LE CAS CLINIQUE DU MOIS

Accident vasculaire ischémique, secondaire a un
polytraumatisme chez un enfant
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RisumE : Les lésions artérielles des vaisseaux du cou et de
I’encéphale par traumatisme fermé peuvent provoquer de
graves séquelles ischémiques cérébrales. Leur diagnostic est
délicat et requiert trés souvent une période de latence. Une
thérapeutique adéquate 2 ce moment peut considérablement
réduire la mortalité et la morbidité. Le protocole de Denver
vise a déterminer quel patient doit étre dépisté. Le traitement
actuel fait appel a ’héparine, aux antiagrégants, a la radiolo-
gie interventionnelle et a la chirurgie. La stratégie thérapeu-
tique est dynamique.

Mots-cLEs : Traumatisme fermé des artéres cérébro-cervicales
- Protocole de Denver - Traumatisme cérébral

CAS CLINIQUE

Un gar¢on de 8 ans et 1 mois est renversé
et trainé par un quad, alors qu’il se trouve sur
son vélo. L’équipe médicale appelée sur place
observe des parameétres hémodynamiques
stables, mais un trouble de la conscience et un
état d’agitation. Le patient est alors intubé et
transféré a I’hopital. Une otorrhée bilatérale et la
perte des dents 21 et 22 sont mises en évidence.

A I’admission aux urgences, I’enfant béné-
ficie d’un scanner corps entier : fracture des 2
rochers, fracture non déplacée du tiers proxi-
mal de la clavicule gauche, minimes décolle-
ments pleuraux apicaux bilatéraux, ainsi que
contusions pulmonaires prédominant au niveau
lobaire moyen et supérieur droit.

L’enfant est admis aux soins intensifs. Il sera
extubé 36 h aprés son admission. A 1’extubation
et a I’arrét de la sédation, 1’enfant mobilise les
quatre membres de fagon symétrique, a la com-
mande. Il réagit et répond aux ordres simples
ainsi qu’aux questions posées. Une paralysie
faciale gauche est notée.

Quelques heures apres 1’extubation, I’enfant
présente une dégradation neurologique progres-
sive avec aphasie, diminution de la motricité
de I’hémicorps droit et importante somnolence.
Un scanner cérébral sans contraste est réalisé,
et n’objective aucune lésion hémorragique,
aucune collection intracranienne, ni aucune
zone ischémique.
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BLUNT CEREBROVASCULAR INJURY

SuMMARY : A blunt cerebrovascular injury (BCVI) can cause
severe cerebral ischemic sequelae. The diagnosis is tricky and
often entails a latency period. Adequate treatment at this time
will dramatically reduce mortality and morbidity. The Den-
ver protocol guides the selection of the patients to be scree-
ned. Current treatment is based on heparin, anticoagulant
antiplatelet drugs, interventional radiology and surgery. The
treatment is based on a dynamic strategy.

Keyworos : BCVI - Trauma brain injury - Denver screening
criteria - Blunt cerebrovascular injury

Cet examen sera complété par un angio-
IRM. Pas de signe de dissection carotidienne,
ni vertébrale. Mise en évidence d’une plaque
ischémique aigué€ médio-protubérantielle et laté-
ralisée a gauche. Pas de signe de rupture de la
barriére hémato-encéphalique. Lésion axonale
punctiforme sur le splenium du corps calleux.

Etant donné 1’évolution neurologique en deux
temps, nous soupgonnons alors un traumatisme
d’une artére du cou ou de I’encéphale, secon-
daire a un traumatisme non pénétrant. Cette
entité est mieux connue sous la dénomination
anglo-saxonne «Blunt cerebrovascular injury»
(BCVI). L’enfant va recevoir de 1’aspirine.

L’évolution neurologique des jours suivants
sera tout a fait favorable, 1’enfant récupere
progressivement sa fonction motrice, et ses
troubles phasiques disparaissent. Il est transféré
dans une salle de soins banalisée au 6°™ jour et
quitte 1’hopital au 15 jour. Il ne présente plus
de troubles neurologiques excepté une paraly-
sie faciale gauche, secondaire a la fracture du
rocher.

DEFINITION

«Un BCVT est une 1ésion de 1’artére caro-
tide ou de 1’artére vertébrale, secondaire a un
traumatisme non pénétrant, tel qu’une pression,
un étirement ou une torsion» (1). Cette entité
comprend également les 1ésions traumatiques
des arteres cérébrales.

Le vaisseau peut étre atteint d’une manicre
plus ou moins importante selon qu’il s’agit
d’une Iésion de I’intima uniquement, d’une dis-
section, ou encore, d’une rupture compléte du
vaisseau. Celles-ci sont décrites dans 1’échelle
de stadification de Denver (2) (Tableau I).
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TABLEAU 1. ECHELLE DE STADIFICATION DE DENVER (2)

* Grade 1 : Lésion de ’intima ou dissection avec moins de 25 % de la
lumiére entreprise

* Grade 2 : Dissection avec plus de 25 % de la lumicre entreprise

* Grade 3 : Pseudoanévrysme

* Grade 4 : Occlusion compléte de la lumiére

* Grade 5 : Déchirure de toute la paroi, avec extravasation active

Pour une lésion carotidienne, la stadification
des 1ésions va refléter le déficit neurologique
(2). Pour une Iésion vertébrale, le déficit neu-
rologique est indépendant du degré de classifi-
cation (3).

Une analyse rétrospective portant sur 122.176
cas a précisé I’incidence entre 0,18 % et 2,7 %
de I’ensemble des traumatismes fermés admis
aux urgences (4). La fréquence généralement
retenue est de 1 % de 1’ensemble de ces trau-
matismes.

CLINIQUE

L’expression clinique des BCVI présente 2
catégories de symptdmes. Une premicre caté-
gorie comprend les lésions locorégionales
(fracture cervicale, contusions, hématomes...)
ainsi que les répercussions vasculaires locales
(souffle carotidien, hémorragie nasale arté-
rielle,...). Une seconde catégorie inclut les
Iésions neurologiques d’aval : la 1ésion vascu-
laire va réaliser un accident vasculaire cérébral
(AVC) ischémique soit trés rapidement (ce qui
est rare), soit dans les heures qui suivent par
le développement d’un embole ou d’une dimi-
nution critique du débit sur le site vasculaire
atteint. « La présentation neurologique du BCVI
varie grandement en fonction du type de 1ésion,
du type de vaisseau atteint, de la stadification
du BCVI et du statut du réseau vasculaire» (5).

Une Iésion carotidienne aménera un défi-
cit sensitivomoteur controlatéral. Une Iésion
vertébrale présentera le plus souvent un défi-
cit oculomoteur, un déficit moteur, une ataxie,
des vomissements, ou encore, une perte de
conscience.

Dans la majorité des cas, il existe une période
de latence, qui explique que les patients n’ont
aucun déficit au moment de 1’admission. Le
délai moyen d’apparition de I’AVC varie de 2 h
a une semaine, mais se situe «le plus souvent
entre 12 et 72 h» (6). Cette période de latence
est d’un intérét fondamental dans la prise en
charge de cette pathologie.
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TABLEAU II. MECANISMES LESIONNELS DES LESIONS CAROTIDIENNES (7)

* Type 1 : Application directe d’une force sur le cou (strangulation,
frottement d’une ceinture de sécurité, survivant a une pendaison)

* Type 2 : Hyperextension associée a une rotation (controlatérale par
rapport a la 1ésion) de la téte et du cou

* Type 3 : Traumatisme intra-buccal (typiquement, chute avec un
crayon dans la bouche)

* Type 4 : Contact os-vaisseau dans le cadre d’une fracture de la base
du crane

DIAGNOSTIC

Quatre mécanismes principaux contribuent
aux lésions carotidiennes (Tableau II). La com-
préhension de ces mécanismes trouve toute son
importance dans la détection de cette pathologie.

Lorsque I’on compare les différents moyens
diagnostiques, il ressort que 1’écho-doppler
n’est pas un bon examen (8), et que l’an-
gioscanner présente une sensibilité supérieure
a I’angiographie traditionnelle (9, 10). Pendant
plusieurs années, une préférence a existé pour
I’angiographie traditionnelle, mais le scanner a
techniquement évolué et la génération des scan-
ner multi-barrettes présente, actuellement, une
meilleure sensibilité. Il ressort également que la
résonance magnétique présente une sensibilité
plus faible que I’angioscanner (11).

En conclusion, 1’angioscanner multi-bar-
rettes (8 barrettes ou plus), doit étre considéré
comme la modalité préférentielle de diagnostic
du BCVI (8).

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

Les BCVI sont rares; ils représentent approxi-
mativement 1 % de I’ensemble des traumatismes
non pénétrants. Si 1’on veut diagnostiquer tous
les BCV], il faut réaliser un angioscanner chez
96 % de tous ces traumatismes admis aux
urgences (12). Il est donc nécessaire de sélec-
tionner le type de patient qui doit bénéficier
d’un dépistage pour exclure un BCVI. Plusieurs
protocoles se sont développés, notamment celui
de Memphis et celui de Denver.

La notion de nécessité d’un dépistage est
renforcée par 1’existence d’une période de
latence entre le trauma et le développement de
I’AVC. De multiples études affirment que, si
I’on diagnostique cette 1ésion durant la période
asymptomatique, un traitement par antiagrégant
ou anticoagulant peut étre instauré et améliore
considérablement le pronostic neurologique
(12). Le diagnostic précoce du BCVI est donc
déterminant puisqu’il influence la thérapeu-
tique et le pronostic.



TaBLEAU I1I. PROTOCOLE DE DEPISTAGE DE DENVER (8)

Signes / Symptomes :

» Hémorragie artérielle, issue du cou, du nez ou de la bouche

» Souffle cervical

*» Hématome cervical évolutif

» Déficit neurologique focalisé

+ Examen neurologique non expliqué par CT scan cérébral initial
* Zone ischémique objectivée au CT scan de controle

Facteurs de risques :

* Fracture de type LeFort II ou III

« Critéres de fractures cervicales : subluxation, fracture irradiant vers le
foramen transverse, fractures C1-C3

* Fracture basilaire avec atteinte du canal carotidien

* Fracture du sinus pétreux

* Lésion axonale diffuse avec GCS < 6

+ Survivant a une pendaison, avec lésion cérébrale anoxique

La présence d’un seul de ces critéres oriente vers un angioscanner
cervico-cérebral

Le dépistage permet de désigner quels sont
les patients a risques, et de diagnostiquer la plu-
part des BCVI afin de les traiter précocement et
de réduire la morbidité et la mortalité.

Il existe plusieurs protocoles de dépistage.
Lorsque I’on applique ceux-ci, 20 % environ de
patients porteurs de 1ésions ne seront pas inclus
par les critéres de sélection (12). Cette consta-
tation est constante avec les différents proto-
coles, et fait apparaitre la notion d’«expérience
clinique» et de compréhension du mécanisme
dans la décision d’évaluer le patient par
angioscanner.

Le protocole qui fait référence actuellement
est le protocole de Denver (Tableau III).

THERAPEUTIQUE

Il n’existe aucune étude de niveau 1 concer-
nant le traitement du BCVI, donc les protocoles
sont extrémement difficiles a élaborer.

La stratégie thérapeutique dépend du site
Iésionnel, de la stadification de la Iésion et
des pathologies associées. Les possibilités
thérapeutiques doivent étre discutées en col-
laboration avec le neurochirurgien, le neurora-
diologue, I’urgentiste, et le réanimateur.

L’anticoagulation par héparine (pas de
dose de charge, APTT ciblé entre 40 et 50 s)
ou [’utilisation d’antiagrégants plaquettaires
(acide acétylsalicylique (ASA) 75-325 mg ou
clopidogrel 75 mg) sont une possibilité impor-
tante lorsque la stadification est basse et que le
patient ne présente pas de contre-indication (6).
Le gain en termes de mortalité et de morbidité
est évident, bien que non quantifié. L’évolution
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vers la réduction de taille de la 1ésion, ou sa
disparition, est également démontrée.

La chirurgie constitue une autre possibilité,
mais la majorité des 1ésions sont localisées a la
base du crane, et ne sont pas chirurgicalement
accessibles.

Les indications neuroradiologiques restent
donc importantes, principalement pour les
lIésions de haut grade.

La stratégie thérapeutique est évolutive,
puisqu’un controle angiographique doit étre
réalis¢ 7 a 10 jours apres instauration du traite-
ment (ou si I’évolution neurologique est péjora-
tive) et va orienter 1’attitude secondaire.

L’attitude est guidée par le grade atteint selon
la classification de Denver.

Lésion de grade I : héparine initialement
et substitution secondaire par clopidogrel ou
ASA. Contréle angiographique a 6 mois et arrét
des antiagrégants si disparition de la 1ésion.

Lésion de grade II : héparine initialement, et
évaluation a 7 jours pour orienter vers un trai-
tement par endoprothése vasculaire ou la pour-
suite par un traitement antiplaquettaire simple.

Lésion de grade III : héparine initialement
et attitude a discuter collégialement. Retenons
que seule la moitié des pseudoanévrysmes vont
progresser en taille si une anticoagulation est
administrée.

Lésion de grade 1V : héparine initialement et
substitution par une antiagrégation plaquettaire.
Au long cours, 82 % de ces 1ésions resteront
complétement sténosées.

Lésion de grade V : compression locale et
prise en charge chirurgicale ou radiologique
selon la localisation (6).

DiscUSSION

Les protocoles de scanner corps entier réali-
sés a I’admission des patients polytraumatisés
comportent classiquement une séquence crane
et colonne cervicale sans contraste. L’acqui-
sition avec contraste se fait sur le thorax et
I’abdomen. Une attitude simple consiste a réa-
liser une phase sans contraste uniquement pour
I’étage cérébral, et étendre la fenétre d’acqui-
sition avec contraste, du thorax vers le cou. La
colonne cervicale peut alors étre évaluée lors
de la phase avec contraste. Cela ne nuit aucune-
ment a 1’évaluation osseuse de la colonne cer-
vicale; par contre, cela permet une évaluation
précise des vaisseaux du cou.
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Cette attitude simple améne donc a prendre
en charge le diagnostic de BCVI de manicre
systématique pour les patients polytraumatisés,
sans augmenter 1’irradiation du patient.

Une premicre évaluation de cette attitude est
en cours; son but est de comparer les perfor-
mances du protocole de scanner corps entier
comme décrit, par rapport a un angioscanner
des vaisseaux du cou. C’est une étude rétros-
pective. Elle comprend 227 patients, et 319
Iésions. Elle démontre que le protocole initial
de scanner corps entier présente une sensibilité
de 90 % par comparaison a un angioscanner des
vaisseaux du cou (13). Cette information nous
conforte donc dans la proposition que nous for-
mulons.

CONCLUSION

Les BCVI sont des pathologies rares et
dévastatrices. Elles sont responsables d’AVC
ischémiques. La particularité de cette entité
est de présenter une période de latence entre le
traumatisme et [’apparition du déficit neurolo-
gique. Un des objectifs principaux de la prise
en charge est le diagnostic pendant la phase
de latence, puisqu’un traitement adapté peut
considérablement influencer 1’évolution.

La question centrale est donc : «Parmi I’en-
semble des patients traumatisés, quels sont
ceux qui doivent bénéficier d’un dépistage par
angioscanner ?».

Plusieurs protocoles de dépistage se sont
développés. Le plus usité est le protocole de
Denver.

Toutefois, parmi les protocoles les plus
aboutis, il ressort que 20 % des BCVI sont des
patients qui ne présentaient, initialement, aucun
critére d’inclusion dans ces protocoles de dépis-
tage. Les protocoles les plus récents introduisent
la notion de jugement clinique comme critére
d’inclusion de dépistage par angioscanner.

La thérapeutique du BCVI impose une col-
laboration entre le neuroradiologue, le neuro-
chirurgien, ’urgentiste et 1’intensiviste. Selon
le grade, la localisation et les pathologies asso-
ciées, les stratégies thérapeutiques feront appel
a I’héparine, 1’antiagrégation plaquettaire,
la radiologie interventionnelle, ou encore, la
chirurgie. Une attitude dynamique dans le suivi
immeédiat permet de confirmer la thérapeutique.
Un suivi a long terme est nécessaire.
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