saignements intracrâniens. 

Les recommandations internationales préconisent la réalisation de deux TDM : l’une dans 

l’heure suivant l’admission du patient aux urgences, la seconde après 24 heures de surveillance 

clinique. Malgré tout, la réalisation de ce 2ème scanner à 24h continue à faire débat.  

Nous savons qu’il existe des hématomes de survenue retardée par rapport au traumatisme 

initial. Le délai de survenue de ces hématomes retardés apparaît difficile à apprécier. 

Dans le cadre d’une évaluation des pratiques professionnelles, un travail de recherche a été initié 

au sein du service des urgences de Pellegrin au CHU de Bordeaux concernant la prise en charge 

des traumatisés crâniens, et dans les suites de cette EPP, il paraissait naturel d’étudier la 

survenue de ces hémorragies retardées et l’impact de la TDM de contrôle.  

L’objectif de cette étude est donc de mesurer la prévalence des hémorragies intracrâniennes 

retardées à 24h d’un TC chez les patients traités par anticoagulants, afin de vérifier l’intérêt de 

cette TDM de contrôle. 

  



9 
 

2. ETAT DES CONNAISSANCES 

2.1.  Epidémiologie 

Le TC est un problème majeur de santé publique tant en raison de sa fréquence que des coûts de 

santé qu’il engendre. 

L’incidence annuelle des TC en France et en Europe est estimée entre 150 et 300 pour 100.000 

habitants, parmi lesquels plus de 90% sont définis comme traumatismes crâniens légers (TCL) avec  

score de Glasgow (GCS) à l’admission entre 13 et 15. Le taux de mortalité global des patients victimes 

d’un traumatisme crâniens est de 6-10 pour 100 000 habitants. Les hommes sont plus touchés que 

les femmes et on relève trois pics d’incidence liés à l’âge : 5 ans, 15 à 24 ans et plus de 75 ans. [1] 

Les TCL (GCS supérieur à 13) représentent néanmoins une morbi-mortalité non négligeable : une 

méta-analyse montrait que, sur 24 249 patients victimes de  TCL avec GCS normal (score égal à 15) et 

perte de connaissance initiale, 80 présentaient des lésions objectivées au scanner, 8 nécessitaient 

une intervention neurochirurgicale et un décédait. [2] 

Des travaux de synthèse récents d’un groupe de travail de l’OMS montrent que les TCL entrainent 

fréquemment, et de façon durable, outre ces séquelles neuropsychologiques, de nombreuses 

restrictions de participation ainsi qu’une atteinte de la qualité de vie [3 4]. 

L’incidence des TC graves (définis par un GCS à l’arrivée inférieur ou égal à 8) est estimée à      

8,5/100 000 habitants, avec une mortalité de 35 à 50%.  

Concernant les anticoagulants, leur utilisation n’a pas cessé d’augmenter au cours des dernières 

années, avec un doublement de leur vente entre 2000 et 2012. Au cours de l’année 2013, on estime 

que 3,12 millions de patients ont reçu au moins un anticoagulant, soit 4,8% de la population 

générale. L’exposition aux anticoagulants augmente également avec l’âge : 13,7 % des sujets âgés de 

65 ans et plus ont été exposés au moins une fois à un anticoagulant en 2013 (13,4 % en 2011). [5] 

Entre décembre 2007 et février 2009, une étude de grande envergure était réalisée aux urgences du 

Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Bordeaux. Dans cette cohorte, 2139 patients victimes d’un 

TCL étaient inclus. Parmi ceux-ci, 150 patients bénéficiaient d’un traitement anticoagulant [6]. 
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2.2.  La TDM cérébrale comme examen de référence pour la détection des lésions 

hémorragiques 

Le scanner en fenêtre parenchymateuse est l’examen de choix pour détecter rapidement les 

saignements intracrâniens, du fait de sa disponibilité dans les services d’urgences [7]. En 2001, une 

étude rétrospective sur 144 patients victimes d'un TC sous anticoagulants, publiée dans The Lancet 

mettait en évidence le risque accru de lésion intracrânienne. Les auteurs concluaient ainsi à l'intérêt 

du TDM, contrairement à ce qui avait été montré dans de précédentes études. 

En cas de TCL, la TDM cérébrale initiale est normale dans 95% des cas chez les patients ayant un GCS 

de 15, et dans 70% des cas pour ceux avec un GCS à 13. Environ 1% des patients nécessiteront une 

intervention neurochirurgicale en urgence [8] 

Selon les recommandations pratiques des guidelines de la Task force proposés par Borg J, Holm L et 

al. en 2006, on identifie différents facteurs de risques de lésion intracrânienne imposant un scanner 

cérébral après TC bénin : l’âge (>60ans), le mécanisme lésionnel dangereux (chute> 5 marches 

d’escaliers ou choc avec véhicule à moteur ou patient éjecté d’un véhicule à moteur), le GCS initial à 

13 ou 14, la perte de connaissance initiale, la présence de vomissements, malaise, amnésie 

antérograde ou céphalées, l’intoxication éthylique ou utilisation de drogues, l’existence d’une 

coagulopathie ou d’une dérivation implantée et enfin toute suspicion de fracture du crâne ou de la 

base du crâne [8]. Néanmoins ces variables cliniques semblent insuffisantes pour prédire à elles 

seules l’apparition de lésions après un TCL [9].  

En 2012, les recommandations de la Société Française de Médecine d’urgence (SFMU) [10] 

préconisaient la réalisation d’une TDM en fonction de la présence d’éléments cliniques suivants : 

déficit neurologique focalisé ; amnésie des faits de plus de 30 minutes avant le traumatisme 

(amnésie rétrograde) ; GCS inférieur à 15 à 2 heures du traumatisme ; perte de conscience ou 

amnésie des faits associée à des mécanismes traumatiques particuliers (piéton renversé par un 

véhicule motorisé, patient éjecté d’un véhicule ou chute d’une hauteur de plus d’un mètre)  ou un 

âge de plus de 65 ans ; suspicion de fracture ouverte du crâne ou d’embarrure ; tout signe de 

fracture de la base du crâne (hémotympan, ecchymose périorbitaire bilatérale, otorrhée ou 

rhinorrhée de liquide cérébrospinal) ; plus d’un épisode de vomissement ; convulsion post-

traumatique ; trouble de la coagulation (traitement AVK, antiagrégant…). 

Ces recommandations précisaient aussi que la réalisation d’une TDM cérébrale devait être 

immédiate et au maximum dans l’heure suivant sa demande en présence des facteurs suivants : 

déficit neurologique focalisé ; GCS inférieur à 15 à 2 heures du traumatisme ; suspicion de fracture 



11 
 

ouverte du crâne ou d’embarrure ; tout signe de fracture de la base du crâne (hémotympan, 

ecchymose périorbitaire bilatérale, otorrhée ou rhinorrhée de liquide cérébrospinal) ; plus d’un 

épisode de vomissement ; Convulsion post-traumatique ; traitement par AVK.  

L’IRM encéphalique moins disponible, est l’examen de choix dans les premières semaines suivant le 

TCL, mais peut être normale malgré la présence de quelques symptômes, notamment cognitifs. 

L’imagerie fonctionnelle (IRM fonctionelle, tomographie par émission de positons) permet de mettre 

en évidence un dommage axonal diffus ou une atrophie cérébrale, mais est peu disponible [11]. 

D’autres biomarqueurs ont fait l’objet de différents travaux, notamment la protéine S100B. En effet, 

la concentration de protéine S100B augmente significativement lors d’une lésion cérébrale, qu’elle 

soit vasculaire ou traumatique. D’après une étude observationnelle prospective menée au CHU de 

Bordeaux de décembre 2007 à février 2009, il apparaît que la mesure de sa concentration 

plasmatique à l’admission des patients victimes de TCL est un outil de dépistage prometteur : en 

effet en cas de TC à faible risque elle peut être utile au clinicien dans sa décision de ne pas effectuer 

de TDM cérébrale [1]. Cependant, le dosage de ce biomarqueur n’est en cours de discussion que 

pour des indications précises. En 2014, dans une mise au point, Jehlé et al. [12] discutaient de 

l’intérêt de son utilisation en première intention sur les bases des différents travaux en terme de 

sensibilité et spécificité [1 13 14]. Leurs conclusions ne permettaient pas de conclure à une 

uniformisation des pratiques par manque de consensus net, mais laissaient entrevoir la possibilité 

d’introduire l’utilisation de la protéine S100B dans un algorithme décisionnel. Cependant, cette 

proposition inclue son utilisation chez les patients sous traitement antiagrégant mais aucunement 

sous traitement anticoagulant curatif.  

Enfin d’autres études sur les D-Dimères ont prouvé qu’une augmentation de leur taux plasmatique 

suite à une hémorragie intracérébrale aiguë est associée à une détérioration neurologique précoce et 

un pronostic plus sombre [15]. Or, tout comme la protéine S100B, les différents travaux effectués ne 

sont pour l’instant que préliminaires, le diagnostic d’une hémorragie intracrânienne après un TC 

reposant dans tous les consensus sur l’imagerie cérébrale.  

 

2.3. Les anticoagulants : un facteur de surmortalité chez les victimes de traumatismes crâniens 

Les anticoagulants sont des médicaments indispensables pour la prévention et le traitement des 

pathologies thromboemboliques. Ils sont représentés par les AVK, les héparines et depuis 2009 par 

les nouveaux anticoagulants oraux (NACO). Ils concernent une population de plus en plus large, 

souvent âgée et fragile.  
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Le risque majeur associé à leur utilisation est le risque hémorragique. Cette iatrogénie est majorée 

dans certaines situations : patients âgés, poly pathologie, insuffisance rénale, insuffisance hépatique, 

faible poids corporel, interactions médicamenteuses, gestes à risque hémorragique. Des cas 

d’administrations inappropriées ou d’erreurs médicamenteuses peuvent également être à l’origine 

d’un risque hémorragique [5]. 

Sept études ont reporté le risque d’hémorragie initiale au premier scanner chez les patients sous 

anticoagulants victimes de TCL ; Garra et al. n’ont objectivé aucun saignement sur 39 patients [16], Li 

et al. retrouvaient 6,9% d’hémorragie (10 sur 144) [17], Ibanez et al. 21% (27 sur 126)[9], Fabbri et al. 

25% (67 sur 265) [18], Cohen et al. 20% (10 sur 50) [19], Smits et al. 16% (13 sur 81) [20] et Menditto 

et al. 16% (19 sur 116) [21]. 

Batchelor et Grayson ont publié en 2012 une méta-analyse dont l’objectif principal était de comparer 

la mortalité entre les patients victimes d’un TC sous Warfarine et ceux non-traités par anticoagulants. 

Ils ont mis en évidence 11 études cas-témoins sur les 12 dernières années correspondant aux critères 

de l’étude. Malgré une certaine hétérogénéité entre les différentes études, la conclusion met en 

évidence un odds ratio de 2.008 (95% CI 1.634-2.467) [22].  

 

2.4. Prise en charge des TC sous anticoagulants 

En 1999, Garra et al. affirmaient que les patients sous anticoagulants victimes d’un TCL ne 

présentaient pas de risque d’hémorragie intracrânienne, et ne nécessitaient donc pas de scanner [16 

17]. Cette conclusion a été réfutée par de nombreuses études ;  dorénavant on admet que le risque 

hémorragique de ces patients est de 1 à 6 fois supérieur à ceux n’ayant pas de traitement 

anticoagulant [23] 

En 2012, la SFMU a publié des recommandations concernant la prise en charge des patients victimes 

d’un TCL, y compris ceux bénéficiant d’un traitement anticoagulant [10 23]. Ce document 

recommande entre autre la réalisation d’une TDM cérébrale à la première heure de prise en charge, 

et une surveillance clinique d’au moins 24h après le traumatisme. Malgré tout, la réalisation de ce 

2ème scanner de contrôle continue à faire débat.  

Une évaluation des pratiques professionnelles (EPP) a été réalisée au sein du service des urgences 

adultes du CHU de Bordeaux du 5 mars au 22 août 2013, visant à améliorer ce délai de réalisation de 

la TDM cérébrale initiale des patients traités par anticoagulants et victimes d’un TC. Celle-ci s’est 

déroulée en 3 temps : une période d’audit clinique pendant laquelle le délai entre la prise en charge 
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par l’IOA et la réalisation de la TDM cérébrale était mesuré, puis une phase de formation avec édition 

d’un algorithme, puis une nouvelle période avec évaluation de ce délai admission-TDM.  La 

proportion de patients ayant bénéficié de la TDM en moins d’une heure est passée de 40% à 71%. La 

médiane de délai était améliorée, passant de 89 minutes à 43 minutes [24]. Aucun travail n’a été 

réalisé au sein du CHU de Bordeaux concernant la réalisation de la 2ème TDM de contrôle.  

 

2.5. Hypothèses scientifiques concernant l’intérêt de la TDM cérébrale de contrôle 

Nous savons qu’il existe des hématomes de survenue retardée par rapport au traumatisme initial. Le 

délai de survenue de ces hématomes retardés apparaît difficile à apprécier.  

Certains travaux montrent que l’aggravation d’un saignement intracrânien sur le scanner de contrôle 

est, chez les patients sous aspirine, clopidogrel ou warfarine, significativement plus importante, et 

correspond à une population plus fragile (âgée, présentant un score Injury Severity Score (ISS) plus 

grave, ou un examen neurologique anormal). Ces patients étaient plus fréquemment hospitalisés, 

plus longuement, avec un passage plus fréquent en unité de soins intensifs [25]. Les auteurs 

concluaient à l’intérêt du scanner de contrôle, sans toutefois évaluer le changement de prise en 

charge imposé par celui-ci. Ces travaux ne s’intéressaient malgré tout qu’aux cas ou il existait une 

hémorragie au premier scanner.  

En 2010, Kaen et al. [26], ont réalisé une étude prospective concernant les hémorragies 

intracrâniennes retardées. Cette étude était basée sur les recommandations italiennes qui 

imposaient une TDM de contrôle à 24h pour tous les patients traités par anticoagulant victimes d’un 

TCL. Les auteurs retrouvaient la présence d’une hémorragie  intracrânienne retardée non visualisée 

sur la TDM initiale chez 2 patients sur 137 patients (1,4%).  

En 2012, Nishijima et al. [27] publiaient une étude prospective multicentrique incluant 1064 patients 

au total victimes d'un TC sous clopidogrel ou warfarine. Cette étude évaluait entre autre la survenue 

d'hémorragie retardée jusqu'à 2 semaines après le traumatisme. Ces hémorragies retardées, bien 

que rares (0.6%), étaient retrouvées uniquement dans le groupe traité par warfarine. Or les patients 

étaient revus à 15 jours du traumatisme, sans surveillance médicale au cours de cet intervalle. 

L’absence de survenue d’un nouveau choc apparaît donc difficile à apprécier, d’autant qu’il s’agit 

souvent de patients âgés, fragiles et chuteurs. Par ailleurs, la réalisation de la TDM de contrôle n’était 

pas systématique. De plus, il apparaît compliqué de rapporter le design de cette étude au 

fonctionnement d’un service d’urgences au sein duquel les patients ne peuvent être hospitalisés 

pendant 15 jours. 
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Une évaluation publiée en 2012 par Menditto et al. [21] mettait en évidence un bénéfice de la 

surveillance clinique et de la réalisation d’un second TDM à 24h pour la détection des hémorragies 

retardées. En effet, sur 87 patients traumatisés crâniens avec une TDM initiale sans anomalie, 5 

patients (soit 6% des patients) présentaient un hématome intracrânien diagnostiqué après 24h de 

surveillance, et un nécessitait de la chirurgie. Malheureusement, cette étude présentait certains 

biais : le recrutement a eu lieu de janvier 2007 à mars 2010, soit une inclusion de seulement 87 

patients en 3 ans ; Pour comparaison, une EPP aux urgences de Pellegrin a été réalisée en 2012, 

montrant une admission de près de 80 patients en moins de 3 mois pour les mêmes critères. Parmi 

ces 87 patients inclus par Menditto, 2 d’entre eux avec les 2 scanners négatifs étaient réadmis 2 à 8 

jours plus tard avec un hématome sous dural, et ils présentaient un INR supérieur à 3 (mais n’ont pas 

eu besoin de chirurgie).  

En outre, le résultat final de 6% d’hématomes retardés est assez disproportionné par rapport à celui 

de l’étude de Nishijima (0,6%) ou Kaen (1,4%). 

Ces études ont nécessité un changement des pratiques au sein du service des urgences adultes du 

CHU de Bordeaux. Il apparaît donc nécessaire de réaliser une étude à propos de ce nouveau 

protocole de prise en charge afin d’en vérifier l’intérêt. 

Enfin, ces études évaluent la prévalence d’hémorragies retardées chez les patients traités par AVK, et 

aucune étude n’a encore été réalisée pour évaluer la prévalence ceux traités par les NACO 

(Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban, etc.) 

 

2.6.  Objectifs de l’étude 

L’objectif principal était de mesurer la prévalence des hémorragies intracrâniennes retardées à 24h 

d’un TC chez les patients traités par anticoagulants. 

Les objectifs secondaires étaient les suivants :  

- Mesurer la prévalence des hémorragies intracrâniennes retardées à 24h d’un TC chez un patient 

traité par les NACO en fonction de la molécule. 

- Mesurer la prévalence des hémorragies intracrâniennes diagnostiquées à la TDM cérébrale sans 

injection initiale réalisée dans l’heure qui suit l’admission du patient. 

- Rechercher les facteurs pouvant influencer la survenue des hémorragies initiales et retardées.  
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3. MATERIELS ET METHODES 

3.1.  Schéma de l’étude 

Il s’agit d’une étude prospective de cohorte observationnelle réalisée au sein du service des urgences 

adultes de l’hôpital Pellegrin du CHU de Bordeaux. Ce service accueille environ 55000 personnes 

chaque année ; il reçoit en moyenne 150 passages par jour, avec un recrutement général (urgences 

médicales et chirurgicales), hormis la gynécologie et la pédiatrie . 

Le service est divisé en deux parties : la partie « réanimation des urgences», comprenant les lits 

d’urgences vitales, et la partie « service des urgences adultes », regroupant  trois secteurs : les soins 

d’urgence avec 16 salles de consultations, dont 2 plus particulièrement dédiées à la traumatologie et 

4 de «médecine générale » recevant les patients en ambulatoire, parmi lesquelles une salle 

d’ophtalmologie et une salle d’ORL. Une salle « d’accueil » permet d’examiner les malades allongés 

en cas d’afflux massif ; Enfin on retrouve également une salle d’observation permettant d’accueillir 

jusqu’à 19 patients en Unité d’Hospitalisation de Courte Durée (UHCD).  

Cette étude a reçu l’aval du comité de protection des personnes (voir annexe 2) 

 

3.2.  Population d’étude 

3.2.1. Critères d’inclusion 

Tout patient âgé de plus de 18 ans victime d’un TC<24heure et bénéficiant d’un traitement par AVK 

ou NACO ou autre anticoagulation curative a été inclus. 

3.2.2. Critères de non-inclusion et d’exclusion 

N’ont pas été inclus les patients dont le TC datait de plus de 24 heures, ainsi que les patients dont la 

TDM cérébrale initiale n’avait pas été réalisée au CHU de Bordeaux. Ont été exclus de cette étude les 

patients ayant subi un nouveau TC lors les 24 heures de surveillance. 

 

3.3. Critères d’évaluation 

3.3.1. Critère d’évaluation principal 

Le critère d’évaluation principal était l’incidence des hémorragies intracrâniennes constatées à la 

TDM de contrôle réalisée 24 heures après un TC chez un patient traité par anticoagulant, avec une 

TDM initiale sans anomalie hémorragique. 
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3.3.2. Critères d’évaluation secondaires 

Les critères d’évaluation secondaires étaient la prévalence d’hémorragie intracrânienne sous 

anticoagulant dès le premier scanner ; le type d’anticoagulation, susceptible d’influencer la présence 

d’une hémorragie intracrânienne initiale ; et pour les patients sous AVK, l’INR, susceptible 

d’influencer la présence d’un saignement intracrânien. 

 

3.4. Descriptif de l’étude 

Le protocole en vigueur pour la prise en charge de ces patients dans le service des urgences adultes 

du CHU de Bordeaux prévoit la réalisation d’une TDM cérébrale sans injection dès l’arrivée du 

patient, au maximum 1h après l’admission, selon les recommandations de la SFMU. Les patients sont 

ensuite hospitalisés en UHCD pour une surveillance de 24heures. A l’issue de cette surveillance, en 

l’absence de signes de dégradation neurologique intercurrents, les patients bénéficient d’une TDM 

de contrôle afin de déterminer la survenue d’une hémorragie intracrânienne retardée. En l’absence 

de saignement, la reprise du traitement anticoagulant est autorisée. Le protocole en vigueur est 

détaillé dans la figure 1. 

Pour chaque patient, nous avons recueilli les données suivantes : identité, âge, type de traitement 

anticoagulant, lieu de prise en charge initiale, GCS initial, l’INR initial ou la réalisation d’un dosage de 

l’activité spécifique si NACO, date et heure du TC, de l’admission, de la 1ère TDM et la présence d’une 

hémorragie intracrânienne initiale. 

En l’absence d’hémorragie initiale, ont été recueillis les éléments suivants : antagonisation initiale et 

motif, dégradation neurologique au cours de la surveillance évaluée par la perte d’un point au moins 

du GCS ou tout autre modification dans l’examen neurologique, et horaire de la 2ème TDM à 24h.  

S’il existait une hémorragie intracérébrale à la TDM de contrôle, le type d’hémorragie était précisé. 

En l’absence d’hémorragie, le devenir du patient était renseigné.  
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Figure 1: Algorithme décisionnel. TDM=tomodensitométrie, CCP = complexe prothrombique, INR= international 
normalized ratio 

 

Le repérage des patients à inclure se faisait selon trois modes : 

- un recueil directement à l’arrivée des patients 

- un passage quotidien pendant la période de repérage au sein du service pour repérer les 

patients répondant aux critères d’inclusion, 

- la constitution toutes les semaines pendant la période de repérage d’un listing (issu des 

données informatisées du Résumé de Passage aux Urgences) des patients présentant un 

diagnostic compatible avec le critère d’inclusion et croisement des identités avec le cahier 

des urgences. 

L’objectif de ces trois modes de recueil était de permettre une exhaustivité maximale durant la 

période d’étude.  
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3.5. Analyses statistiques 

Des analyses descriptives et des analyses univariées ont été réalisées : nous avons étudiés le lien 

entre différents facteurs, cliniques, anamnestiques et biologiques, considérant la présence d’un 

saignement à la première TDM grâce à des tests non paramétriques de Mann-Withney pour des 

données quantitatives ou des Fisher’s exact test pour les données binaires. Nous avons réalisé des 

comparaisons de moyennes ANOVA pour étudier la variation des différents délais selon l’horaire en 

considérant 12 tranches horaires de 2h à partir de minuit. Les analyses et graphiques ont été réalisés 

sous SPSS20 (IBM®) et des p-values < 0.05 étaient considérées comme statistiquement significatives. 
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4. RESULTATS 

4.1. Description de la population d’étude 

232 patients ont été inclus consécutivement du 1er juillet 2013 au 1er juillet 2014. Les 

caractéristiques cliniques des patients inclus sont présentées dans le tableau 1, les figures 3 et 4.  

Dans cette population, 29 patients ont présenté une hémorragie intracrânienne dès la TDM 

initiale. Sur les 203 patients proposés à la TDM de contrôle, 32 ont été perdus de vus ; Parmi les 

171 patients restants, 3 ont présenté une hémorragie intracrânienne retardée. Ces résultats sont 

présentés dans le flow chart (figure 2) ci-dessous. 

 

Figure 2: Flow chart de l'étude. TDM = tomodensitométrie 

 

232 patients inclus 

203 patients 
proposés à la TDM 

de contrôle 

171 TDM de contrôle 

168 patients sans 
hémorragie 

3 patients présentant 
une hémorragie 

retardée 

32 patients  perdus 
de vue sans TDM de 

contrôle 

29 saignements à la 
TDM initiale 
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Tableau 1: caractéristiques cliniques des patients inclus. AVK= antivitamine K ; NACO= nouveaux anticoagulants ; SD= 
écart type  

 N (%) 

Nombre total de patients 232 

Age moyen (SD) 81 (10,38) 

Femmes 125 (53,88) 

Type d’anticoagulant :   

 AVK 177 

Fluindione                         142 (61,21) 

Warfarine 32 (13,79) 

Acenocoumarol  3 (1,29) 

NACO 46 

Rivaroxaban 28 (12,07) 

Dabigatran 18 (7,76) 

AUTRE : Enoxaparine 9 (3,88) 

Lieu de prise en charge  

Service des urgences adultes 231 (99,57) 

Réanimation des urgences 1 (0,43) 

 

 
Figure 3 : répartition des admissions sur 24h. N = nombre de patients 
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Figure 4 : Score de Glasgow des patients à l'admission 

 
Parmi les 203 patients n’ayant pas saigné à la TDM initiale, seulement 171 ont bénéficié d’une TDM 

de contrôle à 24 heures; Les 32 patients restants ont été perdus de vue pour diverses raisons (sortie 

contre avis médical, TDM de contrôle non-prescrit). 

Parmi 30 patients présentant un INR<1,5, 19 ont bénéficié d’une TDM cérébrale de contrôle à 24h 

(63,3%). 

 Dans notre population, il y avait 177 patients sous AVK et tous les INR avaient été dosés : la 

moyenne de ces INR était de 2,59, l’écart type de 1,361 ; 30 patients avaient un INR<1,5 ; 28 un INR 

entre 1,5 et 2 ; 63 un INR entre 2 et 3 ; et 48 un INR supérieur à 3. Ces données sont représentées 

dans la figure 5.  

Sur les 46 patients sous NACO, 20 activités spécifiques ont été dosées (43,48%) 
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Figure 5 : Histogramme représentant la distribution des INR des patients sous antivitamine K. INR : international 

normalized ratio ; N= Nombre de patients 

 

4.2.  Analyse des hémorragies intracrâniennes retardées.  

Trois patients (1,29%) ont présentés une hémorragie intracrânienne retardée à la TDM de contrôle. 

Parmi eux, 2 étaient sous fluindione et un sous dabigatran. Les saignements constatés étaient décrits 

comme pétéchie, hémorragie du septum lucidum et hémorragie sous arachnoïdienne. 

1-   Mme G., 86 ans, a été admise aux urgences suite à un malaise avec perte de connaissance initiale 

alors qu’elle faisait ses courses ; Elle avait alors chuté face contre terre. Elle a été transportée aux 

urgences moins de 6 heures après ce TC (l’heure exacte était inconnue). Cette patiente était sous 

fluindione pour un problème de thromboses veineuses profondes à répétition. Son INR initial était 

mesuré à 1,92. Cliniquement on notait un GCS à l’entrée à 14, et la patiente présentait une amnésie 

totale des faits. Enfin elle présentait des troubles cognitifs évoluant depuis quelques années. 

La TDM à l’entrée (réalisée 33 minutes après son admission) était normale, hormis une atrophie 

cortico-sous-corticale. 

La TDM de contrôle réalisée à 24h retrouvait une hémorragie de 7mm du septum lucidum.  

 

INR 
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Figure 6: A gauche TDM à l'admission, à droite TDM à 24 heures. TDM = tomodensitométrie 

 

Figure 7 : Tomodensitométrie à 24 heures de la patiente 1 

 

Son traitement par fluindione a été réintroduit dès le lendemain à demi-dose du fait du fort risque 

thrombogène. La patiente a ensuite été hospitalisée en post-urgences. Durant ce séjour elle a 

essentiellement présenté des troubles en rapport avec ses problèmes cognitifs (épisodes 

d’agressivité et d’agitation). 
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Elle a bénéficié d’une consultation mémoire un mois plus tard, avec un mini-mental state evaluation 

mesuré à 8/30 alors que celui-ci était à 27/30 quatre ans auparavant. Dans le cadre d’une maladie 

d’Alzheimer on s’attendrait plutôt à une perte de trois points par an. Devant ce tableau le gériatre 

avait évoqué deux diagnostics : soit une pathologie frontale avec aphasie primaire progressive, soit 

une maladie dégénérative plus classique de type Alzheimer compliquée d’un accident vasculaire plus 

ou moins récent. 

Il n’y a pas eu d’imagerie cérébrale refaite depuis. 

Mme G. a ensuite été placée en EHPAD. 

 

2- Mr L., 83 ans, avait présenté à son domicile un TC à 10h du matin suite à une chute mécanique. Ce 

patient était sous dabigatran, à raison de 300 mg par jour, pour une fibrillation auriculaire. Il a alors 

été admis à 10h49 aux urgences, avec cliniquement un GCS à 15 et un important traumatisme facial. 

L’activité anti-IIa spécifique du dabigatran était supérieure à 200 ng/mL. 

La première TDM a été réalisée à 11h12, et ne retrouvait pas de lésion hémorragique. Il existait un 

traumatisme du massif facial (fracture du toit de l'orbite gauche, du processus zygomatique de l'os 

frontal gauche, des os propres du nez avec hémosinus maxillaire gauche et fracture maxillaire droite 

non déplacée). 

Le patient a ensuite été antagonisé par concentré de facteurs prothrombiques (FEIBA) étant donné le 

surdosage en NACO et la découverte à la Body TDM d’un hématome du flanc gauche avec 

hémorragie active. 

La TDM cérébrale de contrôle montrait une pétéchie hémorragique frontale gauche. 

 

Figure 8 : gauche la TDM à l’admission, à droite la TDM de contrôle. TDM= tomodensitométrie 
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Figure 9 : TDM cérébrale de contrôle montrant l’apparition de la pétéchie frontale gauche. TDM = tomodensitométrie. 

 

Mr L. n’a pas été hospitalisé par la suite, il est revenu en consultation de chirurgie maxillo-faciale à 5 

jours plus tard. Il n’y a pas eu d’avis neurochirurgical. 

Le traitement par dabigatran a été poursuivi ; il n’y a pas eu de TDM cérébrale de contrôle. 
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3- Le dernier patient était un homme de  69 ans, éthylique chronique, épileptique, ayant fait une 

chute mécanique dans ses escaliers alors qu’il était en état d’ébriété. L’heure exacte du TC n’était pas 

précisée mais estimée à moins de 6 heures à l’admission aux urgences. Il était anticoagulé par 

fluindione pour une fibrillation auriculaire, et prenait également un traitement par valproate de 

sodium. Cliniquement il présentait un GCS initial à 15 et un impact frontal droit. L’alcoolémie était à 

1,2 g/L et l’INR à 8.  

La TDM initiale réalisée 31 minutes après son admission était normale. 

La TDM de contrôle a montré une hémorragie sous-arachnoïdienne de contre-coup en frontal 

antérieur gauche. Aucune indication neurochirurgicale n’avait été retenue.  

 

Figure 10 : A gauche la TDM à l’admission, à droite la TDM de contrôle. TDM = tomodensitométrie 
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Figure 11 : TDM de contrôle montrant l’apparition de l’hémorragie sous arachnoïdienne de contre-coup. TDM = 
tomodensitométrie. 

 

Le contrôle TDM 24h plus tard avait montré une stabilité de l’hémorragie. Les neurochirurgiens ont 

alors préconisé un nouveau contrôle scannographique à quinze jours  et un mois. La reprise de 

l’anticoagulation par fluindione n’a été autorisée qu’un mois plus tard. Mr L. a regagné son domicile 

après un séjour de cinq jours dans le service de post-urgences. La TDM cérébrale de contrôle 15 jours 

plus tard (faite le 23/09/13) a montré une régression complète de la composante hémorragique. 

 

3.3. Analyse des hémorragies à la TDM initiale. 

 

Les résultats montrent 29 hémorragies présentes au scanner initial. Parmi ces patients, 23 étaient 

sous AVK, 4 sous NACO et 2 sous héparine. 

Ces résultats sont détaillés dans le tableau 2. 
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Tableau 2: caractéristiques des patients ayant présenté une hémorragies sous anticoagulants à la TDM initiale. AVK= 
antivitamine K ; NACO= nouveaux anticoagulants ; SD= écart type ; INR= international normalized ratio  

 N (%) 

Hémorragies intracrâniennes présentes au TDM initial 29 (100) 

Femmes 12 (41) 

Age moyen (SD) 82 (11,70) 

Type d’anticoagulant :   

AVK 23 (79) 

                      Fluindione 19 (66) 

                      Warfarine 2 (7) 

                         Acenocoumarol 2 (7) 

             NACO 4 (14) 

           Rivaroxaban 3 (10) 

           Dabigatran 1 (3) 

Enoxaparine 2 (7) 

Patients sous AVK  23 (100) 

INR<1,5 3 (13) 

1,5<INR<2 3 (13) 

2<INR<3 9 (39) 

INR>3 8 (35) 

 

 
Figure 12 : score de Glasgow à l'admission des patients ayant présenté une hémorragie à la TDM initiale. TDM  

tomodensitométrie 
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Sur les 29 patients présentant une hémorragie initiale, l’horaire exact du TC n’était connu que pour 

17 personnes. Ainsi, nous avons mesuré une médiane du délai TC-TDM à 166 minutes [IRQ (137-

480)]. Le TC était estimé à moins de 6 heures pour 5 patients supplémentaires, soit 22 au total. 

Concernant les facteurs susceptibles d’influencer la présence d’une hémorragie intracrânienne sur le 

scanner initial, les résultats sont présentés dans le tableau 3. Seul le GCS est corrélé de manière 

significative à la présence d’une hémorragie intracrânienne initiale (p=0,019). A noter que l’horaire 

exact des TC n’était connue que pour 17 patients sur les 29 ayant saigné. 

 

Tableau 3 : facteurs susceptibles d'influencer la présence d'une hémorragie au TDM initial. N = nombre de patients ayant 
présenté une hémorragie à la TDM initiale pour les données étudiées, N total = nombre total de patient pour lesquels les 
données étudiées étaient connues. TC = traumatisme crânien ; TDM= tomodensitométrie 

 N/N total p value 

INR  23/177 0,492 

Age 29/232 0,316 

Sexe 29/232 0,107 

GCS initial 29/232 0,019 

Délai TC/TDM 17/163 0,459 

TC<6h 22/198 0,107 

Délai TC/admission 17/163 0,981 

Délai admission/TDM 29/232 0,614 

Mann Withney for quantitative variables; Exact binomial test for paired binary variables.   

 

3.4. Analyse du délai de prise en charge des patients.  

Les résultats concernant l’obtention d’un horaire de TC, les différents délais (TC/admission – TC/TDM 

–admission/TDM) sont présentés dans le tableau 4. Les répartitions de ces délais dans le temps et sur 

les 24h d’une journée sont présentées dans les figures 13 à 15. 
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Tableau 4 : descriptif des délais de prise en charge des patients 

 N 

Patients dont l’horaire précis du TC est connu 163 (70,26%) 

TC< 6 heures 198 (85,34%) 

Délai TC/admission en min : médiane (IRQ) pour N=163 116 (70 - 187) 

Délai TC/TDM en min : médiane (IRQ) pour N=163 169 (118 - 271) 

Délai admission/TDM : médiane (IRQ) pour N=232  39 (23 - 78) 

Délai admission/TDM ≤ 1h 158 (68,10%) 

 
 

Concernant les délais admission / TDM et délai TC / admission, ceux-ci varient en fonction de l’heure 

d’admission. Cette variation étudiée par tranche de 2h à partir de minuit est non significative : 

ANOVA F (11,151)=0,567 ; p=0,853 et F (11,220)= 0,840 ; p=0,6.  

 

 

Figure 13 : nombre de patients en fonction de la durée du délai TC / admission et courbe normale. TC = traumatisme 
crânien 
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Figure 14 : nombre de patients en fonction de la durée du délai admission / TDM et courbe normale. TDM = 

tomodensitométrie 

 

 
Figure 15 : médiane des délais admission / TDM en fonction de l'horaire d'admission. TDM = tomodensitométrie 
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4. DISCUSSION 

4.1. Les hémorragies retardées sous anticoagulants 

Nous retrouvons un faible nombre d’hémorragies retardées chez les patients victimes d’un TCL 

traités par anticoagulant. Ces résultats sont comparables aux données de la littérature, notamment 

aux travaux de Kaen et al (2010)[26] qui retrouvaient une incidence de 1,4%. Toutefois certains 

auteurs comme Menditto VG, Lucci M et al. (2012) [21] retrouvaient 6% d’hémorragies retardées (7 

sur 87 patients en 3 ans d’inclusion). Ce chiffre est assez étonnant par rapport aux résultats de notre 

étude et aux autres données de la littérature. En effet, la population incluse dans leur étude est loin 

d’être  équivalente  à notre cohorte (232 patients en 1an) ou celle de Kaen et al. (137 patients en 14 

mois d’inclusion). Ceci est à corréler au nombre de passages au sein des services d’urgences (57000 

par an à Ancona, Italie, soit une moyenne de 156 par jour, ce qui est proche de Bordeaux : 150 par 

jour) et à la démographie locale, mais laisse toutefois imaginer la possibilité d’un biais de 

recrutement. En effet, les critères d’inclusion étaient quasi similaires, excepté l’exclusion des patients 

présentant un GCS<14, ou une hémorragie visible au premier scanner ce qui représente 32 patients 

dans notre cohorte, et un score ISS<15 dans leur étude. Ces critères d’exclusions bien plus stricts sont 

discordants avec la prévalence élevée retrouvée.  

Nos résultats sont aussi comparables à ceux de Nishijima et al. (2012) [27] qui retrouvaient 0,6%  

d’hémorragies retardées (4 sur 687). Or leur cohorte était plus importante (724 patients sous 

warfarine inclus en 17 mois, dans 4 centres) et la prévalence retrouvée très faible. Dans cette étude 

la plupart des patients retournaient à domicile et étaient revus à 15 jours de leur TC, et le scanner de 

contrôle n’était pas systématique. On peut donc se poser la question concernant la proportion de 

perdus de vue et les hémorragies retardées minimes (asymptomatiques) non diagnostiquées dans 

cette étude. De plus il n’y avait pas de surveillance médicale au cours des 15 jours d’intervalle, donc il 

était difficile de réellement apprécier la survenue d’un nouveau TC chez ces patients souvent âgés et 

à fort risque de chute. 

Concernant la prise en charge de ces hémorragies retardées, aucun patient n’a bénéficié d’une prise 

en charge neurochirurgicale. Ceci est concordant avec toutes les données de la littérature [21 26]. 

Concernant la prise en charge de l’anticoagulation, un seul patient sur 3 a bénéficié d’un arrêt total 

de celle-ci, avec une nouvelle introduction à distance. Deux patients ont bénéficié d’une 

hospitalisation en post urgence pendant quelques jours, de façon à contrôler l’évolution clinique.  

Néanmoins, il serait intéressant de repérer les facteurs de risque d’hémorragie intracrânienne 

retardée (les analyses statistiques n’ont pas été réalisées car il existait seulement trois cas). 
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 En effet, sur les 3 patients de cette cohorte, nous remarquons qu’un patient prenait une posologie 

de dabigatran élevée pour son âge, hors recommandation de l’HAS (150mg 2 fois par jour au lieu de 

110mg deux fois par jour recommandé). Un 2ème patient éthylique chronique, en état d’ébriété au 

moment du TC présentait net surdosage en fluindione (INR 8) pouvant expliquer l’apparition de cette 

hémorragie. Nous pouvons aussi nous interroger sur l’existence de facteurs de risque de saignement 

intracrânien chez ce patient aux antécédents épileptiques, de démence et de chutes à répétitions. 

Concernant la 3ème patiente, elle n’a pas bénéficié d’IRM cérébrale. Cet examen aurait pu permettre 

de rechercher des facteurs de risque expliquant l’apparition de ce saignement intracrânien retardé 

voire des contre indications aux anticoagulants (présences de microbleeds, recherche d’angiopathie 

amyloïde, etc.). Ainsi, en identifiant ces différents facteurs de risque, la réalisation de cette 2ème TDM 

à 24h pourrait être ciblée, de façon à limiter sa réalisation systématique. De plus, les nouvelles 

recommandations du groupe de recherche NICE [28] pourraient nettement diminuer la présence de 

ces hémorragies retardées, permettant une meilleure sensibilité de la 1ère TDM. En effet ces 

nouvelles recommandations préconisent une TDM cérébrale à 8 heures du TC en l’absence de 

facteurs de risque d’hémorragie. Ces éléments sont discutés dans un paragraphe ultérieur de notre 

discussion. 

 

4.2. Les hémorragies immédiates sous anticoagulants  

Les résultats sont comparables aux données de la littérature. En effet, nous notons que les études 

précédentes rapportent un taux de saignement initial après un TC sous anticoagulant variant de 6,9% 

à 25% selon les études [9 17-21]. Dans notre étude, seul le score de Glasgow GCS initial est corrélé de 

manière significative à la présence d’une hémorragie intracrânienne à la première TDM (p=0,019). 

Ceci renforce la nécessité pour tout patient ayant un GCS à l’admission inférieur à 15 de bénéficier 

d’une TDM cérébrale et d’une prise en charge la plus rapide possible. Les autres facteurs 

habituellement associés à la présence d’une hémorragie précoce sous AVK (INR>3, score ISS élevé) 

sont non significatifs ou correspondent à des données non recueillies. Cette non-significativité peut 

être dûe à l’hétérogénéité de la cohorte et à un manque de puissance (seulement 29 hémorragies 

intracrâniennes initiales).  

Enfin, le type d’anticoagulant ne semble pas influencer l’apparition d’une hémorragie intracrânienne. 

Ces résultats sont surprenants par rapport aux notions de la littérature [29]. En effet Connoly et al. 

ont réalisé une étude comparant le dabigatran et la warfarine dans la fibrillation auriculaire et 

prenant en compte le nombre d’hémorragie intracrânienne spontanée. Même s’il ne s’agit pas du 

même mécanisme lésionnel, il apparaît que le risque hémorragique était inférieur chez les patients 
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recevant un traitement par dabigatran. Même si le parallèle avec des hémorragies spontanées est 

imparfait, dans notre étude, l’influence du type d’anticoagulation sur la présence d’une hémorragie 

intracrânienne était non significative. Ceci peut aussi être dû au manque de puissance et à 

l’hétérogénéité des groupes. En effet la majorité des patients inclus étaient traités par fluindione, et 

seulement 19,83% des patients étaient sous NACO. Il conviendrait malgré tout de réaliser une étude 

de grande envergure permettant cette comparaison post TCL entre AVK et NACO. 

 

4.3. Prise en charge des traumatismes crâniens sous anticoagulants  

Tous les patients inclus n’ayant pas saigné sur la TDM initiale ont bénéficié d’une TDM de contrôle 

après 24h de surveillance neurologique. Ce scanner permet de dépister les hémorragies retardées, 

bien que rares, comme l’ont montré nos résultats et les précédentes études de la littérature. 

Néanmoins, cette prise en charge n’est pas sans influence sur le patient et le système de santé. En 

effet, nous pouvons nous interroger sur la dose de rayonnement à laquelle chaque patient est 

exposé en répétant cet examen, pour un bénéfice clinique nul chez plus de 98% des patients. De plus 

certaines études se sont intéressées au coût induit par ce 2ème scanner. Ainsi, Li [30] a soulevé ce 

problème en reprenant les données de Menditto en 2012 et Kaen en 2010 : sur 224 patients inclus, 

seulement 9 avaient présenté une hémorragie intracrânienne retardée à 24h et un seul a nécessité 

une intervention neurochirurgicale en urgence. Ainsi, il comparait le coût de cet examen à 1 an de 

traitement par dialyse. 

Ceci est d’autant plus vrai que, dans notre étude, la prise en charge n’a été modifiée que pour 2 des 3 

patients, sans qu’aucun n’ait eu de traitement neurochirurgical.  

Brown, Figg, Sifri, et Velmahos et leurs collègues ont constaté que l'aggravation radiologique seule 

n’implique pas d'intervention neurochirurgicale et a conclu que ce scanner de contrôle n’est pas 

forcement nécessaire, ne modifiant donc pas la prise en charge des patients présentant une 

hémorragie initiale [31-35]. Deux études supplémentaires comptant plus de 400 patients ont 

démontré qu’aucune intervention n’était basée sur le simple résultat d’une TDM de contrôle excepté 

pour les patient avec une coagulopathie, une hypotension, une élévation de la pression 

intracrânienne, ou une détérioration neurologique marquée, et ont conclu que le scanner de 

contrôle prévu en routine n’est pas forcément nécessaire de manière systématique [36 37].  

De plus le scanner de contrôle programmé soumet les malades aux risques de transport [38] et 

d’exposition aux rayonnement en termes de cancer [39] et cataractes [40]. 
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Début 2014, les recommandations du National Institute for Health and Care Excellence (NICE) ont 

évolué par rapport aux précédentes datant de presque 10 ans, et préconisent non plus une TDM 

dans l’heure suivant l’admission, mais à 8h du traumatisme, excepté en cas de dégradation 

neurologique ou de symptômes dès l’entrée [28]. Un arbre décisionnel reprend ces 

recommandations. Il n’existe à l’heure actuelle aucune mise à jour des recommandations françaises 

ou de l’arbre décisionnel établi au sein du CHU de Bordeaux. 

Ces nouvelles recommandations minimiseraient donc ces 2 problématiques des rayonnements et du 

coût. En effet, il est possible que 8h après le TC, les lésions hémorragiques retardées soient déjà 

visible à l’imagerie, ce délai permettant d’augmenter la sensibilité diagnostique de saignement 

intracrânien du 1er scanner. De plus, pour les patients présentant une hémorragie initiale, la 

littérature ne prouve pas qu’il soit utile de réaliser une 2ème TDM, qui permet tout au plus de 

visualiser une augmentation de la taille des lésions sans entrainer une modification de la prise en 

charge, une fois l’antagonisation réalisée, antagonisation qui ne semble d’ailleurs pas influencer 

cette augmentation ([41] [42]). Bien sûr, ces nouvelles recommandations devront faire l’objet d’une 

nouvelle étude de suivi.  

 

4.4. Etude de la prise en charge des patients au CHU.  

Les résultats de notre étude retrouvent un délai moyen entre l’admission et la TDM cérébrale initiale 

légèrement supérieur aux recommandations au moment de la réalisation de cette étude (68 

minutes) mais la médiane de ce délai apparaît conforme à celles-ci. Ainsi, nous notons, par rapport 

aux résultats de l’EPP de 2013 des TC sous anticoagulants au CHU de Bordeaux, une amélioration de 

la médiane de 4 minutes (39 versus 43) et un pourcentage de patient bénéficiant d’une TDM dans 

l’heure quasi similaire (68% versus 71%). 

Il est connu que les patients victimes d’un TC sous AVK présentent une morbi-mortalité plus 

importante que les patients non anti coagulés. En effet, une étude de Franko et al. (2006) retrouve 

jusqu’à 24 % de mortalité parmi les patients sous AVK contre 5 % dans le groupe sans AVK [43]. Ceci 

est un argument pour améliorer la prise en charge initiale et l’accès au scanner des patients sous AVK 

admis pour TC qui présentent une dégradation neurologique et un GCS<15, ce d’autant que nos 

résultats retrouvent un lien significatif entre ce score et la présence d’une hémorragie 

intracrânienne.  

Concernant l’horaire d’admission et le délai admission / TDM, même si nos résultats ne varient pas 

de façon significative, nous remarquons que ce délai est en moyenne important pour certaines 
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tranches horaires. La médiane apparait même franchement allongée pour la tranche horaire 4h-6h, 

dépassant largement les recommandations au moment de la mise en place de l’étude. Il serait 

intéressant d’étudier les facteurs influençant ce délai par tranche horaire : relèves des équipes, 

horaires d’affluence, accès plus compliqué la nuit du fait de l’effectif réduit, etc.  Ceci est d’autant 

plus vrai que même si certaines nouvelles recommandations préconisent la TDM dans les 8h après le 

traumatisme, l’accès au scanner doit être le plus précoce possible pour tous les patients avec un GCS 

inférieur à 15.  

Pour les patients dont l’horaire du TC est connu, nous remarquons que le délai TC admission est 

élevé. Même si ces résultats ne varient pas de manière significative, il pourrait être intéressant 

d’analyser les facteurs influençant ce délai. Ceci pourrait aboutir à une amélioration de l’organisation 

de la prise en charge pré hospitalière de ces patients, tant sur le plan de l’alerte donnée que sur 

l’organisation du transport du patient. Cette phase pré hospitalière doit être réduite au maximum, 

surtout pour les patients présentant une dégradation neurologique, et à tous les moments de la prise 

en charge, il convient de rechercher l’heure exacte du TC. En effet, ceci permet de conditionner les 

examens complémentaires et la surveillance.  

Il est intéressant de constater que la médiane la plus basse apparait pour la tranche horaire de 4h-6h, 

pouvant correspondre aux conditions de transport les plus rapides, alors que la phase hospitalière 

semble être la moins efficace.  

 

4.5.  Biais et limites de l’étude 

Sur la totalité des patients inclus dans l’étude, nous remarquons qu’il existe des perdus de vue : 

certains sont sortis contre-avis médical, ce qui est fréquemment le cas chez les patients jeunes, ne 

voulant pas attendre 24 heures aux urgences pour avoir un nouveau scanner, malgré leur avoir 

expliqué les risques encourus. Ainsi, même sans changement de l’état neurologique, il n’est pas 

impossible de n’avoir pas diagnostiqué de minimes hémorragies retardées. Ceci est d’autant plus vrai 

que nous voyons que pour les 3 hémorragies retardées de notre étude, aucune modification 

neurologique n’est apparue durant la surveillance.  

Certains autres patients n’ont pas bénéficié de TDM de contrôle car ils étaient considérés 

comme « non-anticoagulés » de façon efficace (INR<1,5). Or nous avons constaté que bon nombre de 

ces patients en sous-dosage bénéficiait tout de même d’une TDM à 24 heures. Ceci peut être dû à 

une demande de contrôle systématique du clinicien sans attendre le résultat de l’INR. Ces patients 

largement sous dosés sont inclus dans notre étude malgré tout. Il paraissait difficile d’exclure ces 



37 
 

patients sur cette limite stricte de 1,5 d’INR, le risque hémorragique décroissant faiblement de façon 

quasi linéaire entre 1 et 2. 

Le faible effectif de patients ayant présenté une hémorragie retardée ne nous a pas permis de 

réaliser une étude statistique des facteurs susceptibles d’influencer l’apparition de ce type 

d’hémorragie. Ainsi nous n’avons pas pu définir un profil de patient à risque, ni optimiser la 

proposition de l’imagerie de contrôle. Ceci nécessiterait un travail de plus grande envergure, mais 

son intérêt serait maintenant limité, du fait des nouveaux critères internationaux qui pourraient 

modifier la prise en charge des patients aux urgences.  

Concernant les hémorragies révélées au scanner initial, les autres facteurs habituellement associés à 

la présence d’une hémorragie sont non significatifs dans notre étude ou correspondent à des 

données non recueillies. Cette non-significativité peut être dûe à l’hétérogénéité de la cohorte et à 

un manque de puissance (seulement 29 hémorragies intracrâniennes initiales). Enfin, il est difficile, 

du fait d’un manque de puissance, d’étudier l’apparition de ces hémorragies en fonction du type de 

traitement. 

 

5. CONCLUSION 

Cette étude suggère donc que la TDM cérébrale de contrôle permet de dépister les hémorragies 

intracrâniennes retardées ; néanmoins du fait de la faible valeur diagnostique son indication 

systématique reste discutée. 

Il apparaît donc important d’identifier des facteurs de risque de saignement retardé chez ces patients 

anticoagulés. Les nouvelles recommandations de la NICE, préconisant une seule TDM cérébrale à 8 

heures du traumatisme crânien, permettraient peut être une meilleure prise en charge, diminuant 

les doses de rayonnement, minimisant les coûts, et améliorant la valeur diagnostique de ce scanner 

réalisé plus tardivement. Ceci pourrait faire l’objet d’une nouvelle étude, mesurant la prévalence de 

ces hémorragies intracrâniennes. Les recommandations de la SFMU et le protocole interne aux 

urgences du CHU pourraient alors être réactualisés. 
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ANNEXES 
Annexe 1 : Aval du comité de protection des personnes 
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RESUME 
 

INTRODUCTION : La prise en charge des patients sous anticoagulants victimes de traumatisme 

crânien (TC) est sujette à débat. Les recommandations de la société française de médecine d’urgence 

(SFMU) préconisent une tomodensitométrie (TDM) dans l’heure suivant l’admission et suggèrent une 

TDM de contrôle après 24 heures de surveillance. L’objectif principal de cette étude était de mesurer 

la prévalence des hémorragies intracrâniennes retardées chez les patients sous anticoagulants 

curatifs victimes de TC.  

MATERIEL ET METHODE : Il s’agissait d’une étude de cohorte prospective observationnelle réalisée 

au sein du service des urgences adulte de l’hôpital Pellegrin. Tout patient âgé de plus de 18 ans 

victime d’un TC et bénéficiant d’un de ces traitements anticoagulant curatif ont été inclus. Nous 

avons relevé la prévalence  des saignements immédiats et retardés au TDM de contrôle réalisé à 24 

heures.  

RESULTATS : 232 patients ont été inclus consécutivement de juillet 2013 à juillet 2014.  Parmi eux 3 

patients ont présenté une hémorragie intracrânienne retardée à la TDM de contrôle (1,29%) ; 29 

patients présentaient une hémorragie à la TDM initiale (12,5%). Seul le score de glasgow était corrélé 

de manière significative à la présence d’une hémorragie intracrânienne initiale. Ni le type 

d’anticoagulation ni l’INR n’ont influencé la présence d’un saignement de manière significative (p= 

0,492). 

DISCUSSION : Les hémorragies intracrâniennes retardées chez les patients victimes d’un TC sous 

anticoagulants restent rares, faisant discuter l’intérêt de la TDM de contrôle de façon systématique. 

Les nouvelles recommandations de la National Institute of health and Care Excellence (NICE) de 2014 

préconisent une TDM initiale à 8h en l’absence de modification de l’examen clinique. Ceci va dans le 

sens de la nécessité de mieux cibler les patients à risque et de ne pas répéter de manière 

systématique cet examen. 

 

MOTS-CLES : 

- Traumatisme crânien 

- Anticoagulation 

- Hémorragie intracrânienne 

- Tomodensitométrie cérébrale 


