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Points essentiels

■  Le dépistage du risque d’aggravation neurologique précoce est l’objectif de la
prise en charge initiale des TC non graves.

■  La TDM cérébrale sans injection est l’examen clé pour le diagnostic d’une
lésion neurochirurgicale.

■  En dehors de ce contexte, l’apport de la TDM cérébrale pour le dépistage du
risque d’aggravation neurologique est important lorsque celui-ci est normal ou
lorsque celui-ci retrouve des lésions hémorragiques graves.

■  L’écho-doppler transcrânien pourrait également être utile pour dépister le
risque d’aggravation neurologique lorsque les lésions visualisées à la TDM
cérébrale sont peu contributives.

■  Un index de pulsatilité supérieur à 1,25 et une vitesse diastolique inférieure à
25 cm/seconde sur l’artère cérébrale moyenne sont des arguments en faveur
du risque d’aggravation neurologique précoce.

La majorité des patients admis aux urgences pour un TC est victime d’un TC
mineur (score de Glasgow 14-15) ou modéré (score de Glasgow 9-13) (1). Ces
patients peuvent avoir des lésions intracérébrales dans 8-10 % des cas, et le
recours à une intervention neurochirurgicale évacuatrice dans 1 % des cas (2).
Cependant, l’élément le plus important reste la notion d’une aggravation
neurologique précoce au cours de la 1re semaine posttraumatique, d’où le terme
de « patients who talk and deteriorate into coma » (3, 4). L’incidence de cette
aggravation neurologique est estimée entre 1 et 30 % selon les études. La cause
principale d’une aggravation neurologique secondaire est une lésion
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hémorragique intracrânienne exerçant un effet de masse : contusion, hématome
intracérébral, hématome sous-dural. Un œdème cérébral secondaire et des
convulsions sont aussi possibles. Cette aggravation neurologique secondaire est
responsable d’un décès ou d’un état pauci-relationnel dans 30 % des cas. Ce
lourd tribut est lié principalement au retard diagnostic face à un patient considéré
comme peu grave à l’admission : surveillance à domicile non effectuée,
surveillance neurologique défaillante en milieu hospitalier, erreur d’interprétation
de l’imagerie. Il est admis que la réalisation trop précoce de la tomodensitométrie
(TDM) cérébrale, c’est-à-dire dans les 2res heures posttraumatiques, peut
méconnaître des lésions qui seront significatives ultérieurement (5). Dès lors, le
dépistage précoce des patients à risque d’aggravation neurologique secondaire
est un objectif essentiel à l’admission d’un patient avec TC mineur ou modéré, car
il peut modifier sensiblement sa prise en charge initiale : traitements à mettre en
œuvre, modalités de surveillance. Inversement, la surestimation du risque peut
conduire à la répétition inutile d’examens et à des mesures excessives de
surveillance neurologique.

En traumatologie crânienne, la TDM cérébrale sans injection est l’examen de
référence pour mettre en évidence des lésions intra- ou extra-parenchymateuses. La
valeur  prédictive négative de la TDM est proche de 100 % pour éliminer les lésions
d’indication neurochirurgicale : sur 1 788 patients avec TDM normale à l’admission,
seulement 5 patients ont eu besoin d’une intervention neurochirurgicale 
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. Mais la
TDM cérébrale est prise en défaut pour prédire le risque d’aggravation neurologique
quand les patients ont des lésions visibles à la TDM initiale, en particulier des lésions
peu graves. La classification TDM de la Trauma Coma Data Bank (TCDB) a été
construite pour les patients ayant un TC grave uniquement 
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. Cette classification
TDM donne un degré de gravité en fonction des lésions cérébrales, mais elle est
moins performante pour estimer le pronostic neurologique que d’autres variables :
l’âge, le score initial de Glasgow, la réactivité des pupilles, la présence ou non de
sang dans les espaces sous-arachnoïdiens 
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. La réalisation d’une 2e TDM est
souvent plus pertinente pour prédire le devenir neurologique que celle réalisée à
l’admission du patient (9). La persistance d’une lésion hémorragique intracrânienne
lors de la TDM de contrôle n’entraîne aucune modification thérapeutique si l’état
clinique du patient reste normal (10). L’utilisation des marqueurs sanguins comme
la protéine S-100 bêta manque de spécificité en traumatologie crânienne (11, 12).
Au final, les stratégies mises en place dans les services d’urgence et de réanimation
visent à dépister le faible nombre de patients pouvant bénéficier d’une intervention
neurochirurgicale précoce après un TC mineur ou modéré, mais ne permettent pas
de dépister la plus large proportion de patients à risque d’aggravation neurologique
secondaire (13, 14).

C’est dans ce contexte que le Doppler transcrânien (DTC) réalisé à l’admission de
ces patients peut être une aide pour améliorer le dépistage des patients à risque.
Le DTC est un examen non invasif permettant l’étude vélocimétrique des vaisseaux
intracrâniens par l’intermédiaire d’un faisceau d’ultrasons ; c’est un moyen
d’étude de l’hémodynamique cérébrale au lit du patient, dont l’emploi est
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largement répandu en réanimation (15, 16). Son intérêt majeur est de pouvoir
dépister des situations d’ischémie cérébrale qui est un des mécanismes de
détérioration neurologique après TC mineur ou modéré. Une baisse de la
perfusion cérébrale se traduit par une diminution de la vélocité diastolique (Vd) de
l’artère cérébrale moyenne et une augmentation de l’index de pulsatilité (IP, avec
IP = V systolique – Vd/V moyenne). Cependant, très peu d’études ont évalué
l’intérêt de cet examen dès l’admission aux urgences ou au déchocage et, pour la
plupart d’entre elles, les patients explorés par DTC à l’admission avaient un TC
grave (17-19).

L’emploi du DTC chez des patients ayant un TC mineur et modéré a été très peu
étudié. Dans une cohorte de 78 patients avec TC mineur ou modéré, nous avons
observé que les patients aggravés au cours de la 1re semaine posttraumatique, soit
22 % de l’effectif initial, avaient dès leur admission des valeurs de Vd plus basses
et un IP plus élevé que les autres patients (20). Comme ces résultats étaient
associés à la présence de lésions graves en TDM (TDCB III-VI), nous avons entrepris
une étude auprès d’une nouvelle cohorte de 98 patients ayant un TC mineur ou
modéré et une TDM peu contributive, normale (TCDB I) ou peu grave, c’est-à-dire
ayant des lésions parenchymateuses de faible volume, sans effet de compression
sur les structures neurologiques (TCDB II). Dans cette étude monocentrique, 21 %
des patients ont eu une aggravation neurologique secondaire. Nous avons
déterminé des seuils d’anomalies en DTC dotées d’une bonne sensibilité et
spécificité (> 90 %): une Vd < 25 cm/s et/ou un IP ≥ 1,25 ont été associés à la
survenue d’une aggravation neurologique secondaire (21). Dans une étude
multicentrique récente, nous avons récemment validé ces seuils chez 356 patients
traumatisés crâniens mineurs et modérés avec une valeur prédictive négative de
98,5 % du risque d’aggravation neurologique. 

En conclusion, la TDM cérébrale sans injection reste l’examen incontournable de
la prise en charge initiale des patients victimes d’un TC non grave. Le DTC
constitue également un outil intéressant pour le triage hospitalier de ces patients
afin de mieux détecter les patients à risque d’aggravation neurologique.
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