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Résumé : L’intoxication éthylique aigué (IEA) est un motif
de recours fréquent en médecine d’urgence. Bien qu’évoluant
de maniére spontanément favorable dans la majorité des cas,
un certain nombre de complications sont susceptibles de sur-
venir dans ce contexte, entrainant des répercussions significa-
tives sur le pronostic des patients. Or, les altérations neuro-
comportementales accompagnant classiquement ce type d’in-
toxication mettent réguliérement les cliniciens face a des
dilemmes de prise en charge complexes a résoudre. D’autre
part, si les propriétés de 1’éthanol peuvent atténuer I’expres-
sion clinique de certaines pathologies, un certain nombre
d’affection de nature métabolique ou neurologique sont sus-
ceptibles d’étre interprétées a tort comme des IEA. La littéra-
ture médicale ne fournissant que peu d’outils d’aide a la déci-
sion dans ce domaine, il est souvent difficile de trouver un
compromis acceptable entre recours excessif aux examens
complémentaires et banalisation face aux patients alcoolisés.
A partir de situations cliniques, le présent article propose une
approche pragmatique de deux problématiques réguliérement
associées a une IEA et sources d’erreur diagnostique, le trau-
matisme crinien et I’état d’agitation. Ainsi, une meilleure
définition des conditions de recours au scanner cérébral en
cas de traumatisme crinien et ’adoption d’un protocole de
sédation précoce dans I'ivresse excito-motrice doivent per-
mettre de contourner en partie les difficultés soulevées par
ces patients.
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Abstract: Acute alcohol intoxication is a frequent condition
encountered in emergency services. Usually without any fur-
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ther complications in the immediate follow-up, some cases
present with associated conditions of bad prognosis, if not
recognised or treated immediatly. The behavioral and neuro-
logical alterations linked to alcohol intoxication render the
clinical evaluation of the patient and decision making diffi-
cult. On the other hand, alcohol intoxication may mask some
clinical signs of associated conditions, as well as ethanol
effects may mimic some metabolic or neurological diseases.
The lack of evidence-based tools for decision making in
these situations in the medical litterature forces the clinician
to balance its decisions between an overuse of laboratory
examinations or imaging, and banalisation.

Supported by clinical cases, the present article proposes a
standardised and pragmatic approach for two frequent condi-
tions associated to acute alcohol intoxication, head trauma
and agitation. A decision making tool helping to indicate the
use ofhead CT is proposed, as well as an agitation evaluation
and treatment protocol, with the hope that these two approa-
ches could improve the quality of care for these patients.

Keywords Alcohol intoxication - Emergency care - Head
trauma - Agitation - Restraint

Introduction

L’intoxication alcoolique, ou plus précisément éthylique
aigué (IEA) est une problématique courante en médecine
d’urgence. Elle est caractérisée par un ensemble d’altérations
neurologiques, comportementales et psychologiques causées
par une absorption d’alcool éthylique. L'TEA simple et isolée
associe essentiellement une désinhibition, une altération pro-
gressive de la capacité de jugement et une ataxie [1]. Toute-
fois, en fonction notamment de la dose absorbée et de la
tolérance individuelle, les propriétés sédatives de 1’éthanol
sont susceptibles d’entrainer des complications [1]. Les ris-
ques immédiats sont ainsi surtout liés aux troubles de I’état



Ann. Fr. Med. Urgence (2014) 4:116-123

117

de vigilance qui exposent le patient & un risque d’inhalation
du contenu gastrique [1].

Des lésions traumatiques sont fréquemment associées a
une IEA. Parmi elles, la survenue d’un traumatisme crinien
(TC) doit étre méticuleusement recherchée, compte tenu de
sa gravité potentielle et de sa propension a passer inapergue
dans ce contexte. Dans la pratique, la difficulté d’interpréta-
tion des troubles de 1’état de conscience et la crainte de man-
quer une lésion intracranienne conduisent trés souvent le cli-
nicien a recourir au scanner cérébral. Faut-il dés lors
soumettre tout patient alcoolisé a un scanner cérébral aprés
un TC ou ne réserver cet examen qu’aux situations jugées
arisque ? Cette question illustre un dilemme récurrent autour
de la place de I'imagerie dans ce contexte particulier,
d’autant plus que son rendement est estimé a moins de 2 %
dans certaines séries [2].

L’agitation psychomotrice qui complique prés de 20 %
des IEA constitue une autre source de difficulté. Il est en
effet illusoire de pratiquer un examen clinique fiable et
d’envisager des examens complémentaires alors que le patient
tente de se soustraire aux soins et se confronte au personnel
soignant. Se pose alors la question du recours & une sédation,
dont le risque doit étre soigneusement évalué compte tenu de
I’ébriété.

Le propos de cet article est d’aborder plus spécifiquement
ces deux complications courantes de I'IEA, source de dilem-
mes de prise en charge, a savoir le TC et 1’agitation. Leur
complexité tient au fait que, faute de relation thérapeutique,
le clinicien ne peut souvent pas fonder sa stratégie de prise
en charge sur une démarche médicale classique. De plus, le
niveau d’évidence concernant 1’approche de ces deux pro-
blématiques est faible, rendant difficile une standardisation
des recommandations. Deux histoires cliniques, prétexte a
aborder ces deux problématiques, vont servir de fil rouge a
cet article et de socle aux questions d’attitude clinique a
adopter.

Cas clinique 1

Un patient de 48 ans est amené par ambulance aux urgences
apreés avoir été retrouvé au sol dans la rue. Ce demier, visi-
blement alcoolisé, est sorti le jour méme du service de méde-
cine interne de I’hdpital aprés dix jours d’hospitalisation pour
sevrage. Il n’y a aucune notion de traumatisme. Le score de
Glasgow (GCS) esta 15, il n’y a aucune anomalie a ’examen
des spheres respiratoire et cardiocirculatoire ainsi qu’aucun
déficit neurologique focalisé. On note un discret cedéme
périorbitaire droit. Aucune autre lésion traumatique n’est
visible. L’éthanolémie plasmatique est a 3 g/L. Le patient
est admis en vue d’une surveillance. Le lendemain matin,
celui-ci se plaint de céphalées et présente un épisode de
vomissement. Un scanner cérébral est alors réalisé (Fig. 1).

Premiére question : face 4 un patient traumatisé
et alcoolisé, quelles sont les indications A effectuer
un scanner cérébro-cervical ?

Une corrélation significative entre I'IEA et la survenue d’un
TC est bien établie [3,4]. Les agressions, les chutes liées aux
troubles de la coordination ainsi que la déficience des méca-
nismes de protection expliquent certainement la prévalence
des neurotraumatismes dans ce contexte. Hormis le role
confondant de I'intoxication elle-méme, un certain degré
d’atrophie cérébrale présente chez les patients alcoolo-
dépendants contribue parfois a atténuer 1’expression clinique
de certaines hémorragies intracriniennes et a différer leur
diagnostic [3].

L’indication au scanner cérébral est indiscutable en preé-
sence d’un déficit neurologique focalisé post-traumatique.
Aprés un traumatisme craniocérébral léger (TCL), par
contre, il est plus complexe d’identifier les patients devant
faire I'objet d’un examen tomodensitométrique. Par défini-
tion, le TCL (mild traumatic brain injury dans la littérature

Fig. 1 Scanner cérébral sans injection de produit de contraste. Contusions hémorragiques frontale et temporale droites (fléches épaisses).
Hématome épidural pariéto-occipital droit (fléche fine). Fracture occipitale droite (fléches pointillées)
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anglosaxonne) sous-entend une altération post-traumatique
de la fonction cérébrale caractérisée par une perte de
connaissance, une amnésie ou un état de désorientation avec
un GCS > 13 [5,6]. Dans cette catégorie trés fréquente de
TC, la prévalence des lésions intracriniennes significatives
est inférieure & 10 %, tandis qu’une intervention neurochi-
rurgicale n’est finalement requise que dans moins de 1 % des
cas [6,7]. Des scores prédictifs ont été dérivés sur la base de
variables cliniques afin de mieux identifier les patients
devant faire 1’objet d’un scanner cérébral aprés un TCL.
Parmi les plus connus, le Canadian CT Head Rule (CCHR,
Tableau 1) [6] et le score de New Orleans [7] interprétent
différemment le risque lié 4 'TEA. Ainsi, Haydel et al. [7]
concluent que la présence d’une intoxication au moment du
TC, de nature alcoolique ou autre, est significativement cor-
rélée a la présence d’anomalies radiologiques et fait donc
partie des critéres imposant une imagerie.

Dans leur publication originale, Stiell et al. [6] répondent
a la question de I’absence du paramétre « intoxication » ou
« ingestion d’alcool » dans leur régle de prédiction en
arguant que celui-ci n’est pas discriminant par rapport a la
présence d’une lésion intracrinienne traumatique clinique-
ment significative (nécessité d’une surveillance neurochirur-
gicale ou risque de syndrome post-commotionnel) ou justi-
fiant une intervention chirurgicale. De plus, en induisant une
baisse du GCS qui dés lors n’est pas liée au traumatisme lui-

Tableau 1 Critéres de réalisation d’un scanner cérébral apres
TCL d’apres Stiell et al. [7]*.

Le scanner cérébral est requis en présence d’un TCL et >
1 parmi les critéres énumérés ci-dessous. Le TCL est défini
par un GCS > 13 aprés une perte de conscience,

une amnésie ou un état confusionnel

Haut risque d’intervention neurochirurgicale

1. GCS < 15 2 heures apreés le TC

2. Suspicion de fracture du crine ouverte ou embarrée
3. Signe de fracture de la base du crane

4. > 2 épisodes de vomissement

5. Age > 65 ans

Risque modéré de lésion cérébrale détectée au scanner
cérébral

6. Amnésie avant le TC > 30 min
7. Mécanisme traumatique a risquet

* Le score ne s’applique pas aux patients de moins de 16 ans,
ni aux patients sous traitement anticoagulant ou présentant
un trouble de I’hémostase, ni en présence d’une fracture ouverte
du crine

T Piéton heurté par un véhicule a moteur, occupant d’un véhicule
a moteur &jecté, chute d'une hauteur de plus de cing marches
d’escalier.
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méme, le facteur intoxication est ce qui, d’aprés eux, justifie
la conclusion que tous les TC avec un GCS initial inférieur a
15 ne doivent pas forcément faire I’objet d’un scanner céré-
bral. Par contre, un GCS < 15 a 2 heures du traumatisme est
considéré comme un critére de haut risque (Tableau 1). La
performance du CCHR 4 identifier les lésions intracranien-
nes cliniquement significatives et celles justifiant une inter-
vention neurochirurgicale a depuis été validée, confirmant
une sensibilité de 100 % [8].

En présence d’une IEA, certains facteurs contribuent a
une sous-estimation de la gravité d’un TC. En premier lieu,
c’est la survenue méme d’un TC qui est parfois difficile a
identifier, typiquement lorsqu’un patient est retrouvé au sol
en I’absence de témoignage direct, comme dans ce premier
cas clinique, et présente une amnésie circonstancielle. La
perception douloureuse n’est en outre pas un paramétre
fiable dans le contexte d’une IEA. Dés lors, seules 1’inspec-
tion rigoureuse des téguments, la palpation du crine et du
rachis cervical et/ou ’objectivation de signes neurolo-
giques déficitaires sont susceptibles de mettre le clinicien
sur la piste d’un TC. Finalement, 1’alcool, en raison de son
tropisme cérébral, représente un facteur confondant clas-
sique dans I’appréciation de la gravité d’un neurotrauma-
tisme [5]. Aprés un TC fermé, il a toutefois été bien démon-
tré que le GCS n’est pas influencé de maniére cliniquement
significative par une IEA concomitante [9]. Ainsi, face aun
patient alcoolisé ayant subi un TC, la valeur du GCS et
I’évolution de celui-ci doivent étre interprétées comme
résultant de ’atteinte traumatique et non toxique. Attendre
ainsi un état de sobriété avant d’entreprendre des mesures
diagnostiques dans ce contexte risque de différer la prise en
charge de lésions intracriniennes [9,10]. Par extension,
toute perte de connaissance, amnésie ou désorientation doi-
vent étre interprétées comme résultant du traumatisme, et
non de I’intoxication [11].

La décision de réaliser un scanner cérébral peut ensuite
étre pondérée a ’aide d’un outil de prédiction validé. A cet
égard, tandis que I’application du score de New Orleans
conduit & la réalisation systématique d’un scanner en raison
de T'alcoolisation, le CCHR permet vraisemblablement
d’éviter un certain nombre de CT en raison d’une meilleure
spécificité [8]. La Société francaise de médecine d’urgence a
récemment émis des recommandations concernant la prise
en charge du TCL et précise la place du scanner cérébral
dans ce contexte [11]. Ainsi, la présence de certains facteurs
de risque impose la réalisation d’un examen tomodensitomé-
trique de maniére immeédiate (< 1 heure) ou différée (<8 heu-
res). Ces recommandations sont résumées dans la (Fig. 2).

Concernant 1’évaluation radiologique du rachis cervical,
un certain nombre de critéres de bas risque lésionnel ont été
dérivés sur une large cohorte de patients, permettant, pour
autant que les cing critéres soient remplis, de surseoir 4 un
examen radiologique dont le rendement est extrémement
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Patient alcoolisé (confirmation par éthanolémie
plasmatique) et:

TCL avéré (PC et/ou amnésie et/ou confusion +
GCS > 13)

TCL suspecté (I€sion traumatique visible, chute
possible + GCS > 13)

!

I’hémostase?

» Déficit neurologique focalisé?

* Fracture ouverte ou embarrure?

= Signe de fracture de la base du crane?
= Convulsion post-traumatique? +
*  Vomissement 2 plus d’une reprise?

»  Traitement antithrombotique ou trouble de

= GCS <15 a2 heures du traumatisme cranien?

Scanner cérébral
immédiat (< 1 heure)
si > 1 critére présent

A 4

l_

Scanner cérébral + | * Age=65ans?
différé (< 8 heures) [« *  Amnésie rétrograde > 30 min?
si > 1 critére présent * Mécanisme traumatique a risque?*

l_

= GCS=15

rétablies

Pas de scanner cérébral, hospitalisation jusqu’a:
= Sobriété clinique, fonctions relationnelles
= Absence de céphalées importantes

*  Absence de vomissement
» Examen neurologique normal

Fig. 2 Algorithme décisionnel pour la prise en charge du patient alcoolisé avec traumatisme crinien léger avéré ou suspecté. Adapté

de référence [11].

TCL : traumatisme crinien léger ; PC : perte de conscience ; GCS : Glasgow Coma Scale.
* Piéton heurté par un véhicule & moteur, &ection d’un véhicule a moteur, chute > 1 m ou 5 marches d’escalier

faible. En présence d’une intoxication, selon les critéres
NEXUS, le patient ne peut plus étre considéré a bas risque
et un examen cervical par scanner ou radiographie standard
est indiqué lorsqu’un traumatisme du rachis cervical est
avéré ou suspecté [12].

Cas clinique 2

Une patiente de 22 ans est prise en charge par une ambu-
lance sur la voie publique en raison de troubles du compor-
tement s’inscrivant, selon ses proches, dans un contexte
d’abus d’alcool récent. A son arrivée dans la zone de triage
des urgences, la patiente développe un état d’agitation

extréme, lutte violemment avec le personnel soignant et
tente de s’échapper.

Deuxiéme question : Intoxication alcoolique aigué,
agitation et violence : comment procéder ?

Les formes excitomotrices d’IEA posent réguliérement des
difficultés en médecine d’urgence. Les risques encourus tant
par le personnel soignant que par le patient lui-méme en cas
de violence, la difficulté de procéder a une évaluation
clinique fiable et I’absence de coopération nécessaire a la
réalisation d’examens complémentaires sont emblématiques
des défis posés aux équipes médicales.

Sur le plan meédical, I’agitation représente une réelle
urgence de prise en charge ; il est ainsi primordial de
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Intoxication éthylique présumée ou avérée avec agitation psychomotrice
Patient adulte (> 18 a < 60 ans)

Contention physique

= Renfort par agents de sécurité

= Lieu de prise en charge adapté

= Lit avec contention 4 points et ceinture abdominale

= Prescription médicale d’un protocole de contention

[
— : Y : A effectuer dés que possible : - ‘ - :
Agitation motrice continue Agitation intermittente ou
essentiellement verbale

» Parameétres vitaux, y compris
SpO; et T°c

* Examen neurologique, y compris
signes méningés et recherche de
lésions traumatiques

* Recherche globe vésical

*  Glycémie capillaire

* Ethanolémie plasmatique

[
I Agitation extréme : v

|
|

: Privilégier benzodiazépine a : * Lorazépam 2,5 mg PO

| délai d’action court : JI * Lorazépam 1-2 mg IM

"""" 1"""“" *  Oxazépam 15-30 mg PO

* Midazolam 5-7,5 mg IM : Dlazel:fa‘m >-10mg PO
- Midazolam 5-10 mg IN Halopéridol 2-5 mg PO ou IM

v

= Halopéridol 5 mg + lorazépam 2 mg IM
(préparé dans une seule seringue)
= Halopéridol 5-10 mg IM

Fig. 3 Protocole de prise en charge de I’agitation liée a une intoxication éthylique.
IM : intramusculaire ; IN : intranasal ; PO : per os
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s’assurer rapidement qu’elle n’est pas la traduction d’une
affection autre que toxique, en procédant dés que possible
a un examen neurologique ciblé, et en recherchant systéma-
tiquement une hypoglycémie, une hypoxémie, un état fébrile
et un globe vésical. Le dosage systématique de 1’éthanolémie
plasmatique doit confirmer I’TEA.

De maniére générale, les mesures les moins restrictives
doivent étre tentées en premiére intention pour réduire
I'impulsivité du patient. L'urgentiste doit ainsi étre 4 méme
d’évaluer rapidement si une approche relationnelle a des
chances d’aboutir a une désescalade de 1’agitation [13-15].
Toutefois, en cas d’agitation sévére avec un risque immi-
nent de passage a ’acte violent, les considérations sécuri-
taires sont prioritaires pour le personnel soignant. Dans
ce cas, I'application immédiate de mesures de contrainte
physique se justifie en réunissant rapidement les renforts
nécessaires.

Contention physique

La prescription d’une contention physique en milieu hospi-
talier est une prérogative exclusivement médicale soumise a
un cadre légal. Cette mesure représente non seulement une
atteinte aux droits fondamentaux de 1’étre humain mais
comporte également des risques pour le patient. Elle ne se
justifie ainsi que dans des situations ot le comportement du
patient représente un danger immédiat pour lui-méme ou le
personnel soignant, lorsque des méthodes moins contrai-
gnantes ont échoué ou n’existent simplement pas [16]. Les
motifs de son application doivent étre consignés par écrit
dans le dossier médical, en précisant les intervalles de sur-
veillance requis. Sur le plan pratique, la procédure nécessite
un lit préalablement équipé d’entraves pour les membres et
I’abdomen, ainsi que I’action coordonnée de plusieurs per-
sonnes (idéalement une par membre) pour immobiliser le
patient aussi rapidement que possible. C’est classiquement
dans cette phase que 1’agitation atteint son paroxysme. Dans
ce cas, I’'administration conjointe d’une médication sédative
est impérative. Une fois I’effet pharmacologique obtenu, il
est généralement possible de libérer progressivement le
patient d’une partie de ses entraves.

Sédation pharmacologique

La sédation a pour objectif de restaurer un comportement
permettant une démarche diagnostique fiable, tout en évitant
d’induire des troubles de la vigilance trop prononcés.

La plupart des travaux scientifiques s’intéressant a cette
question concernent des états d’agitation d’étiologie psy-
chiatrique, si bien qu’il est souvent difficile de tirer parti
de leurs résultats lorsqu’il s’agit de faire face a un patient
intoxiqué [15]. Des phénomeénes de potentialisation de
I’activité sédative de certaines molécules sont en effet a

prendre en considération, en particulier dans le contexte
d’une IEA.

Les benzodiazépines et les neuroleptiques typiques de la
classe des butyrophénones (ex. : halopéridol) sont les prin-
cipes actifs les plus étudiés dans le domaine de I’agitation
[13,15]. A I’heure actuelle, il n’est pas possible de dégager
de la littérature un consensus unanime concluant a la supé-
riorité d’une classe pharmacologique sur 1’autre dans 1’agi-
tation d’origine toxique. Les neuroleptiques dits atypiques
paraissent avoir un meilleur profil de tolérance, mais I’expé-
rience les concernant est plus limitée dans un contexte
toxique. A ce propos, des épisodes de désaturation ont été
décrits chez des patients éthylisés ayant recu de 1’olanzapine
par voie intramusculaire [17].

En 2006, la seconde actualisation de la conférence de
consensus de la SFMU datant de 1992 préconise 1’usage
des benzodiazépines dans les formes excitomotrices d’IEA
[18]. Le diazépam ou le clorazépate administrés par voie
intraveineuse sont considérés comme sédatifs de premier
choix, les neuroleptiques comme 1’halopéridol n’étant réser-
vés qu’aux situations d’agitation extréme, lorsque les benzo-
diazépines sont insuffisantes [18,19]. La disponibilité d’un
antidote efficace, le flumazenil, constitue un avantage cer-
tain de cette classe pharmacologique. Contrairement au dia-
zépam et au clorazépate, le midazolam et le lorazépam ont
I’avantage d’offrir une excellente biodisponibilité par voie
intramusculaire, 1’accés veineux étant difficile et risqué chez
un patient non collaborant [13].

Une conférence de consensus récente sur la médicalisa-
tion de ’agitation se positionne, quant a elle, en faveur des
neuroleptiques de premiére génération (halopéridol) comme
premier choix en présence d’un agent dépresseur du systéme
nerveux central comme 1’éthanol [20]. L’usage des benzo-
diazépines est en effet considéré comme risqué en présence
d’une TEA par crainte d’une dépression respiratoire. Les
benzodiazépines restent par contre le traitement de premier
choix en présence d’un syndrome de sevrage alcoolique ou
d’une intoxication par un psychostimulant, ou encore dans le
cas d’une agitation extréme [20].

Concernant I’halopéridol, il est actuellement recommandé
de renoncer a I’administration intraveineuse au profit de la
voie intramusculaire ou orale, en raison d’un allongement de
I’intervalle QT lié au pic plasmatique [20]. Par ailleurs, des
effets secondaires neurologiques de type syndrome extrapy-
ramidal, dystonies et akathisie sont malheureusement cou-
rants [21].

Face a un état d’agitation extréme, le délai d’action de
I’agent sédatif est déterminant. Ainsi, par rapport au lorazé-
pam 2 mg IM et a I’halopéridol 5 mg IM, une étude pros-
pective randomisée en double aveugle incluant 111 patients
agités a montré que le midazolam, a la dose standardisée de
5 mg IM, permettait une sédation dans un délai significati-
vement plus court, a savoir 18 £ 14 (DS) min, contre 32 +
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20 min pour le lorazepam et 28 + 25 min pour 1’halopéridol
(p < 0,05). De méme, sa durée d’action était significative-
ment plus bréve avec un délai moyen pour le réveil a 82 +
66 min, contre 217 + 107 min pour le lorazépam et 126 +
85 min pour ’halopéridol (p < 0,05) [22]. Une autre étude
randomisée et controlée portant sur 301 patients dans un
contexte psychiatrique a également conclu a I’efficacité supé-
rieure du midazolam dans 1’agitation, comparé a une prépa-
ration d’halopéridol et de promethazine. Aprés 20 min, 89 %
des patients ayant regu jusqu’a 15 mg de midazolam par voie
IM présentait une sédation jugée satisfaisante, contre 69 %
dans le groupe halopéridol-promethazine [23].

La gravité de 1’agitation décrite dans la vignette numéro
2 n’offre aucune autre alternative immédiate que celle d’une
contention physique. Un agent sédatif a délai d’action court
sera administré dés que possible, comme le midazolam a la
dose de 5a 7,5 mg IM (0,07 & 0,1 mg/kg). L’halopéridol 5 a
10 mg IM est également envisageable. L’association halopé-
ridol 5 mg et lorazepam 2 mg par voie IM (préparés dans la
méme seringue) est également bien décrite et offre une séda-
tion plus rapide que 'un et 1’autre des principes actifs admi-
nistrés séparément [15,24,25].

L’administration de midazolam par voie intranasale (IN)
avec une seringue munie d’un nébulisateur, 4 la dose de 5 mg
(jusqu’a 0,12 mg/kg), constitue également une alternative
décrite [15,21]. A titre de comparaison, certains auteurs pré-
conisent une dose de 5 mg IN pour les adultes et adolescents
de moins de 50 kg et 10 mg au-dela de 50 kg pour traiter une
crise d’épilepsie [26].

Lorsque le niveau de sédation le permet, cette patiente
doit bénéficier rapidement d’un examen neurologique
recherchant notamment un syndrome méningé (agitation
classique dans le cadre d’une hémorragie sous-arachnoi-
dienne susceptible de survenir a cet age) et des stigmates
traumatiques au niveau du crine et de la face. Paralléle-
ment, une hypoglycémie peut étre rapidement écartée par
un prélévement de sang capillaire. Afin de ne pas mécon-
naitre une atteinte somatique prise a tort cliniquement pour
une IEA, un dosage plasmatique de 1’éthanol est indispen-
sable [19]. Si le tableau clinique n’est en définitive pas
expliqué par une IEA, ou parait discordant par rapport a
la valeur d’éthanolémie, des examens complémentaires
doivent étre entrepris sans délai (scanner cérébral et éven-
tuellement ponction lombaire).

La figure 3 résume la prise en charge initiale d’une IEA
avec agitation réfractaire a une approche relationnelle et pro-
pose différentes alternatives pharmacologiques en fonction
du niveau de sédation recherché (Fig. 3). La voie intravei-
neuse, bien qu’offrant I’avantage d’une meilleure biodispo-
nibilité et d’une titration de I’effet sédatif, a été délibérément
écartée compte tenu des risques qu’elle comporte en cas
d’agitation [19].
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Conclusions

L’TEA est une problématique a laquelle le médecin urgentiste
doit faire quotidiennement face. D’évolution simple dans la
majorité des cas, des complications liées a 1’intoxication elle-
méme ou a des pathologies associées peuvent donc avoir des
répercussions négatives sur le pronostic de ces patients. Les
altérations neurocomportementales induites par 1’éthanol fai-
sant souvent obstacle & une appréciation clinique fiable, cer-
taines lésions traumatiques graves peuvent étre méconnues.
En présence d’un TC avéré ou simplement suspecté, le respect
de certains critéres cliniques validés et regroupés sous forme
de scores prédictifs permet cependant de contourner en partie
ces difficultés en guidant le recours au scanner cérébral. Dans
le doute, ces patients devraient étre hospitalisés jusqu’a ce
qu’ils retrouvent un état de sobriété clinique et réexaminés
avant leur sortie des urgences.

Dans les formes excitomotrices d’TEA, 1’induction d’une
sédation est parfois nécessaire pour réduire les risques liés a
I'impulsivité du patient et permettre un examen clinique
fiable. Les benzodiazépines et les neuroleptiques de pre-
miére génération sont les molécules les plus étudiées dans
cette indication, sans qu’il soit cependant possible de déga-
ger un consensus clair dans la littérature quant a la classe
pharmacologique a privilégier. Toutefois, afin de minimiser
les risques de complications, le choix du clinicien devrait se
porter sur le principe actif dont 1’'usage lui est le plus fami-
lier. En cas d’agitation extréme, lorsque le délai d’action de
I’agent sédatif est primordial, le midazolam administré par
voie intramusculaire parait étre une alternative intéressante.

Conflit d’intérét : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérét.
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