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RESUME 

Objectif. Élaborer un référentiel français multidisciplinaire qui aborde la prise en charge initiale, pré- 

et intra-hospitalière, d’un patient victime de traumatisme crânien léger. 

Conception. Un comité de 22 experts a été constitué sur invitation de la Société Française de Médecine 

d’Urgence (SFMU) et de la Société Française d’Anesthésie et Réanimation (SFAR). Une politique de 

déclaration et de suivi des liens d’intérêts a été appliquée et respectée durant tout le processus de 

réalisation du référentiel. De même, celui-ci n’a bénéficié d’aucun financement provenant d’une 

entreprise commercialisant un produit de santé (médicament ou dispositif médical). Le groupe 

d’experts devait respecter et suivre la méthode Grade® (Grading of Recommendations Assessment, 

Development and Evaluation) pour évaluer la qualité des données factuelles sur lesquelles étaient 

fondées les recommandations. Face à l’impossibilité d’obtenir un niveau de preuve élevé pour la 

majorité des recommandations, il a été décidé d’adopter un format de Recommandation de Pratiques 

Professionnelles (RPP), plutôt qu’un format de Recommandations Formalisées d’Experts (RFE), et de 

formuler les recommandations en utilisant la terminologie des RPP de la SFMU et de la SFAR.  

 

Méthodes. Trois champs ont été définis : 1) Evaluation pré-hospitalière, 2) prise en charge aux 

urgences, et 3) modalités à la sortie des urgences. Le groupe a étudié 11 questions relatives au 

traumatisme crânien léger. Chaque question a été formulée selon un format PICO (Patients 

Intervention Comparison Outcome).  

 

Résultats. Le travail de synthèse des experts et l’application de la méthode GRADE® ont abouti à 

l’élaboration de 13 recommandations. Après deux tours de cotation, un accord fort a été obtenu pour 

l’ensemble des recommandations. Pour une des questions, aucune recommandation n’a pu être 

formulée. 

 Conclusion. Un accord fort existait parmi les experts sur des recommandations importantes, 

transdisciplinaires, dont la finalité est l’amélioration des pratiques de prise en charge des patients 

victimes de traumatisme crânien léger.  



Abstract 

Objective. To develop a multidisciplinary French reference that addresses the initial pre- and in-

hospital management of a mild traumatic brain injury patient. 

 

Design. An expert panel of 22 experts was formed on request from the French Society of Emergency 

Medicine (SFMU) and the French Society of Anaesthesiology and Critical Care Medicine (SFAR). A policy 

of declaration and monitoring of links of interest was applied and respected throughout the process 

of producing the guidelines. Similarly, no funding was received from any company marketing a health 

product (drug or medical device). The expert panel had to respect and follow the Grade® (Grading of 

Recommendations Assessment, Development and Evaluation) methodology to evaluate the quality of 

the evidence on which the recommendations were based. Given the impossibility of obtaining a high 

level of evidence for most of the recommendations, it was decided to adopt a Professional Practice 

Recommendation (PPR) format, rather than a Formalized Expert Recommendation (FER) format, and 

to formulate the recommendations using the terminology of the SFMU and SFAR Guidelines.  

 

Methods. Three fields were defined: 1) pre-hospital assessment, 2) emergency room management, 

and 3) emergency room discharge modalities. The group assessed 11 questions related to mild 

traumatic brain injury. Each question was formulated using a PICO (Patients Intervention Comparison 

Outcome) format.  

 

Results. The experts' synthesis work and the application of the GRADE® method resulted in the 

formulation of 13 recommendations. After two rounds of rating, strong agreement was obtained for 

all recommendations. For one question, no recommendation could be made. 

 

Conclusion. There was strong agreement among the experts on important, transdisciplinary 

recommendations, the purpose of which is to improve management practices for patients with mild 

head injury. 

 

 

  



Introduction 

Le Traumatisme Crânien Léger (TCL) est la résultante d’un transfert d'énergie mécanique reçue par la 

tête sous l'effet de forces physiques externes [1].  Cette définition inclut, ainsi, les chocs au niveau de 

la tête, les impacts d’objets au niveau du crâne et les mouvements d’accélération/décélération (i.e. 

« coup du lapin » par exemple) sans traumatisme direct au niveau du crâne. Il a pour conséquence une 

perturbation physiologique du fonctionnement cérébral. 

En Europe, les traumatismes crâniens représentent plus 2,5 millions de cas chaque année, dont environ 

90% sont qualifiés de « légers » [2, 3]. 

Les critères d'identification clinique sont présentés dans le Tableau 1. Ces manifestations ne doivent 

pas être dues à des toxiques (drogues, alcool, médicaments, anesthésiants…), à d'autres blessures (ex : 

état de choc), à d’autres problèmes (traumatisme psychologique, barrière de la langue ou conditions 

médicales co-existantes) ou à une blessure crânio-cérébrale pénétrante. Les conséquences des 

phénomènes d’anoxie/ischémie cérébrale, des processus expansifs ou encore infectieux sont, bien 

évidemment, également exclus de cette définition. 

 

Perturbation du fonctionnement cérébral définissant le traumatisme crânien léger selon l’OMS 

1. Une ou plusieurs des manifestations suivantes : 

- confusion ou désorientation 

- perte de conscience pendant 30 minutes ou moins 

- amnésie post-traumatique pendant moins de 24 heures 

- et/ou autres anomalies neurologiques transitoires telles que signes focaux, crise 

d'épilepsie et lésion intracrânienne ne nécessitant pas d'intervention chirurgicale 

2. Score de 13 à 15 sur l'échelle de coma de Glasgow 30 minutes après la blessure ou plus tard 

lors de la présentation aux soins  

Tableau 1 : Critères et Définition Traumatisme Crânien Léger (selon OMS 2004) [1] 

 

Depuis les dernières recommandations françaises de la Société Française de Médecine d’Urgence de 

2012, de nombreuses études multicentriques et internationales ont été conduites. En revanche, on 

retrouve très peu d’essais cliniques. 

Le champ d’application des présentes recommandations de pratiques professionnelles correspond aux 

patients adultes pris en charge dans une structure de médecine d’urgence dans les 24 heures suivant 

un traumatisme crânien non pénétrant de la tête avec un score de Glasgow lors de l’évaluation initiale 

côté à 13, 14 ou 15.  



A travers ces recommandations, les experts se sont attachés à définir les principaux éléments de prise 

en charge des patients victimes de traumatismes crâniens légers en structure de médecine d’urgence, 

de la régulation médicale à la sortie des services d’urgence. A l’instar des recommandations de la 

société française de pédiatrie [4], les présentes recommandations se sont attachées à évaluer le niveau 

de risque de saignement intra- ou péri-cérébral des patients qui ont recours aux structures de 

médecine d’urgence dans les suites d’un traumatisme crânien léger.  

 

Méthodologie 

Ces recommandations sont le résultat du travail d’un groupe d’experts réunis par la SFMU et la SFAR. 

Chaque expert a rempli une déclaration de conflits d’intérêts avant de débuter le travail d’analyse. 

Dans un premier temps, le comité d’organisation a défini les objectifs de ces recommandations et la 

méthodologie utilisée. Les différents champs d’application de ces Recommandations de Pratiques 

Professionnelles (RPP) et les questions à traiter ont ensuite été définies par le comité d’organisation 

avant d’être modifiées et validées par les experts. Les questions ont été formulées selon le format 

PICO (Patients, Intervention, Comparison, Outcome). La méthodologie GRADE (Grade of 

Recommendation Assessment, Development and Evaluation) a été appliquée pour l’analyse de la 

littérature et la rédaction des tableaux récapitulatifs des données de la littérature. Un niveau de preuve 

a été défini pour chacune des références bibliographiques citées en fonction du type de l’étude. Ce 

niveau de preuve pouvait être réévalué en tenant compte de la qualité méthodologique de l’étude, de 

la cohérence des résultats entre les différentes études, du caractère direct ou non des preuves, de 

l’analyse de cout et de l’importance du bénéfice. Malgré un nombre important d’étude s’intéressant 

aux différentes dimensions de la prise en charge initiale d’un traumatisme crânien léger, il n’existe que 

très peu d’étude à haut niveau de preuve. Leur qualité méthodologique et/ou leur puissance est le 

plus souvent faibles, avec très peu d’essais cliniques. De ce fait, face à l’impossibilité d’obtenir un 

niveau de preuve élevé pour la majorité des recommandations, il a donc été décidé en amont de la 

rédaction des recommandations d’adopter un format de Recommandation pour la pratique 

professionnelle (RPP), plutôt qu’un format de Recommandations Formalisées d’Experts (RFE), et de 

formuler les recommandations en utilisant la terminologie des RPP de la SFMU et de la SFAR. De ce 

fait, chaque recommandation a été rédigée comme suit : « les experts proposent de faire » ou « les 

experts proposent de ne pas faire ». Chaque recommandation a ensuite été évaluée par chacun des 

experts et soumise à une cotation individuelle à l’aide d’une échelle allant de 1 (désaccord complet) à 

9 (accord complet). La cotation collective était établie selon une méthodologie GRADE grid. Pour 

valider une recommandation, au moins 50 % des experts devaient exprimer une opinion qui allait 

globalement dans la même direction, tandis que moins de 20 % d’entre eux devaient exprimer une 



opinion contraire. Pour qu’une recommandation soit forte, au moins 70 % des participants devaient 

avoir une opinion qui allait globalement dans la même direction. En l’absence d’accord fort, les 

recommandations étaient reformulées et de nouveau soumises à cotation dans l’objectif d’aboutir à 

un consensus. 

 

Résultats 

Champs des recommandations  

Les experts ont volontairement choisi de ne traiter que 11 questions, qui leur paraissaient couvrir des 

domaines ayant connu le plus de progrès et/ou sources de discussions et de diversités de prise en 

charge à encadrer.  

 

Recommandations 

Après synthèse du travail des experts et application de la méthode GRADE, 13 recommandations ont 

été formalisées. Du fait du manque de données dans la littérature, une question a donné lieu à une 

« absence de recommandation ». La totalité des recommandations a été soumise au groupe d'experts 

pour une cotation avec la méthode GRADE Grid. Après deux tours de cotations et divers amendements, 

un accord fort a été obtenu pour 100 % des recommandations.  

 

Les présentes RPP se substituent aux recommandations précédentes émanant de la SFMU sur un 

même champ d'application [5]. La SFMU et la SFAR incitent tous les médecins urgentistes à se 

conformer à ces RFE pour assurer une qualité des soins dispensés aux patients. Cependant, dans 

l’application de ces recommandations, chaque praticien doit exercer son jugement, prenant en compte 

son expertise et les spécificités de son établissement, pour déterminer la méthode d'intervention la 

mieux adaptée à l'état du patient dont il a la charge. 

 

  



Champ 1 : Évaluation pré-hospitalière. 

Question 1 : Lors d’un appel en régulation médicale, quels sont les patients avec traumatisme 

crânien léger pouvant ne pas être orientés de façon systématique vers une structure des urgences 

pour une évaluation ?   

 

Experts : Damien Viglino (SFMU) - Tobias Gauss (SFAR) 

 

P : Patient suspect de traumatisme crânien léger 
I : Orientation vers une structures d’accueil des urgences 
C : Laissé sur place 
O : Aggravation neurologique 

R1 - Les experts proposent que les patients victimes d’un traumatisme crânien léger, pour lesquels la 
régulation médicale est sollicitée, ne soient pas orientés de façon systématique vers une structure des 
urgences s’ils peuvent être surveillés par une tierce personne en l’absence : 

- De trouble de coagulation préexistant (dont un traitement par anticoagulant) ; 
- D’âge > 65 ans ET de traitement par agent(s) antiplaquettaire(s) ; 
- D’intoxication (médicamenteuse, alcool, autre…) ; 
- De symptômes en dehors de céphalées (vomissement, perte de connaissance, amnésie > 30 min, 

convulsion, déficit focalisé, altération de la vigilance) ; 
- De signe de traumatisme (hématome en lunettes, embarrure, signes de fracture de la base du 

crâne, hématome mastoïdien). 

Avis d’experts (Accord Fort) 

Argumentaire : Compte tenu des éléments disponibles dans la littérature, il est difficile de formuler des 

recommandations applicables au système de régulation médicale en France. La grande majorité des 

travaux identifiant avec un haut niveau de preuve des facteurs prédictifs de lésions intracrâniennes ou de 

recours à la neurochirurgie ont été réalisés dans un contexte ne comportant pas de régulation médicalisée 

et dans des services d’urgences. Plusieurs études cohortes indépendantes ont permis de valider des 

critères pour recourir à un scanner [6], en particulier le Canadian CT head rule (CCHR) [7]. Les facteurs 

identifiés sont toute altération de l’état de vigilance (GCS <15) lors de la prise en charge ou à 2h, une perte 

de connaissance, des convulsions, un déficit sensitivomoteur, des vomissements (notamment itératifs), un 

traumatisme crânien ouvert avec embarrure et ou des signes de fracture de la base du crâne (rhinorrhée, 

otorrhée, hématome en lunettes et mastoïdien), un âge >65, voire >60 ans, une amnésie antérograde. Ces 

travaux mettent particulièrement en garde en cas d’intoxication ou de lésion douloureuse qui pourrait 

détourner l’attention du patient ou perturber son examen, ou de mécanisme à cinétique élévée (piéton 

versus véhicule, projection en dehors de l’habitacle, chute > 2m ou 5 marches). Il est à noter que le CCHR, 



score de loin le plus étudié, exclut les patients sous traitement anticoagulant, d’âge < 16 ans, avec un GCS 

< 13 ou présentant un épisode de convulsion. L’application de ces critères au contexte de régulation 

médicale en France est une transposition sans validation par des études cliniques. 

Dans le cas d’un patient de moins de 65 ans sous monothérapie antiplaquettaire ayant subi un 

traumatisme crânien mineur et asymptomatique, sans plaie, n’ayant pas d’autre facteur de risque de 

saignement (anticoagulation, éthylisme chronique, antécédent d’hémorragie intracrânienne), les experts 

proposent la possibilité d’une surveillance simple à domicile de l’apparition de symptômes, si elle est 

réalisable par une tierce personne dans de bonnes conditions. En effet, des études récentes et une méta-

analyse retrouvent une incidence modérément augmentée d’hémorragie intracrânienne sous 

antiagrégation plaquettaire, sans augmentation du risque d’évolution nécessitant un acte neurochirurgical 

ou de décès, et questionnent le bénéfice-risque d’une imagerie systématique [8, 9]. 

Dans les autres cas, une indication d’imagerie cérébrale pourrait être retenue au premier contact médical. 

En l’absence de détresse vitale (neurologique, respiratoire, hémodynamique, ou à risque de pronostic 

fonctionnel pouvant nécessiter un geste médical), la médicalisation pré-hospitalière semble inutile et un 

transport non-médicalisé vers une structure disposant de capacités d’imagerie cérébrale doit être réalisé. 

L’orientation d’emblée vers un centre disposant de capacités de neurochirurgie est réservée aux patients 

traumatisés graves avec défaillance neurologique, n’entrant pas dans le cadre des traumatismes crâniens 

légers. 

 
  



Champ 2 : Prise en charge aux services des urgences. 

Question 2.1 Quels sont les éléments cliniques et anamnestiques à risque de lésion intracrânienne ? 
 
Experts : Xavier Dubucs (SFMU) - Rémy Bernard (SFAR) 
 

P : Patient admis pour TCL aux urgences 
I : Présence d’un élément 
C : Absence d'un élément 
O : Présence d’une lésion intracrânienne 

R2.1 - Les experts proposent de stratifier le risque d'aggravation clinique ou de lésion intracrânienne 
selon la classification suivante :  

• Risque élevé :  
o Éléments anamnestiques :  

§ Troubles de l'hémostase : anticoagulants, bithérapie antiplaquettaire ou maladie 
hémorragique congénitale (hémophilie, maladie de Willebrand...) 

o Éléments cliniques :  
§ Signes cliniques évoquant une fracture de la voûte du crâne ou de la base du crâne 

(Tableau 2) 
§ Score de Glasgow inférieur à 15 à 2 heures du traumatisme sans intoxication 
§ Plus d’un épisode de vomissements  
§ Convulsions post-traumatiques 
§ Déficit neurologique focalisé 

• Risque intermédiaire : 
o Éléments anamnestiques :  

§ Âge supérieur ou égal à 65 ans avec mono-antiagrégation plaquettaire 
§ Score de Glasgow inférieur à 15 à 2 heures du traumatisme avec intoxication 
§ Traumatisme avec une cinétique élevée (Tableau 3) 

o Éléments cliniques :  
§ Amnésie des faits survenus plus de 30 min avant le traumatisme 

Avis d’experts (Accord Fort) 

Argumentaire : La seule modification apportée aux précédentes recommandations de 2012 concerne la 

modération de la place des antiagrégants. Une monothérapie par aspirine ou clopidogrel n'est plus 

considérée comme un facteur de risque de lésion hémorragique intracrânienne.  

Tous les facteurs de risque de lésion intracérébrale et/ou d'aggravation clinique ont été retrouvés dans de 

nombreuses études établissant des règles de décision : CCHR [7] (Canadian CT Head Rule), NOC [10] (New 

Orleans Criteria), CHIP [11] (CT in Head Injury Patients), NEXUS II [12] (National Emergency X-Ray Utilization 

Study), NICE [13] (National Institute for Health and Care Excellence), SNC [14] (Scandinavian Neurotrauma 

Committee), NCWFS [15] (Neurotraumatology Committee of the World Federation of Neurosurgical 



Societies) pour identifier les patients à faible risque de lésion cérébrale qui ne nécessitent ni surveillance 

prolongée en milieu hospitalier, ni scanner cérébral.  

Pour faciliter la lecture et la comparaison de ces règles de décision, l’annexe 1 expose les différentes 

sensibilités et les rapports de vraisemblance. Ces valeurs sont issues de la méta-analyse de Easter et al. 

[16] publiée dans le JAMA en 2015, et de l'étude de Foks et al. [17] publiée en 2018 dans le BMJ d'une 

grande qualité méthodologique. 

Aucune de ces règles n’est parfaite. Les règles de décision associant les meilleures performances et le plus 

grand nombre de validations externes sont le CCHR [7], le NOC [10] et le CHIP [11]. La méta-analyse de 

Easter et al. [16] montre une meilleure spécificité du CCHR par rapport au NOC, pour une sensibilité à peu 

près égale. L'étude plus récente de Foks et al. [17] montre une sensibilité et une spécificité moindre du 

CCHR par rapport à la règle de décision CHIP. Enfin, il est intéressant de noter qu'il n'existe pas à notre 

connaissance d'étude montrant la réduction du nombre de scanner cérébral secondaire lorsque les 

médecins utilisent des règles de décision. Un essai randomisé en cluster mené au Canada, chez 4531 

patients atteints d'un traumatisme crânien léger n'a pas mis en évidence de différence significative entre 

le groupe avec l'intervention (éducation et entraînement des médecins à l'algorithme CCHR) par rapport 

au groupe sans intervention (p=0,16) [18]. Un scanner était réalisé chez environ 75% des patients dans les 

2 groupes.  

Tous ces éléments nous incitent à établir une liste de critères synthétisant l'ensemble des connaissances 

acquises par ces études sans pour autant privilégier une règle de décision ou un score en particulier.  

Le scanner cérébral sans injection est la seule imagerie cérébrale évaluée dans toutes les études 

s'intéressant à ces facteurs de risque. Un scanner cérébral avec injection doit être pratiqué devant les 

signes cliniques évocateurs de dissection carotidienne (conférence d'actualisation 2013 : lésions 

traumatiques des vaisseaux du cou) : fracture du rachis cervical, déficit neurologique non expliqué par 

l'imagerie, syndrome de Claude Bernard Horner, fracture de Lefort II ou III, fracture de la base du crâne, 

traumatisme des tissus mous de la région cervicale.  

Malgré une grande hétérogénéité, la méta-analyse d'Easter et al. [16] estime la prévalence des lésions 

intracérébrales sévères à 7,1% IC95%(6,8% - 7,4%) chez les patients atteints d'un traumatisme crânien 

léger. Ces lésions sévères sont définies comme des lésions nécessitant une surveillance hospitalière, un 

avis ou une intervention neurochirurgicale : hématome sous-dural, hématome extra-dural, hémorragie 

intraventriculaire, hémorragie sous-arachnoïdienne, hémorragie intra-parenchymateuse, engagement 

cérébral ou embarrure. Le taux de lésions conduisant au décès ou à une intervention neurochirurgicale est 

estimé à seulement 0,9% (0,8% - 1,0%) des patients atteints de TCL. Les patients à risque faible (sans aucun 

des facteurs du CCHR) ont un risque de lésion intracérébrale sévère estimé à 0,31% (0% - 4,7%). Cependant, 



l’utilisation d’un critère de jugement composite dans cette étude conduit à considérer avec la même 

importance la nécessité d’une surveillance à l’hôpital et le recours à une intervention neurochirurgicale. 

L'étude de Foks et al. [17] menée chez 4557 patients avec un traumatisme crânien léger retrouve quant à 

elle une prévalence de 8,4% de lésions intracrâniennes. Les lésions potentiellement chirurgicales sont 

présentes chez 1,6% des patients avec un TCL mais seulement 0,4% des patients avec TCL ont réellement 

besoin d’une intervention neurochirurgicale dans les 30 jours suivant le traumatisme. Chez les patients 

sans facteur de risque du CCHR, 4% ont des lésions au scanner et 0,5% des lésions potentiellement 

chirurgicales. Chez les patients sans facteur de risque du CHIP, 2,6% ont des lésions au scanner et 0,2% des 

lésions potentiellement chirurgicales. 

L’étude prospective de Probst et al. [19] ne met pas en évidence de sur-risque de lésions intracérébrales 

chez les patients sous monothérapie antiagrégante (aspirine ou clopidogrel). Ce surrisque est en revanche 

discuté chez les sujets âgés [9] et une étude conforte l’apport d’une pondération par l’âge de l’effet 

potentiel d’une antiagrégation plaquettaire [20]. Cette pondération par l’âge, instaurée dans les 

recommandations scandinaves depuis 2013 [21], a été validée par Unden et al. [22]. 

Enfin, l'antécédent neurochirurgical de valve interne, proposé comme facteur de risque par le NCWFS (the 

Neurotraumatology Committee of the World Federation of Neurosurgical Societies), ne sera pas retenu ici 

car il n'existe pas de littérature chez l'adulte et la littérature pédiatrique montre des résultats discordants 

[23]. 

 

Tableau 2 : Signes cliniques évocateurs d’une fracture de la base ou de la voûte crânienne  

Base du crâne Otorrhée ou rhinorrhée, ecchymose mastoïdienne, ecchymose périorbitaire, 

hémotympan ou saignement extériorisé par le conduit auditif 

Voûte du crâne Discontinuité palpable de la voûte, suspicion d'embarrure ouverte ou fermée du crâne 

 

 

Tableau 3 : Eléments anamnestiques évocateurs d’un traumatisme à cinétique élevée 

Occupant éjecté du véhicule,  

Véhicule retourné 

Piéton et cycliste renversé et sans casque 

Chute d'une hauteur supérieure à 5 marches ou supérieur à 2 m 

 

 

 



Question 2.2 : Quelle est la place des biomarqueurs dans l’évaluation et la prise en charge des 

patients admis aux urgences pour traumatisme crânien léger ? 

 

Experts : Thomas Geeraerts (SFAR), Yann-Erick Claessens (SFMU), Vincent SAPIN (SFBC). 

 

P : Patient admis aux urgences pour traumatisme crânien léger 
I : Dosage de biomarqueurs sanguins disponibles en pratique clinique 
C : Examen clinique seul 
O : Diminution du nombre de TDM 

R2.2.1 - Les experts proposent de réaliser un dosage sanguin de la protéine S100B, lorsque celui-ci est 
disponible, dans les 3 h suivant le traumatisme crânien léger, chez les patients à risque intermédiaire (cf. 
R2.1) pour limiter le nombre de scanners cérébraux.  

R2.2.2 - Les experts proposent de réaliser un dosage sanguin combinant UCH-L1 et GFAP lorsque ceux-ci 
sont disponibles, dans 12 heures suivant le traumatisme crânien léger, chez les patients à risque 
intermédiaire (cf. R2.1) pour limiter le nombre de scanners cérébraux. 

Avis d’experts (Accord Fort) 

Argumentaire : La protéine S100 Béta appartient à la famille multigénique des protéines S100 de bas poids 

moléculaire (9-13kDa) transporteur de calcium (calciprotéines). Elle est essentiellement exprimée dans les 

cellules gliales du système nerveux central, plus particulièrement dans les astrocytes. Elle participe à la 

régulation de la morphologie cellulaire par l’interaction avec les éléments du cytosquelette cytoplasmique. 

Elle est activement secrétée par les astrocytes. Sa demi-vie biologique est d’environ 1,5 heures, et son pic 

plasmatique est observé 2 heures après le traumatisme. Elle peut être détectée à la fois dans le liquide 

cérébro-spinal et dans le sang.  

Deux revues systématiques de la littérature avec méta-analyse [24, 25] ont été récemment publiées. Elles 

montrent que, dans une population générale de patients victimes d’un traumatisme crânien léger ou 

modéré, une concentration plasmatique de protéine S100 Bêta inférieure à 0,1 µg/L dans les 3 heures 

après le traumatisme permet d’éliminer avec une bonne performance la présence de lésion intracrânienne 

significative au scanner cérébral (sensibilité 96,4 à 100%, VPN 96,9 à 100% pour [24], et sensibilité de 87% 

IC95%(81%-92%) pour [25]). De bonnes performances diagnostiques ont également été retrouvées pour 

une concentration plasmatique de protéine S100 Bêta < 0,1 µg/L dans les 3 heures suivant le traumatisme 

chez les patients âgés de plus de 65 ans ayant subi un TCL à risque intermédiaire de complication [26]. Une 

adaptation du seuil à l’âge pourrait améliorer encore les performances. L’utilisation de la protéine S100 

Bêta pourrait ainsi diminuer l’utilisation du scanner cérébral (épargne de scanners inutiles, sans modifier 

le pronostic) [27].  



Les études sont en revanche insuffisantes pour conclure que le dosage de la Protéine S100 Bêta améliore 

la prédiction du pronostic neurologique dans les TCL, en comparaison des critères cliniques seuls. 

Il est important de noter que la protéine S100 Bêta est présente également dans d’autres tissus comme 

les adipocytes ou les chondrocytes. Ainsi, un taux élevé plasmatique de protéine S100 Bêta a pu être 

constaté après polytraumatisme sans lésions cérébrales [28], limitant sa spécificité dans le contexte de TCL 

associé à des lésions musculo-squelettiques. 

L’Ubiquitin C-Terminal Hydrolase-L-1 (UCH-L1) est un marqueur caractéristique des neurones en raison de 

sa grande abondance et de son expression neuronale spécifique. Sa demi-vie biologique est d’environ 8 

heures, et son pic plasmatique est observé 8 heures après le traumatisme.  

La Glial Fibrillary Acidic Protein (GFAP) représente la majeure partie du cytosquelette des astrocytes et se 

trouve presque exclusivement dans les cellules gliales du SNC. Elle peut ainsi être considérée comme un 

marqueur spécifique des pathologies du SNC et est impliquée dans des processus neurologiques divers 

comme le maintien de la barrière hématoencéphalique. Sa demi-vie biologique est d’environ 38 heures, et 

son pic plasmatique est observé 24 heures après le traumatisme. La concentration plasmatique de GFAP 

n’est pas modifiée lors de polytraumatisme sans atteinte cérébrale. 

Dans la méta-analyse de Amoo et al. [25], le dosage sérique de GFAP avec un seuil de 22 pg/mL, a une 

sensibilité pour détecter les lésions traumatiques cérébrales au scanner de 93% (73%–99%) et une 

spécificité de 36% (12%–68%). Dans la méta-analyse de Rogan et al. [24], la précision diagnostique de la 

GFAP pour détecter les lésions intracrâniennes sur le scanner a été évaluée dans 6 études. La sensibilité 

était comprise entre 67% et 100 % et la spécificité entre 0% et 89 %. La VPN de la GFAP était comprise 

entre 72,1% et 100 %. Pour l’UCH-L1, l’analyse a été faite sur 4 études, avec une sensibilité allant de 61% 

à 100%, et une spécificité de 21% à 63,7% pour détecter les lésions au scanner cérébral. La VPN de l’UCH-

L1 pour éliminer une lésion au scanner allait de 70,7% à 100%.  

Dosée dans les 12 heures qui suivent un traumatisme crânien léger non pénétrant de l’adulte, la 

combinaison du dosage sérique d’UCH-L1 et de GFAP, avec des seuils respectifs de 327 pg/mL et 22 pg/mL, 

permet d’éliminer avec une bonne performance la présence de lésion intracrânienne au scanner cérébral 

[spécificité : 36,7% (34,5%-39%), sensibilité 97,3% (92,4%-99,4%), VPN 99,5% (98,7%-99,9%)] [29]. 

L’utilisation du dosage combiné d’UCHL1 et de GFAP pourrait ainsi diminuer l’utilisation du scanner 

cérébral (épargne de scanners inutiles). Ce couple de biomarqueur a néanmoins fait l’objet d’un nombre 

moins important d’études cliniques que S100 béta à ce jour. 
 

 

 

Question 2.3 : Quel est le délai optimal de réalisation de la TDM cérébrale pour exclure une lésion 

intracrânienne ? 



 

Experts : Pierre Catoire (SFMU),  Jean-Yves Gauvrit (SFR) 

 

P : Patient admis aux urgences pour TCL avec indication de TDM 
I : Délai de réalisation de la TDM 
C : Non respect du délai 
O : Aggravation neurologique secondaire 

R2.4 - Les experts proposent de réaliser une TDM cérébrale le plus précocement possible pour identifier 
les lésions intracrâniennes significatives, chez les patients présentant un TCL :  

• Idéalement dans l’heure suivant l’admission en structures des urgences pour les patients à risque 
élevé d’aggravation clinique ou de lésion intracrânienne. 

• Au plus tard dans les huit heures pour les patients à risque intermédiaire d’aggravation clinique ou 
de lésion intracrânienne. 

Avis d’experts (Accord Fort) 

Argumentaire : Le groupe d’experts a défini la notion de délai optimal de réalisation du scanner cérébral 

comme le délai qui minimise le risque de morbi-mortalité associée aux lésions intracérébrales post-

traumatiques (décès, séquelles neurologiques post-traumatiques), chez les patients avec indication 

d’imagerie en urgence. Le risque d’un scanner réalisé trop tardivement est de retarder la prise en charge 

de lésions accessibles à un traitement (antagonisation d’anticoagulation, chirurgie, neuroprotection 

avancée). Le risque d’un scanner réalisé trop précocement est de méconnaître un saignement ou un 

œdème dont le volume serait trop faible pour être visible au moment de l’imagerie. 

Le retard de prise en charge d’une lésion intracrânienne accessible à un traitement entraîne une 

détérioration du pronostic neurologique [32, 33]. Parmi les études déterminant les performances des 

éléments cliniques pour prédire une lésion intracrânienne, aucune d’entre elles n’a porté explicitement 

sur les patients traumatisés crâniens légers porteurs de lésions nécessitant une prise en charge 

neurochirurgicale immédiate, justifiant la réalisation de l’imagerie cérébrale sans délai. Parmi les patients 

traumatisés crâniens sévères éligibles à une chirurgie, la prise en charge précoce (dans les trois heures 

suivant l’admission) a montré une réduction de mortalité dans une étude rétrospective [34]. 

Si ces critères cliniques de haut risque de lésion significative sont absents, la réalisation d’une imagerie 

doit permettre d’identifier les lésions nécessitant une intervention spécifique, sans méconnaître une lésion 

à potentiel évolutif. Il n’existe pas à notre connaissance d’étude prospective ayant évalué le risque 

spécifique associé au délai d’imagerie pour la méconnaissance de ces lésions, sur critère clinique ou 

radiologique. Geijerstam et al. [38] ont réalisé une revue de littérature approfondie, de 1966 à 2003. Dans 

cette revue, onze cas ont rapporté une dégradation neurologique significative malgré un scanner initial 

normal, dont trois seulement documentaient le délai entre traumatisme et scanner initial. Par ailleurs, de 

nombreux facteurs limitent la pertinence de ces résultats pour la question étudiée, en particulier l’absence 



de relecture des images initiales, et l’évolution de la qualité des images scanographiques, les trois cas ayant 

été décrits avant les années 2000. 

En l’absence de donnée probante permettant de déterminer un délai minimal optimal d’imagerie chez ces 

patients, le groupe d’experts retient les données d’études de validation [17, 39, 40] de recommandations 

internationales telles que les règles Canadian CT Head [7], New Orleans [10], ou NICE [13], ayant montré 

que l’utilisation d’un délai de 8 heures a permis d’identifier les lésions chez la quasi-totalité des patients 

des cohortes. Ces données de sécurité ont justifié le délai proposé par le groupe d’experts. 

Il est rappelé qu’un scanner cérébral avec injection doit être pratiqué devant des signes cliniques 

évocateurs de dissection carotidienne [41] : fracture du rachis cervical, déficit neurologique non expliqué 

par l'imagerie, syndrome de Claude Bernard Horner, fracture de Lefort II ou III, fracture de la base du crâne, 

traumatisme des tissus mous de la régions cervicale.  

 

Question 2.4 : Quelle est la performance du Doppler transcrânien dans l’évaluation du risque 

d’aggravation neurologique des patients ? 

 

Experts : Pierre Bouzat (SFAR), Xavier Bobbia (SFMU) 

 

P : Patient admis pour TCL aux urgences avec TDM cérébrale 
I : Evaluation par Doppler transcrânien 
C : Evaluation clinique seule 
O : Aggravation neurologique 

R2.3 - Les experts proposent de réaliser, après un scanner cérébral anormal, un Doppler Transcrânien 
chez les patients traumatisés crâniens légers pour évaluer le risque d'aggravation neurologique précoce.  

Avis d’experts (Accord Fort) 

Argumentaire : Le Doppler Transcrânien (DTC) réalisé à l'admission des patients a permis d'exclure le 

risque d'aggravation neurologique précoce dans deux cohortes prospectives. Dans une cohorte 

prospective monocentrique incluant des patients avec un TC léger ou modéré, un index de pulsatilité (IP) 

< 1,25 et une vitesse diastolique (Vd) > 25 cm/s étaient associés à une absence d'aggravation neurologique 

précoce [30]. Ces seuils ont été ensuite confirmés par une étude observationnelle multicentrique 

prospective incluant 356 patients avec un score de Glasgow entre 9 et 15. Dans cette étude, la valeur 

prédictive négative du DTC pour prédire l'aggravation neurologique était de 98 % (96 %-100 %), et 100% 

(97%-100%) pour les traumatismes crâniens légers [31]. Dans ces deux études, le DTC était réalisé après le 

scanner cérébral sans injection, au maximum dans les 12 heures suivant le traumatisme. 

 



 

 

 

Question 2.5 : Parmi les patients présentant une lésion intracrânienne sur la TDM initiale, quels sont 

ceux qui doivent bénéficier d’une imagerie cérébrale de contrôle dans les 48 premières heures ? 

 

Experts : Lionel Velly (SFAR), Sybille Goddet (SFMU), Jean-Yves Gauvrit (SFR) 

 

P : Patient présentant une lésion intracrânienne sur la TDM initiale 
I : TDM de contrôle 
C : Pas de TDM de contrôle 
O : Aggravation radiologique 

R2.5 - Les experts proposent de ne pas réaliser d’imagerie de contrôle aux patients présentant une lésion 
intracrânienne sur la TDM initiale, en dehors des situations suivantes :  

• aggravation neurologique ; 
• patient âgé de plus de 65 ans ; 
• troubles de l’hémostase, en dehors de la prise d’aspirine seule. 

Avis d’experts (Accord Fort) 

La question du contrôle scanographique est une question récurrente aux urgences et source d’échanges 

réguliers avec les services d’autres spécialités en termes d’utilité et de délai. Les données de la littérature 

sont contradictoires concernant la surveillance et la nécessité d’une imagerie de contrôle pour la mise en 

évidence d’une lésion hémorragique retardée justifiant d’une prise en charge neurochirurgicale, ou pour 

la surveillance d’un patient présentant une lésion hémorragique sur l’imagerie initiale.  

5% des patients présentant un traumatisme crânien léger avec un GCS 15 ont une imagerie anormale, 30% 

lorsque le GCS est compris entre 13 et 15. Parmi eux, 1% nécessitent une prise en charge neurochirurgicale 

[42]. En 2012, une étude incluant des patients présentant un GCS > 13, avec une lésion hémorragique 

intracrânienne, sans indication neurochirurgicale et ne nécessitant pas de surveillance en soins intensifs, 

concluait à l’absence de nécessité de réaliser des imageries de contrôle systématiques sans aggravation 

clinique [43]. Une étude prospective incluant des patients présentant une lésion hémorragique initiale et 

hospitalisé pour surveillance, comparant des délais de réalisation d’un scanner de contrôle entre H12 et 

H48, concluait en 2018 que ce dernier pouvait raisonnablement être proposé après 48h en l’absence 

d’aggravation neurologique clinique [44]. D’autres études plus anciennes concluaient aussi au peu d’utilité 

du contrôle de l’imagerie en l’absence d’aggravation neurologique clinique pour des patients présentant 

une lésion hémorragique initiale sans indication chirurgicale. Une étude précisait que les patients âgés ou 



présentant une coagulopathie avaient cependant un risque évolutif majoré [45]. A l’inverse, dans le cadre 

d’une hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique, il semblait utile de répéter l’imagerie après 24-48h 

d’évolution [46]. La CENTER-TBI study constatait récemment, l’augmentation des lésions à J7 chez les 

patients sous antiagrégants ou anticoagulants (54% des patients), sans impact sur la durée hospitalisation, 

le recours à une intervention chirurgicale, la mortalité et les troubles fonctionnels à 6 mois [47]. Une autre 

étude retrouvait une augmentation des lésions intracérébrales dans 50% des cas dans les 24h [48].  

Les résultats de ces études ne permettent en revanche pas de conclure sur le délai idéal de l’imagerie de 

contrôle chez les patients présentant une lésion intracérébrale initiale avec facteurs de risque 

d’aggravation. L’imagerie de contrôle sera en revanche réalisée immédiatement en cas d’aggravation 

neurologique clinique. 
 

 

 

Question 2.6 : Chez un patient traité par anticoagulant oral (AOD, AVK), quelles sont les indications 

et modalités de réversion de ces thérapeutiques ? 

 

Experts : Anne Godier (SFAR), Geoffroy Rousseau (SFMU) 

 

P : Patient avec TCL sous anticoagulant (AOD, AVK) 
I : Réversion des médicaments anticoagulants 
C : Pas de réversion 
O : Aggravation neurologique 

R2.6.1 - Les experts proposent de réaliser une réversion immédiate des anti-vitamine K chez les patients 
présentant une lésion hémorragique intracrânienne objectivée par une imagerie après un traumatisme 
crânien léger pour limiter le risque d’aggravation neurologique.  

R 2.6.2 - Les experts proposent de réaliser une réversion immédiate des anticoagulants oraux directs chez 
les patients présentant une lésion hémorragique intracrânienne objectivée par une imagerie après un 
traumatisme crânien léger pour limiter le risque d’aggravation neurologique.  

R2.6.3 – Les experts proposent de discuter la conduite à tenir de façon collégiale chez les patients porteurs 
d’une valve cardiaque mécanique.  

Avis d’experts (Accord Fort) 



Argumentaire : Il y a peu de littérature évaluant l’efficacité de la réversion des anticoagulants (AOD ou AVK) 

sur l’aggravation neurologique ou la mortalité dans le cadre du traumatisé crânien.  

Un traitement par AVK augmente le risque d’HIC après un TC léger [36, 49]. Le risque est plus élevé en cas 

d’INR élevé [36]. Un INR > 3 à la prise en charge semble associé à un risque plus élevé de saignement retardé 

[RR 14 IC95%(4-49)] [50]. La réversion des AVK a été évaluée dans un essai randomisé dans les hémorragies 

intracrâniennes spontanées, mais pas dans les TC [51] : les concentrés de complexe prothrombinique (CCP) 

ont permis une correction rapide de l’INR, une moindre expansion de l’hématome et une tendance à une 

moindre mortalité à J90 (19% vs. 35%) comparés au plasma. Chez les TC, la réversion des AVK semble aussi 

réduire l’expansion de l’hématome [52]. 

Les anticoagulants oraux directs (AOD) exposent à un risque hémorragique moindre que les AVK, néanmoins 

leur impact sur le pronostic du TC léger est mal évalué [36, 53, 54]. La réversion non spécifique des AOD par 

les CCP, et la réversion spécifique du dabigatran par l’idarucizumab et des anti-Xa directs par l’andexanet 

semblent montrer des résultats satisfaisants, mais dont l’interprétation est limitée par l’absence de groupe 

contrôle [55–57]. 

Au total, les experts proposent de suivre les recommandations de prise en charge des hémorragies graves 

sous anticoagulants, avec une réversion immédiate en cas de lésion hémorragique intracrânienne selon les 

modalités suivantes [58, 59] : 

• AVK : Concentré de complexe prothrombinique (CCP) non activé 25 UI/kg + Vitamine K 10 mg IV ou PO. 

• Apixaban ou rivaroxaban : CCP 50 UI/kg (maximum 5000 UI; antidote non disponible à ce jour). 

• Dabigatran : Idarucizumab 5 g IV (CCP 50 UI/kg IV si non disponible).  

 

 

Question 2.7 : Chez un patient traité par agent antiplaquettaire oral, quelles sont les indications et 

modalités de neutralisation de cette thérapeutique ? 

 

Experts : Anne Godier (SFAR), Geoffroy Rousseau (SFMU) 

 

P : Patient avec TCL sous antiagrégant plaquettaire 
I : Réversion des antiagrégants plaquettaires 
C : Pas de réversion 
O : Aggravation neurologique 

R2.7 - Les experts proposent de ne pas neutraliser l’aspirine chez un patient traité par aspirine avec 
lésion hémorragique intracrânienne après un traumatisme crânien léger pour limiter le risque 
d’aggravation neurologique. 



Avis d’experts (Accord Fort) 

Absence de recommandation : En l’absence de donnée, les experts ne sont pas en mesure d’émettre une 
recommandation concernant une prise en charge spécifique des patients traités par un inhibiteur des 
récepteurs P2Y12 (clopidogrel, prasugrel, ticagrelor) présentant une lésion hémorragique 
intracrânienne après un traumatisme crânien léger pour limiter le risque d’aggravation neurologique.  

Argumentaire : Les études évaluant le risque hémorragique de l’aspirine après un TC sont discordantes 

mais beaucoup suggèrent que l’aspirine n’aggrave pas le pronostic. La transfusion plaquettaire chez les 

patients traités par aspirine et présentant un TC ne semble pas apporter de bénéfice en termes 

d'expansion de l’hématome, de recours à une intervention neurochirurgicale ou de mortalité. Dans la 

méta-analyse Alvikas et al., l’absence de transfusion de plaquettes n’était pas associée à la progression de 

l’hémorragie (pooled OR 0,88 IC95%[0,34-2,28]) [60]. La transfusion plaquettaire n’était pas associée à une 

réduction du recours à l’intervention neurochirurgicale (OR 1,00 [0,53-,90]) ou à la mortalité (OR 1,29 

[0,76-2,18]). La méta-analyse de Leong et al. retrouvait des résultats similaires sur la mortalité (OR 1,17 

[1,00-3,13]) [61]. Toutefois, ces méta-analyses sont basées sur des études de cohorte de faible effectif, 

incluant des patients parfois traités de façon concomitante par anticoagulants. A notre connaissance, il 

n’existe pas d’étude randomisée dans la population de patients présentant un TCL, mais il est à noter qu’un 

un essai randomisé ayant inclus des patients présentant une hémorragie intracrânienne spontanée traités 

par aspirine rapporte que la transfusion plaquettaire aggravait le pronostic (décès + handicap) [62]. 

Après un TC, le clopidogrel augmente le risque de resaignement et de recours à la chirurge [63]. Des 

résultats préliminaires suggèrent qu’en cas d’hémorragie intracrânienne la transfusion plaquettaire 

pourrait réduire le risque de resaignement, le recours à la neurochirurgie et la mortalité [64], mais ces 

résultats sont insuffisants à ce jour pour émettre une recommandation. Le prasugrel et le ticagrelor 

s’associent à un risque hémorragique plus intense que le clopidogrel, mais la réversion de leur effet n’a 

pas été évalué dans le TC. 

 

 

Question 2.8 : Quels sont les critères permettant d’envisager le retour à domicile depuis la structure 

des urgences ? 

 

Experts : Pierre Bouzat (SFAR), Bénédicte Douay (SFMU) 

 

P : Patient admis aux urgences pour TCL avec réalisation d’une TDM 
I : Retour à domicile 
C : Hospitalisation 
O : Aggravation neurologique 



R2.8 - Les experts proposent d’autoriser un retour à domicile des patients depuis la structure des 
urgences même en présence d’anticoagulants ou d’agents antiplaquettaires si au moins un de ces 
éléments est présent :   

- Le patient est à faible risque de saignement (cf. R2.1) 
- Le dosage d’un biomarqueur sérique est négatif 
- La TDM initiale ne retrouve pas de saignement  

Avis d’experts (Accord Fort) 

Argumentaire : Après une imagerie cérébrale normale, les risques d’aggravation peuvent être jugés 

suffisamment faibles pour permettre le retour à domicile à partir du service des urgences [65, 66]. Les 

patients sous anticoagulants ou sous agents antiagrégants plaquettaires, sous réserve de répondre aux 

éléments cliniques ci-dessous, peuvent être également autorisés à sortir des urgences pour leur domicile 

[65]. La plupart des études s’accordent à dire que les saignements intracrâniens retardés chez ces patients 

sont extrêmement rares et ne justifient pas une hospitalisation [66–69].  

Les éléments cliniques permettant un retour à domicile sont : l’absence d’intoxication associée, l’absence 

de vomissements itératifs, l’absence de céphalées importantes persistantes, un Score de Glasgow à 15, 

l’absence de déficit neurologique et l’absence d’autres motifs pouvant justifier une hospitalisation. 

 

  



CHAMP 3 : MODALITES DE SORTIE DU SERVICE DES URGENCES. 

 

Question 3.1 : Quels sont les patients qui doivent être orientés dans une filière de soins post-

traumatisme crânien ? 

 

Experts : Pierrick Le Borgne (SFMU), Bernard Vigué (SFAR), Bertrand Glize (SOFMER) 

 

P : Patient victime d’un TCL et admis aux urgences 
I : Signe clinique et/ou paraclinique présent 
C : Signe clinique et/ou paraclinique absent 
O : Qualité de vie  

R3.1 - Les experts proposent que la persistance de symptômes jugés invalidants par le patient au-delà 
de 7 jours après le traumatisme doit amener à une évaluation médicale. 

Avis d’experts (Accord Fort) 

Argumentaire : De récents travaux montrent que des plaintes cognitives chroniques (>3 mois) sont 

présentes au décours de 50% des TCL [70]. Le retentissement cognitif est invalidant et sévère dans 10% 

des cas [71]. Cependant, le suivi semble être insuffisant pour de nombreux patients. Dans une large étude 

américaine, moins d’un patient sur 2 recevait une information au cours de son passage aux urgence sur ce 

risque de désordres cognitifs chroniques, et moins d’un patient sur 2 bénéficiait d’un suivi dans les 3 mois 

qui suivaient [72]. Un accès aux filières de soins spécifiques doit donc être possible pour les patients 

victimes de TCL, y compris à distance de la prise en charge initiale. 

Dans ce contexte, il est important de prendre en compte plusieurs aspects :  

• Tous les patients doivent bénéficier d’une information adaptée à la sortie des urgences [73], 

permettant une meilleure connaissance de la pathologie et comprenant les éléments indispensables 

au suivi immédiat (dont les signes de gravité à surveiller), mais aussi au suivi en cas de symptômes 

persistants ; 

• Cette information doit inclure des recommandations pour la reprise des activités (travail, études, 

sports, etc.), incluant une période d’exclusion des activités à risque de nouveau traumatisme, ainsi 

qu’un temps de repos si nécessaire, puis une reprise progressive des activités entraînant un risque de 

récidive, comme la pratique de certains sports [74] ; 

• Les patients qui ont présenté des symptômes très marqués à la phase initiale et/ou qui gardent des 

symptômes persistants au-delà de 7 jours doivent bénéficier d’un suivi actif [75] : 



-  en ambulatoire s’il est simple et concerne des déficiences facilement identifiables et traitables ;  

- par des équipes spécialisées pour les patients présentant une forte complexité du tableau 

clinique ou des facteurs de risques (antécédents neurologiques ou neuropsychologiques) [76] ou 

les patients gardant des séquelles > 4-6 semaines.  

En effet, la prise en charge des troubles cognitifs, notamment des troubles attentionnels en post-

traumatisme crânien, est reconnue comme bénéfique. Le dépistage, et le traitement s’ils sont présents, 

des troubles de l’humeur, d’une anxiété ou d’un syndrome de stress post-traumatique sont des éléments 

importants de cette prise en charge [74, 77]. Cette évaluation peut être faite en ambulatoire avec des 

outils standardisés de screening, certains étant validés dans la pathologie. Cette prise en charge implique 

l'identification de partenaires et l’organisation en filière de soins, car elle doit faire l’objet d’une évaluation 

multidimensionnelle. En effet, les symptômes persistants sont souvent le fait d’une intrication complexe 

entre les séquelles et des facteurs bio-psycho-sociaux. Cette évaluation fait en général intervenir les 

équipes de rééducation spécialisées dans le traumatisme crânien 

Les signes cliniques justifiants un suivi actif sont la persistance de vertiges, de troubles du sommeil, de 

troubles de la vue, d’une fatigue ; ce d’autant que ces symptômes peuvent être traités ou nécessiter une 

exploration particulière à la recherche d’un diagnostic différentiel. A l’inverse, les signes cliniques 

rassurants, et qui ne nécessiteraient pas de suivi actif sont les suivants : avoir de faibles symptômes 

s’amendant en moins de 24-48h [76].  

 

 

Question 3.2 : Quelles modalités d’informations doivent être délivrées aux patients TCL lors de la 

sortie des urgences ? 

 

Experts : Anthony Chauvin (SFMU), Pierre Bouzat (SFAR) 

 

P : Patients admis aux urgences pour TCL et rentré au domicile 
I : Signe présent 
C : Signe absent 
O : Compréhension de l’information 

R3.2 - Les experts proposent que les patients présentant un TCL traité en ambulatoire, et le cas échéant 
leur entourage, bénéficient d’une information éclairée écrite et orale standardisée sur les motifs devant 
amener à reconsulter aux urgences dans les 48 heures suivant le retour à domicile. 

Avis d’experts (Accord Fort) 



Argumentaire : Une revue systématique et méta-analyse de 51 articles portant sur l’évaluation de la 

compréhension et la mémorisation des instructions de sortie (i.e. diagnostic, traitement, suivi et 

instructions de retour) des patients présentant un TCL a été publiée en 2020 [78]. La qualité des essais 

était discutable et leurs résultats très hétérogènes. L’information sous forme d’instructions vidéo semblait 

produire la meilleure rétention (66,8 %), mais elle n'était pas statistiquement meilleure que les instructions 

écrites (57,8 %) ou verbales (47,0 %). 

Malgré ces résultats, les experts s’accordent sur le fait que tout patient présentant un TCL, pour lequel une 

prise en charge ambulatoire a été décidée, doit bénéficier d’une information claire, complète et écrite sur 

les motifs devant motiver une nouvelle consultation en urgence et ses modalités (numéro du service, appel 

du 15) (cf. Annexe 2). Le praticien devra lire la feuille d’information avec le patient et s’assurer de sa bonne 

compréhension. 

Ces patients sont à faible risque de complications secondaires nécessitant un geste neurochirurgical ou 

une surveillance en soins intensifs. Les principales complications sont des atteintes cognitives ou 

neurologiques chroniques [79, 80]. De ce fait, les experts proposent de surveiller au cours des 48h suivant 

la sortie des urgences, les signes suivants : céphalées d’intensité croissante ne cédant pas malgré les 

antalgiques, vomissements répétés, somnolence ou difficultés à se réveiller, perte de conscience, troubles 

du comportement, de la vision, de la parole, ou de la marche, difficultés à bouger un membre, écoulement 

de sang ou de liquide par le nez ou les oreilles.  

L’apparition de symptômes au-delà de ce délai devra motiver une consultation médicale non-urgente (i.e. 

médecin généraliste ou permanence d’accès aux soins) pour discuter des modalités de suivi. Il semble 

pertinent que les patients et leur entourage soient informés de la possibilité de survenue de symptômes 

invalidants, anciennement appelés syndrome post-commotionnel, dans les jours, voire les semaines qui 

suivent le TCL [81, 82]. 
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Annexe 1. Performance des différents scores clinique de prise en charge des TCL 

 
 

CCHR NOC NEXUS II NICE SNC CHIP NCWFNS RV individuel 

Suspicion de fracture 
du crâne 

majeur  majeur majeur majeur majeur majeur 16 [CI, 3,1-59] 

Score de Glasgow majeur : 
< 15 à 2 heures 
après le trauma 

ne concerne 
que les 

patients GCS 
15 

majeur majeur 
< 15 

majeur: 
GCS 13 

mineur : 
GCS 14-15 

majeur majeur 4,9 [CI, 2,8-8,5] 

Vomissements majeur 
> 1 épisode 

majeur 
³1 épisode 

majeur majeur 
³1 épisode 

mineur : 
³2 épisodes 

majeur 
³1 épisode 

majeur 3,6 [CI 3,1-4,1] 

Circonstance 
dangereuse du 
traumatisme 

majeur   majeur  majeur ou 
mineur 

 range, (3,0-4,3) 

Épilepsie   majeur 
post-trauma 

 majeur 
post-trauma 

majeur 
post-trauma 

majeur 
post-trauma 

majeur 
pre-trauma 

2,5 [1,3 - 4,3] 

Age majeur 
> 65 ans 

majeur 
> 60 ans 

majeur: 
> 65 ans 

majeur 
> 65 ans 

mineur : 
> 65 ans 

majeur: 
> 60 ans 

mineur : 
entre 40 et 60 ans 

majeur 
> 60 ans 

2,3 [CI 1,8-3,1] 

Déficit neurologique   majeur majeur majeur mineur majeur range (1,9- 7,0) 

Coagulopathie 
 

 majeur: 
héréditaire, 

induite par les 
drogues ou 

acquise  

majeur : 
anticoagulant 

doute: 
antiagrégant 

majeur : 
anticoagulant, trouble 

de l'hémostase 
mineur : 

antiagrégant 

majeur: 
anticoagulant 

majeur 2,2 [1,0-4,2] 

Amnésie majeur 
> 30 min 

majeur  majeur 
> 30 min 

 majeur : 
> 4 h 

mineur: 
entre 2h et 4heures 

 

majeur 1,5 [0,81-2,8] 

Perte de connaissance     mineur mineur majeur 1,6 [1,1-2,1] 

Stigmate de 
traumatisme au-dessus 

de la clavicule 

 majeur majeur : 
hématome 

du scalp 

  mineur: 
hematome du 

scalp 

 1,3 [1,1-1,5] 

Céphalées 
 

majeur     majeur 1,2 [1,0-1,5] 

Intoxication 
 

majeur     majeur LR inclus 1 

Antécédent de 
neurochirurgie 

 
   majeur  majeur Ä 

Critère de jugement : Hémorragie intracrânienne sévère et Critère d'inclusion WHO 

Sensibilité 99  
[78-100] 

99  
[90-100] 

84  
[75-90] 

86  
[80-90] 

Ä Ä range :97-98 Ä 

RV 0,04  
[0,0-0,65] 

0,08  
[0,01-0,84] 

0,47  
[0,3-0,7] 

0,31  
[0,23-0,43] 

Ä Ä range: 0,17-0,58 Ä 

Se : études post. par 
ordre de NdP 

Foks [17], Vaniypong 
[83], Svensson [84] 

80, 88, 87 99, Ä, 97 Ä , Ä , 86 73, Ä, 76 Ä, Ä, 89 94, Ä , Ä Ä Ä 

Critère de jugement : Intervention neurochirurgicale ou mortalité et critère d'inclusion Critère WHO 

Sensibilité 100  
[98 -100] 

100  
[89-100] 

100  
[54-100] 

94 
[69- 100] 

Ä Ä 94 
[69-100] 

Ä 

RV 0,05  
[0,01-0,21] 

0,70  
[0,14-3,4] 

0,22  
[0,02-3,2] 

Ä Ä Ä 2,1  
[0,31-14,6] 

Ä 

Se : études post. par 
ordre de NdP 

88, 95, Ä 100, Ä, Ä  Ä, Ä , Ä 85, Ä, Ä  Ä, Ä , Ä 97, Ä, Ä  Ä, Ä, Ä Ä 



 

Annexe 2. Fiche de recommandation de sortie 

 

 

Madame, Monsieur, 
 
Vous ou l’un de vos proches a été pris en charge pour un traumatisme crânien à priori bénin. Il est 
nécessaire de surveiller l’apparition éventuelle de signes dans les jours qui suivent le traumatisme. 
Cette surveillance peut être effectuée par vous-même et votre entourage : 
 
Si un des symptômes suivant (ré)apparaissait dans les 48h suivant votre sortie, il conviendrait de 
solliciter un avis médical en urgence (SAMU 15) : 

• Perte de connaissance, somnolence excessive ou baisse de la vigilance 
• Trouble du comportement ou convulsions 
• Trouble de la vision, de l’audition ou de la parole 
• Trouble de l’équilibre 
• Difficulté à mobiliser un membre 
• Maux de tête intenses ou résistants aux antalgiques 
• Vomissements ou nausées 
• Écoulement par le nez ou les oreilles 
• Douleurs cervicales 

 
Fréquemment, certains des symptômes que vous avez présenté à la phase initiale peuvent persister 
et doivent disparaître dans les 7 jours.  Il peut s’agir par exemple : 

• D’un mal de tête modéré 
• De nausées sans vomissement 
• De vertiges 
• De difficultés de concentration ou de mémoire 
• De troubles de sommeil ou de fatigue 
• D’un manque d’appétit. 

En cas de doute ou de persistance au-delà de 7 jours, vous pouvez consulter votre médecin traitant.  
 
Évitez toute prise médicamenteuse sans avis médical. 
 
Par ailleurs, si vous pratiquez une activité ou un sport à risque de nouveau traumatisme crânien, il est 
recommandé de ne pas reprendre cette activité à risque dans les 15 jours. 

 


