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I – Introduction 

L’épistaxis est un motif fréquent de consultation aux urgences. Soixante pour cent de la 
population générale connaitra au moins une fois dans sa vie un épistaxis (1,2). 

Sa prévalence, atteignant 10% tous âges confondus (3), est maximale à deux pics de la vie ; à savoir 
avant l’âge de dix ans et entre soixante-dix et quatre- vingt ans.  
 
Bénigne et d’évolution favorable dans la grande majorité des cas, il faut savoir rester vigilant quant au 
dépistage ainsi qu’à la prise en charge des formes sévères, conduisant dans certains cas à de véritables 
urgences médico-chirurgicales. 
 
L’épistaxis chez l’enfant est le plus souvent secondaire à une étiologie locale infectieuse (1) ou externe 
(traumatisme) et plus rarement d’origine tumorale.  
Tandis que ces causes locales ne nécessitent pas d’intervention dans la plupart des cas (4), d’autres 
causes dites « systémiques » comme les maladies de l’hémostase sont importantes à reconnaitre : 
l’hémophilie, la maladie de Willebrand, ou bien encore les déficits en facteurs de la coagulation, 
inhibition plaquettaire (2) et la thrombocytopénie (1). Dans la littérature, l’épistaxis est décrite comme 
représentant la manifestation la plus fréquente d’entrée dans ces maladies (5). 
 
Jusque-là, peu d’études ont été réalisées sur la détection de telles maladies chez des enfants 
présentant des saignements de nez.  
À travers les connaissances déjà existantes sur l’épistaxis et les maladies de l’hémostase qui seront 
détaillées en suivant, l’objectif de notre étude était d’évaluer la prévalence des troubles de la 
coagulation chez une population pédiatrique admise aux urgences pour motif d’épistaxis. 
 
Des facteurs influençant la réalisation d’un bilan biologique ont été recherchés dans le but d’optimiser 
la détection de ces maladies et de permettre à postériori une prise en charge optimale. 
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II – Rationnel  
 

1- Définition d’une épistaxis chez l’enfant 

L’épistaxis se définit comme un écoulement de sang provenant des fosses nasales (6). Il s’agit d’un 
motif de recours très fréquent aux urgences. D’intensité́ modérée, elle est le plus souvent bénigne et 
évolue de façon favorable dans la grande majorité́ des cas. Néanmoins, il faut savoir rester vigilant 
quant au dépistage ainsi qu’à la prise en charge des formes sévères, pouvant, selon le contexte, devenir 
de véritables urgences médico-chirurgicales.  

Son incidence atteint les 60% de la population générale (1,2) et concerne 30% des enfants âgés entre 
0 et 5 ans (7), 56% des enfants âgés entre 6 et 10 ans et 64% des enfants entre 11 et 15 ans (8). 
Sa prévalence, atteignant les 10% tout âge confondu (3), est maximale à deux pics de la vie ; à savoir 
avant l’âge de dix ans et entre soixante-dix et quatre- vingt ans.  
L’épistaxis provient de l’interaction entre de nombreux agents pouvant à la fois altérer la coagulation, 
agresser la paroi des vaisseaux ou bien encore endommager la muqueuse des cavités nasales. 
Parmi ces facteurs prédisposant, il existe des vecteurs locaux, tels que les infections, l’inflammation, la 
sécheresse de la muqueuse nasale (1). La période hivernale ainsi que les zones humides (3) et la 
pollution atmosphérique (9) sont des vecteurs environnementaux contribuant à une augmentation du 
nombre d’épistaxis.  
À ceux-ci, s’ajoutent les médicaments et les maladies systémiques, que nous développerons dans un 
second temps.  
 

2- Anatomie des fosses nasales : vascularisation, tâche vasculaire  

Il est important de connaitre l’anatomie et notamment la vascularisation des cavités nasales car celles-
ci sont déterminantes dans la recherche du siège du saignement et de la prise en charge thérapeutique 
qui en découle (2).  
L’identification du siège du saignement a une valeur pronostique (10), quand il est connu, des 
méthodes adaptées endoscopiques ont montré́ leur efficacité́. À l’inverse, le risque de récurrence du 
saignement est d’autant plus important lorsqu’il s’avère difficile à visualiser (11). La vascularisation des 
fosses nasales est sous le contrôle des deux systèmes artériels carotidiens (externe et interne). Ces 
deux systèmes sont reliés entre eux par de multiples anastomoses (6). 
De l’artère carotide externe nait l’artère maxillaire interne donnant elle-même naissance à l’artère 
sphénopalatine, représentant l’artère principale des cavités nasales (Figure 1). 
 
Celle-ci se divise en deux branches :  

- la branche externe, autrement appelée « l’artère des cornets », donnant naissance aux artères 
nasales moyenne et inférieure ;  

- la branche interne ou « artère de la cloison » donnant naissance à l’artère nasale supérieure 
et aux artères septales ;  
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Figure 1 - Vascularisation des cavités nasales (12) 

 
 

D’autres artères viennent également vasculariser d’autres régions des cavités nasales. Parmi celles-ci, 
l’artère de la sous-cloison, issue de l’artère faciale, permet l’irrigation de la portion antéro-inférieure 
de la cloison, et les artères éthmoïdales, issues de l’artère ophtalmique, vascularisent la portion haute 
des cavités nasales.  
Les artères éthmoïdales sont divisées en artères ethmoïdales antérieures ; alimentant le sinus frontal 
ainsi que la partie pré́-turbinale, et en artères éthmoïdales postérieures irriguant la région olfactive 
(Figure 2).  
 
La tâche vasculaire, autrement dénommée «plexus de Kiesselbach » se définie par l’anastomose des 3 
systèmes artériels suivants : l’artère ethmoïdale antérieure, l’artère faciale et l’artère sphéno-palatine.  
Cette dernière représente sa principale vascularisation et est impliquée dans la majorité des épistaxis 
réfractaires et idiopathiques (13). 
Devant sa faible teneur en fibres contractiles (14), ce plexus est le siège le plus fréquent des épistaxis, 
représentant à lui seul 90 à 95% des saignements tous confondus. Seulement 5 à 10% des épistaxis 
proviennent de la région postérieure des cavités nasales (2). 
 

Figure 2 - Localisation de la région olfactive (12)   
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3- Principales causes de l’épistaxis 

Il existe de multiples étiologies épistaxis : elles peuvent être « locales » ou bien encore « générales ».  

Parmi les causes locales, les étiologies sont les suivantes :  
- Spontanées : infections (rhinosinusite, mononucléose, tuberculose, syphilis. ect..), exposition 
prolongée au soleil (14), émotions, asthénie. La sécheresse de la muqueuse nasale reste l’étiologie la 
plus retrouvée au sein des populations pédiatriques (15) ; 
- Traumatiques : fractures, perforations septales (notamment chez le cocaïnomane), barotraumatisme, 
inhalation de substances irritantes (2,16) ou bien encore en post-opératoire (turbinectomie, 
rhinoplastie). Une entité traumatique propre au sujet jeune et à l’enfant reste le grattage de la tâche 
vasculaire ;  
- Corps étrangers de l’enfant (16) ; 
- Tumorales : à suspecter devant toute symptomatologie qui se chronicise, dont le pronostic diffère 
selon la nature de la tumeur :  

Tumeurs bénignes :  
-  Angiome de la cloison nasale ;  
-  Polype nasal ;  
-  Fibrome nasopharyngien (Image 1) : tumeur lisse et très vascularisée, à risque de saignement massif, 
plus fréquent chez le jeune garçon entre 12 et 18 ans en période pubertaire ;  
-  Angiomatose de Rendu-Osler (ou Maladie télangiectasique héréditaire) : angiome plan muqueux 
rencontré dans la Maladie de « Rendu-Osler »,  maladie génétique autosomique dominante rencontrée 
en période pubertaire entre 20 et 40 ans, dont l’épistaxis représente le symptôme révélateur le plus 
fréquent (17) ;  
 
Tumeurs malignes :  
Restant relativement rares chez l’enfant, associées à d’autres symptômes tels que l’obstruction nasale 
et les adénopathies cervicales, elles différent selon l’âge : avant l’âge de 5 ans, les enfants sont plus 
sujets aux rhabdomyosarcomes et aux lymphomes malins non hodgkiniens. Après 5 ans, les tumeurs 
sont représentées comme chez les adultes par des carcinomes indifférenciés (14). 
 
Image 1 : Fibrome naso-pharyngien à l’IRM : Séquences pondérées en T1 dans le plan axial avant 
injection de Gadolinium (à gauche), après injection de Gadolinium (au milieu), et dans le plan sagittal 
(à droite) (18)  
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À côté des causes locales, il existe des étiologies systémiques :  

- Troubles liés à l’hémostase ; donnant lieu à des épistaxis souvent profuses ou de localisation 
postérieure, non cloisonnées à la tâche vasculaire ; 

- Traitements anticoagulants ;  
- Insuffisance hépato-cellulaire ;  
- Maladies hémorragiques telles que l’hémophilie, la maladie de Willebrand, ou bien encore les 

déficits en facteurs de la coagulation, inhibition plaquettaire (2) ou thrombocytopénie (1) 

L’hypertension artérielle (pouvant être soit la cause, soit la conséquence de l’épistaxis) est un facteur 
favorisant chez l’adulte dans 90% des cas, restant néanmoins exceptionnel chez l’enfant. Ne 
permettant pas à lui seul d’engendrer une épistaxis, elle est néanmoins importante à dépister et à 
prendre en charge, pouvant être à l’origine du non contrôle de l’épistaxis si non traitée.  
Dans 85% des cas, lorsqu’aucune cause n’est retrouvée, notamment chez le sujet jeune, on parle 
d’épistaxis « essentielle » ou « idiopathique » (3).  

4- Maladies de l’hémostase  

De nombreuses maladies hématologiques provoquent des saignements locaux dont l’épistaxis en fait 
partie. Parmi celles-ci, nous aborderons les plus fréquentes représentées par la Maladie de Von 
Willebrand, les hémophilies ou bien encore le purpura thrombocytopénique idiopathique (19). 

a) Maladie de Von Willebrand  

Pathologie hémorragique constitutionnelle de transmission autosomique le plus souvent dominante, 
la Maladie de Von Willebrand est le plus fréquent des troubles de l’hémostase primaire et correspond 
à un déficit quantitatif ou qualitatif du facteur Willebrand ; celui-ci résultant d’une anomalie de sa 
concentration, de sa fonction ou de sa structure (20).  
Sa prévalence est estimée à 1% (22,23), avec une prévalence de l’ordre de 0,003% à 0,01% pour les 
formes dites symptomatiques (21). 
 
La symptomatologie clinico-biologico-phénotypique est très différente ; fonction de la sévérité et du 
type de trouble, et donne lieu à des présentations très hétérogènes rendant difficile le diagnostic de 
cette pathologie ; laquelle restant silencieuse pendant plusieurs années pour les formes non sévères 
asymptomatiques (22). 

Le diagnostic reste clinique avec des symptômes très variés, représentés principalement par des 
saignements cutanéo-muqueux (épistaxis, gingivorragies, ecchymoses, hémorragies gastro-
intestinales, gynécologiques) ou pouvant faire suite à un choc traumatique ou à un geste chirurgical 
(23).  

La classification établie par l’International Society on Thrombosis and Haemostasis (ISTH), décrit trois 
types de maladie de Von Willebrand (Tableau I et II) :  

Type 1 : déficit quantitatif partiel en VWF associé ou non à une diminution du facteur VIII (FVIII : facteur 
anti-hémophilique A) ; type le plus fréquent représentant 50 à 75% des formes de VWD (20) ; 	

Type 2 : déficit qualitatif, caractérisé par une anomalie fonctionnelle du VWF associée ou non à une 
diminution du FVIII ; correspondant à 20 à 45% des formes de VWD se divisant en plusieurs sous-types 
(24) :  

a- Sous-type 2A: diminution de l’affinité plaquettaire (et sous-endothéliale) du VWF résultant 
d’un déficit en multimère de haut poids moléculaire ; 
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b- Sous-type 2B: augmentation de l’affinité pour la GPlab du VWF résultant de l’absence de 
multimère de haut poids moléculaire 

c- Sous-type 2M: diminution de l’affinité plaquettaire ou sous-endothéliale du FVW non causée 
par un déficit multimérique ; 

d- Sous-type 2N: diminution importante de l’affinité du VWF pour le facteur VIII (pouvant être 
confondu avec une hémophilie de type A) ; 

Type 3 : déficit quantitatif total en VWF associé à des taux effondrés de FVIII ; forme la plus sévère 
répondant à moins de 5% des formes de VWD.  

Ce type est important à connaitre, avec un tableau très bruyant associant des hémarthroses et 
hématomes profonds pouvant mimer une hémophilie.  

Tableau I - Classification selon l’International Society on Thrombosis and Haemostasis (ISTH) (23) 

 

Tableau II - Classification de la Maladie de Willebrand (24)  
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La réalisation de tests biologiques avec un bilan d’hémostase (numération formule sanguine, TCA 
(temps de céphaline activé) et TP (taux de prothrombine) sont indispensables devant l’apparition d’un 
saignement spontané d’origine non traumatique.  
Un TCA normal n’est pas synonyme d’absence de Maladie de Willebrand, d’où la nécessité́ d’autres 
examens complémentaires complétant les examens de première intention, à savoir la mesure du 
dosage des facteurs de la coagulation (VIII, IX, XI) ainsi que le dosage de l’activité antigénique du 
facteur de Von Willebrand. D’autres tests spécialisés non détaillés ici permettent de caractériser les 
différents types et sous-types, dont la prise en charge thérapeutique est différente (25). 

b) Hémophilie  

L’hémophilie est une maladie héréditaire liée à un défaut génétique portant sur le chromosome X, 
responsable d’un déficit en facteur de la coagulation. Elle affecte essentiellement la population 
masculine avec un degré de sévérité dépendant du taux plasmatique d’activité de ces facteurs (Tableau 
III).  
 
La sévérité se définie par le taux d’activité des facteurs :  
a) Légère: 5 à 30%   
b) Modérée: 1 à 5%  
c) Sévère: <1%  
 
Tableau III - Classification et degré de sévérité de l’hémophilie (23) 

 
 
 
Les femmes sont porteuses possibles ou avérées, le plus souvent asymptomatiques et ne déclarent 
que rarement des hémophilies dites « sévères ».  
 
Il existe deux types d’hémophilie :  

- L’hémophilie A (déficit en facteur VIII) est la plus fréquente, elle correspond à la deuxième 
déficience de l’hémostase après la maladie de Von Willebrand (23). Son incidence représente 
1/5000 garçons.  

- L’hémophilie B (déficit en facteur IX), affecte 1/25000 garçons (26), reste moins fréquente et 
moins sévère, engendrant un diagnostic le plus souvent tardif (27).  

Les présentations cliniques des deux types d’hémophilies étant semblables, un dosage biologique du 
facteur en cause permettra de les différencier.  
Pathologie majoritairement diagnostiquée dans la petite enfance, les manifestations cliniques sont 
caractérisées par des saignements spontanés le plus souvent intramusculaire (superficiel et/ou 
profond) et/ou intra-articulaire. La localisation de l’évènement hémorragique diffère selon l’âge.  
 
Ainsi chez les nouveau-nés et dans la petite enfance, on retrouvera au premier plan des saignements 
provenant de la cavité buccale, des hémorragies intra et extra-crâniennes ou lors d’une circoncision ; 
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cette dernière étant la présentation diagnostique la plus révélatrice (21). Les hématomes et 
hémarthroses sont, quant à eux, des présentations atteignant le grand enfant et l’adolescent.  
Dans deux tiers des cas, l’hémophilie est définie comme sévère, se déclarant généralement avant l’âge 
de 4 ans (28).  
Les formes modérées et légères, représentant respectivement 15% et 20% des cas (27), 
asymptomatiques dans les premières années de vie, sont diagnostiquées plus tardivement, résultant 
d’un traumatisme ou d’une intervention chirurgicale.  

c) PTI (Purpura thrombocytopénique idiopathique) 

Le purpura thrombocytopénique idiopathique ou autrement appelé purpura thrombopénique 
immunitaire est une maladie auto-immune résultant de la présence d’anticorps antiplaquettaires. Ils 
provoquent une thrombopénie dite périphérique avec un taux de plaquettes inférieur à 100 G/mm3. 
Cette pathologie, apparaissant généralement 1 à 4 semaines après une infection virale, se manifeste 
principalement par un syndrome hémorragique comportant des symptômes tels que des pétéchies et 
purpuras. Parfois, elle peut être à l’origine de ménorragies ou d’une épistaxis (21).  

Son incidence atteint 1/10000 enfants, avec un pic maximal compris entre l’âge de 2 et 4 ans (29).  

4- Critères de gravité d’une épistaxis  

Devant une épistaxis, le premier geste à réaliser est de juger de la gravité du saignement (30). Celle-ci 
se base essentiellement sur des arguments cliniques :  

a) Abondance du saignement  
Difficilement évaluable et souvent sous-estimée (si sang dégluti) ou surestimée par le patient ou la 
famille, l’appréciation de l’abondance du saignement portera sur la recherche de signes de choc : 
pression artérielle basse, tachycardie, extrémités froides, marbrures, pouls fémoraux faiblement 
perceptibles, polypnée, ou bien encore sueurs et troubles de la conscience.  
 
Chez l’enfant, la pression artérielle systolique se définie par la formule suivante :  
PAS > 90 + (2 x âge en années) mmHg  
 
L’hypotension en pédiatrie se définie par :  
- PAS < 70 + (2 x âge en années) mmHg 
- PAM < 40 + (1,5 x âge en années) mmHg  
 
Les tableaux IV et V ci-dessous représentent les normes de pression artérielle et de fréquence 
cardiaque selon l’âge.  
 
Tableau IV – Pression artérielle selon l’âge (d’après le livret « Paramètres vitaux, calcul de dose et 
pédiatrie des urgences pédiatriques du CHU de Toulouse »)  
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Tableau V – Fréquence cardiaque selon l’âge (d’après le livret « Échelle canadienne de triage et de 
gravité »)  
 

 
 
b) Durée et répétition des épisodes ; 
 
c) Diminution de l’hémoglobine (épistaxis sévère si inférieure à 8 g/dL)  
 
d) Terrain : pathologies sous-jacentes à risque de décompensation (cardiopathies, sténose 
carotidienne), troubles de la coagulation ou traitement par anti-coagulants ; cavités nasales 
difficilement visualisables en raison de l’importance du saignement bilatéral et antéro-postérieur.  
 
Lorsqu’elle est légère, l'épistaxis se présente comme un écoulement peu abondant, de départ le plus 
souvent unilatéral, n’engendrant aucune conséquence sur l’état général du patient. Un examen ORL 
par le spécialiste avec rhinoscopie antérieure simple suffira à localiser son siège, le plus communément 
antérieur provenant de la tâche vasculaire (13).  

5- Examens complémentaires  

Devant une épistaxis, il est avant tout important d’avoir la description de l’histoire de la maladie avec 
notamment la localisation du saignement, la durée, le type d’atteinte (uni- ou bilatérale), le nombre 
d’épisodes antérieurs, la sévérité, mais également la notion d’allergie, de traumatisme, de prise 
médicamenteuse, des antécédents familiaux connus de troubles de l’hémostase et des autres 
comorbidités associées (3).  
 
Dans un second temps, le bilan de première intention comportera un examen de la cavité buccale avec 
une prudence concernant la paroi postérieure de l’oropharynx, ainsi qu’un bilan biologique 
comprenant au minimum une numération formule-sanguine et numération plaquettaire, un bilan 
d’hémostase comprenant un TP (taux de prothrombine), un TCA (temps de céphaline activé), un 
fibrinogène, des groupages et la recherche des agglutinines irrégulières (RAI) (6). 
 
L'examen clinique débute par une rhinoscopie antérieure, permettant d’analyser le tiers antérieur de 
la cavité nasale (Figure 3).  
 
Figure 3 – Rhinoscopie antérieure (30) 

 

Anterior rhinoscopy may allow diagnosis of additional
nasal pathology, such as nasal septal deviation or septal per-
foration, with resultant changes in management strategies.
Septoplasty has been performed in patients with recurrent
epistaxis and septal deviation, with control of bleeding likely
from some combination of improved nasal airflow, interrup-
tion of mucosal vasculature, and/or more effective packing.84

STATEMENT 7a. EXAMINATION USING NASAL
ENDOSCOPY: The clinician should perform, or should
refer to a clinician who can perform, nasal endoscopy to
identify the site of bleeding and guide further manage-
ment in patients with recurrent nasal bleeding, despite
prior treatment with packing or cautery, or with recur-
rent unilateral nasal bleeding. Recommendation based on
observational studies and a preponderance of benefit over
harm.

Action Statement Profile: 7a

! Quality improvement opportunity: Improve utiliza-
tion of nasal endoscopy to facilitate complete and
accurate diagnosis, evaluate patients at risk for a
posterior bleeding site or additional associated sino-
nasal pathology; identify foreign bodies (National
Quality Strategy Domains: Patient Safety, Prevention
and Treatment of Leading Causes of Morbidity and
Mortality)
! Level of confidence in evidence: Medium
! Aggregate evidence quality: Grade C, based on

observational studies
! Benefits: Improve localization of bleeding sites,

improve identification of patients with posterior bleed-
ing, improve identification of patients with nasal and
nasopharyngeal pathology including tumors, reduce
time required to control bleeding, reduce unnecessary
interventions, use video- or photo-documentation to
improve care and communications with patients/care
team.
! Risk, harm, cost: Procedural discomfort, cost of the

procedure, lack of availability, risks of topical

medications (anesthetics and decongestants), nasal
bleeding risk from endoscopy

! Benefit-harm assessment: Preponderance of benefit
over harm

! Value judgments: None
! Intentional vagueness: None
! Role of patient preferences: Moderate because of

alternative options, cost, and potential for discomfort
! Exclusions: None
! Policy level: Recommendation
! Differences of opinion: None

STATEMENT 7b. EXAMINATION OF NASAL CAVITY
AND NASOPHARYNX USING NASAL ENDOSCOPY:
The clinician may perform, or may refer to a clinician who
can perform, nasal endoscopy to examine the nasal cavity
and nasopharynx in patients with epistaxis that is difficult
to control or when there is concern for unrecognized
pathology contributing to epistaxis. Option based on obser-
vational studies with a balance of benefits and harms.

Action Statement Profile: 7b

! Quality improvement opportunity: Improve utiliza-
tion of nasal endoscopy to ensure complete diagno-
sis, especially for patients at risk for a posterior
bleeding site or additional associated pathology;
identify foreign bodies (National Quality Strategy
Domains: Patient Safety, Prevention and Treatment
of Leading Causes of Morbidity and Mortality)

! Level of confidence in evidence: Medium
! Aggregate evidence quality: Grade C, based on

observational studies
! Benefits: Improve localization of bleeding sites,

improve identification of patients with posterior
bleeds, improve identification of patients with nasal
and nasopharyngeal pathology including tumors,
reduce time required to control bleeding, reduce
unnecessary intervention

Figure 3. (a, b) Anterior rhinoscopy of the nose.

Tunkel et al S19
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Fonction de la gravité et du terrain sous-jacent, mais également de la récurrence du saignement post-
traitement par cautérisation ou tamponnement antérieur, l’épistaxis doit faire l’objet d’une 
exploration minutieuse par endoscopie nasale par fibroscopie (30). 
Elle est utilisée le plus couramment chez des patients dont le site n’est pas celui de la tâche vasculaire 
ou lorsque l’épistaxis n’est pas visualisée lors de l’examen initial ;  
 
L’endoscopie nasale (Figure 4) permet de localiser plus de 80% des épistaxis non visualisées 
initialement (31). Contribuant à une meilleure visualisation des structures anatomiques postérieures 
et du nasopharynx, elle peut favoriser la localisation de l’épistaxis (antérieur ou postérieur) et aider au 
traitement direct des épistaxis actifs ou récurrents.  
 

Figure 4 – Visualisation des cavités nasales par endoscopie nasale (32) 

 
 
6- Prise en charge de l’épistaxis 

De nombreuses démarches thérapeutiques coexistent afin d’arrêter une épistaxis.  
Leur utilisation est dépendante de la gravité du saignement, du terrain, des comorbidités associées 
aux patients et surtout de la localisation du site de saignement.  
Dans la grande majorité des cas, l’épistaxis est antérieure.  
Avant d’initier toute procédure, il est avant tout indispensable de localiser le siège de provenance de 
l’épistaxis par des manœuvres hémostatiques de première intention (14).  

a) Mesures hémostatiques initiales  

Devant toute épistaxis, il convient de commencer par le mouchage nasal, en penchant la tête vers 
l’avant, permettant l’évacuation première des caillots et la prévention des hématémèses de sang 
dégluti. Par la suite, sera réalisée une compression bi digitale des fosses nasales (figure 5) en pinçant 
les ailes du nez une dizaine de minutes (3).  
Cette technique a fait preuve de son efficacité pour les épistaxis provenant de la région antérieure. Si 
le saignement persiste, il convient de réitérer la manœuvre une seconde fois.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

46 R. Jankowski et al. / Annales françaises d’oto-rhino-laryngologie et de pathologie cervico-faciale 135 (2018) 43–51

Fig. 4. Aspect endoscopique des fentes olfactives avant et un mois après chirurgie de dilatation. La flèche noire montre la sténose préopératoire des récessus olfactifs droit
et gauche.

explorations fonctionnelles rhinologiques ne permet pas toujours
de départager ces deux facteurs étiologiques mais l’expérience
montre que l’association septoplastie plus turbinoplastie de réduc-
tion est une solution thérapeutique efficace à très longue échéance
dans l’obstruction nasale mécanique non inflammatoire (résultats
personnels non publiés).

La  croissance en contraintes opposées des trois pièces consti-
tutives de la cloison nasale (la lame perpendiculaire de l’ethmoïde
s’ossifie de haut en bas, le vomer est poussé du bas en haut et le car-
tilage septal croît de manière centrifuge en poussant vers l’arrière
et le haut en direction du rostre son prolongement sphénoïdal)
semble être à l’origine de la majorité des déformations septales.
La technique de septoplastie par désarticulation a pour principe
de résoudre ce conflit de croissance pour rectifier les déformations
septales, quelles qu’elles soient [10].

L’hypertrophie des cornets inférieurs pouvait résulter d’un
dysfonctionnement acquis (par exemple post-infection virale,
vieillissement, abus de vasoconstricteurs,. . .)  des sphincters qui
contrôlent l’ouverture et/ou la fermeture des vaisseaux de capa-
citance, favorisant ainsi la congestion veineuse uni- ou bilatérale
des plexus caverneux. L’hypertrophie « compensatrice » du cor-
net inférieur du côté concave de la déviation septale témoignait de
la plasticité et de l’interdépendance des mécanismes régulateurs
de la respiration nasale : dans notre expérience nous régularisons
et symétrisons la taille des cornets inférieurs au moment de la
septoplastie, mais d’autres ont rapporté un remodelage spontané
post-septoplastie des cornets inférieurs [11].

Les causes des dysfonctionnements olfactifs sont nombreuses
[12]. L’association obstruction nasale plus anosmie devait faire
rechercher une polypose nasale jusqu’à preuve du contraire, ou

sa forme débutante de Non-Allergic Rhinitis with Eosinophilia
(NARES) [13,14]. Les difficultés et le manque de données scienti-
fiques sur l’analyse des sécrétions nasales rendent pour l’instant ce
diagnostic incertain. Une cure courte de corticoïdes généraux aurait
pu permettre d’évaluer la part de l’inflammation dans la dysosmie
de cette jeune patiente, mais n’aurait peut-être permis s’il y avait
eu inflammation chronique de la muqueuse de la fente olfactive
qu’une récupération temporaire de l’odorat [9]. Combien de cures
courtes de corticoïdes généraux pourrait-on être amené à prescrire
dans une dysosmie chronique débutée à l’âge de 14 ans ? D’autant
que l’étroitesse de ses récessus olfactifs paraissait constitutionnelle.

Dans la théorie évo-dévo de formation des masses latérales de
l’ethmoïde [4], les endoturbinaux s’enroulent par leur bord libre
au contact de la cloison nasale en s’empilant les uns sur les autres
en bulbe d’oignon mais en laissant entre eux des espaces inter-
turbinaux qui restent ouverts, soit dans la fente olfactive par les
méats supérieur et suprême, soit dans la fosse nasale par le méat
moyen mais aussi les méats unci-bullaire et rétrobullaire [15]. Le
scanner montrait dans le cas présent un accolement intime des
ethmoturbinaux postérieurs avec la cloison (Fig. 2b–d) qui pou-
vait être interprété comme  étant la conséquence d’une anomalie
d’enroulement des ethmoturbinaux à l’origine d’une sténose méca-
nique progressive des récessus olfactifs et de la perte de l’odorat.
La dilatation des fentes olfactives, réalisée avant la septoplastie, a
consisté en une latéralisation prudente de la paroi turbinale de la
masse latérale ethmoïdale.

Dans  la théorie du dysfonctionnement nasal chronique le
diagnostic étiologique tient compte de l’indépendance physiopa-
thologique possible des symptômes [5], liée aux origines différentes
et à la physiologie propre des trois organes qui composent le nez
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Figure 5 – Compression bi digitale nasale ; (a) : vue latérale ; (b) : vue inférieure (30) 

 
 

Il est également possible de demander au patient de sucer des glaçons (33) ou d’appliquer sur le haut 
de son corps de la glace. Le but étant de favoriser la vasoconstriction et d’arrêter le saignement. 
D’autres méthodes peuvent également être utilisées, comme la cautérisation. Celle-ci peut se faire de 
façon chimique par utilisation de nitrate d’argent (8) que l’on applique contre le saignement dans la 
fosse nasale, ou bien de manière électrique par l’intermédiaire d’une électrode bipolaire (34). 
 
La procédure par irrigation à l’eau chaude avec une sonde à ballonnet introduite dans le cavum reste 
une autre mesure de première intention.  
Si le saignement est tari, une rhinoscopie antérieure sera réalisée à distance par un spécialiste dont le 
but est de déterminer la localisation de l’épistaxis et de rechercher des corps étrangers ou des 
pathologies tumorales endonasales, pouvant être responsables du saignement (14). 

b) Compression par tamponnement antérieur  

Lorsque les manœuvres de première intention sont jugées inefficaces ou que le saignement est 
d’emblée abondant, le traitement par tamponnement antérieur, autrement appelé méchage, (Figure 
6) est indiqué.  Bien que rarement réalisé chez l’enfant (16), il en existe de nombreux types, parmi 
ceux-ci on trouvera des mèches dites « non résorbables » (Vitagaze®) ou tampons nasaux (Mérocel®) 
ainsi que des mèches dites « résorbables » (Surgicel®, Flaseal®, Gelfoam®) (1) ; dont l’indication 
essentielle reste les troubles de la coagulation et patients présentant des traitements anticoagulants 
ou antiplaquettaires ; leur retrait se faisant de manière spontanée, évitant l’agression des parois 
nasales et la récidive de l’épistaxis. Les différents types de mèches sont répertoriées dans la figure 7.  

Figure 6 – Réalisation d’un tamponnement antérieur de la cavité nasale (6)  
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Figure 7 – Différents matériels utilisables pour la réalisation d’un tamponnement antérieur. (A) 
Mérocel ® (augmentant de volume au contact des liquides, favorisant la compression ; (b) Rapid Rhino 
(ballonnet recouvert de lubrifiant hydrocolloide) ; (C) BIPP (Bismuth Iodoform Paraffin Paste) ; (D) : 
Surgicel ® (mèche hémostatique résorbable contenant de la cellulose) ; (E) : Algostéril ® (mèche 
contenant des alginates) (31) 
 

 

Après tamponnement, il est important de réévaluer le patient et d’examiner la cavité buccale afin de 
ne pas méconnaitre un jetage postérieur signant un saignement en regard de l’oropharynx et rendant 
compte de l’inefficacité du méchage et de l’absence de tarissement du saignement (34).  

c) Compression par tamponnement antéro-postérieur  

Dans 5% des cas, l’origine du saignement est postérieure (31) et l’épistaxis persiste malgré l’application 
d’un méchage antérieur, nécessitant la réalisation d’un double tamponnement en appliquant en plus 
de la mèche antérieure, une sonde avec mèche intégrée introduite dans les cavités nasales avec 
extériorisation par l’oropharynx, le tout réalisant une compression antéro-postérieure et protégeant 
les fosses nasales (3). 

Le taux de réussite post-tamponnement postérieur varie entre 48% et 63% (35), et devient donc de 
plus en plus remplacé par l’utilisation de sonde à double ballonnet.  
Une fois le saignement tari, le tamponnement antérieur unique ou antéro-postérieur devra faire l’objet 
d’une consultation auprès d’un spécialiste ORL pour le retrait à 48-72h, associé pour les méchages 
antérieurs non résorbables et antéro-postérieurs, à une couverture antibiotique par Augmentin 
(Amoxicilline/Acide-clavulanique) (50mg/kg/jour) (maximum 2g/jour) jusqu’à leur ablation.  

d) Ligature artérielle et embolisation 

Certaines épistaxis, situées en région postérieure, ou persistantes malgré les méthodes décrites ci-
dessus, nécessitent des démarches thérapeutiques plus spécialisées, relevant du domaine chirurgical. 
Parmi celles-ci, on retrouve la procédure par ligature artérielle consistant à attacher les vaisseaux entre 
eux pour arrêter le saignement. Cette méthode a été abandonnée au profit de l’embolisation, ayant 
démontré son efficacité pour les épistaxis postérieures (16).  
 
L'embolisation (Figure 8) représente le traitement de référence des épistaxis sévères symptomatiques 
et réfractaires (13). 
L'électrocoagulation endonasale de l'artère sphéno-palatine consiste à coaguler l'artère sphéno-
palatine. Son efficacité a été démontrée dans 75 % à 85%.  
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Figure 8 – Embolisation dans la maladie de Rendu-Osler. Artériographie de l'artère carotide externe 
avant embolisation (a) montrant une hypervascularisation distale de la fosse nasale par des branches 
de l'artère sphéno-palatine (a : flèches noires) et par des branches de l'artère faciale (a : flèches 
blanches). Une contre-vue après embolisation (b) réalisée à l'aide de microparticules de 700 μm 
montre une occlusion satisfaisante des artères sphéno-palatines et faciale. A noter une réalimentation 
symptomatique de la vascularisation de la fosse nasale par l'artère ethmoïdale antérieure (b : flèche 
blanche). Des télangiectasies sont également présentes dans l'artère linguale (b : flèche noire) (13) 

 

Néanmoins, il existe des limites à son utilisation (lésions muqueuses ou saignements abondants dus 
aux coagulopathies). Elle reste contre indiquée en cas de saignement provenant des artères 
éthmoïdales, pouvant être à l’origine d’accidents vasculaires cérébraux ou de cécité (2).  

e) Transfusion et agents hémostatiques  

Lorsque l’épistaxis est sévère, d’autres thérapeutiques seront introduites, notamment l’acide 
tranexamique (anti-fibrinolytique) à posologie à 20mg/kg/jour en 2 à 3 prises.  
Dans de rares cas, l’enfant bénéficiera d’un support transfusionnel.  
 

7- Évolution et complications 
 
L’épistaxis reste une pathologie fréquemment bénigne pour laquelle l’hospitalisation est peu indiquée. 
Une hospitalisation en milieu spécialisé est recommandée pour les patients présentant des facteurs 
de risques tels que le traitement par tamponnement postérieur, maladies sous-jacentes 
(coronaropathies, broncho-pneumopathies obstructives, syndrome d’apnée du sommeil), patients 
anémiés (taux d’hémoglobine inférieur à 9g/dL) ou immunodéprimés.  
L’orientation en service d’ORL est établie devant un saignement postérieur, des saignements 
antérieurs récidivants, l’existence de lésions à l’examen clinique et des antécédents de cancer et/ou 
chirurgie cervico-faciale.  
Malgré toutes les mesures conservatrices, le saignement peut persister et l’épistaxis devenir 
récurrente et réfractaire. Dans ces circonstances, il est indispensable de reconsidérer les questions 
concernant l'anatomie et la physiologie (31). 
 



 14 
 

a) Épistaxis récurrente 

L’épistaxis idiopathique récurrente de l'enfance, correspond à des épistaxis se répétant sans 
qu’aucune cause précise ne soit établie.  
Régulièrement attribuée à un traumatisme digital, à la formation de croûtes ou bien encore à la 
vestibulite nasale (19), diverses thérapeutiques existent permettant de traiter à ces récurrences :  

- crème antiseptique (favorisant la réduction de la vestibulite et des croûtes) ; 
- pommade HEC ® (14) ;  
- cautérisation ;  
- vaporisateurs nasaux (aidant à l’humidification de la cavité nasale, la prévention de 

l’assèchement excessif et la formation de croûtes) ;  
- huiles ou autres agents gras (vaseline) permettant l’éviction de l’assèchement et de la friabilité 

de la muqueuse nasale (19) ;  
- vasoconstricteurs topiques : phényléphrine 1% ou oxymétazoline 0,05%+lidocaine 2% ou 4% ;  
- acide epsilon-aminocaproïque et le gel d'acide tranexamique, tous les deux agents 

antifibrinolytiques (c'est-à-dire des agents qui inhibent la dissolution des caillots sanguins) ;  
- Traitement relativement nouveau : il s’agit de la colle de fibrine (Tissucol®, Biocol®) ayant été 

récemment recommandée (36);  

D’autres épistaxis récurrentes chroniques non idiopathiques peuvent s’observer avec des traitements 
spécifiques dépendant de l’étiologie en question.  
L’utilisation d’un traitement par laser (photocoagulation) a montré́ des bénéfices chez les patients 
atteints d’épistaxis récurrentes secondaires à une Maladie de Rendu-Osler (1). 
L’ablation par micro-ondes est une autre procédure ayant également fait preuve de son efficacité chez 
les enfants atteints d’épistaxis récurrentes (35). 
 
 

b) Complications  

Restant relativement bénigne, l’épistaxis peut parfois évoluer de manière défavorable et de 
nombreuses complications peuvent se voir, certaines apparaissant de façon tardive, nécessitant un 
suivi régulier et minutieux (30). 
 
Les complications sont de deux types :  

- Liées aux maladies sous-jacentes pouvant décompenser : infarctus du myocarde, angine de 
poitrine, hypoxie par inhalation ou choc hypovolémique. 

- Liées aux traitements : 
 
a. Cautérisation  

Cette technique peut se compliquer d’une atrophie de la muqueuse nasale, engendrant des 
perforations et la formation de croûtes, qui, de par leur grattage, sont à leur tour responsables de la 
répétition des épistaxis et d’un retard de leur cicatrisation (19).  
Chez les enfants atteints de vestibulite, le saignement se produit souvent lors du détachement des 
croûtes, à partir de la muqueuse nasale ulcérée du vestibule. 

b. Tamponnements ou méchages  

Reconnus comme douloureux et inconfortables lors de leur introduction ou extraction, ils peuvent être 
responsables à court ou à moyen terme d’infections (sinusites, otites moyennes aiguës), d’hématomes, 
d’obstruction sinusienne, de synéchies, de perforations septales ou de nécroses cartilagineuses (2).  
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Le méchage postérieur peut être à l’origine de nécrose palatine ainsi que de troubles du rythme et 
d‘hypoxie. 
Des syndromes d’apnée du sommeil induits (34) ainsi que des phénomènes d’hypoventilation, 
résultant de la stimulation du réflexe naso-pulmonaire sont également décrits (1). 
Une complication particulièrement dangereuse propre au tamponnement est la survenue d’un 
Syndrome de Choc Toxique Staphyloccocique (SSS) ; entité restant rare, prévenue par une couverture 
antibiotique adéquate (31).  

c. Embolisation 

Cette méthode peut être dans certains cas à l’origine de complications sévères telle que la névralgie 
faciale, la cécité et peut aboutir jusqu’à l’accident vasculaire cérébral (35). 
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III – Matériel et méthode :  
 

1-  Type d’étude 
Nous avons réalisé une étude de cohorte rétrospective, descriptive et monocentrique au sein du 
service des Urgences Pédiatriques, situé à Purpan, à l’Hôpital des Enfants du CHU de Toulouse sur une 
période s’étendant de 2010 à 2019.  
 

2- Objectifs de l’étude  
 

a. Objectif principal 
 
L’objectif principal de notre étude était d’évaluer la prévalence de troubles de l’hémostase chez des 
enfants admis pour épistaxis aux urgences pédiatriques. 
 

b. Objectifs secondaires 
 

Les objectifs secondaires étaient de déterminer les facteurs influençant la réalisation d’un bilan 
d’hémostase : 

- Taux d’enfants présentant un antécédent d’épistaxis ; 
- Taux d’enfants présentant un antécédent d’épistaxis et/ou de trouble de la coagulation 

familiaux ; 
- Taux d’enfants ayant nécessité une prise en charge ORL par cautérisation et/ou chirurgicale ; 
- Taux d’enfants ayant bénéficié d’une transfusion ; 
- Importance du saignement ; 
- Répercussions sur l’hémodynamique 

 
3- Critères d’inclusion 
1)  

Tout enfant âgé de moins de 15 ans admis aux Urgences pédiatriques de l’Hôpital des Enfants du CHU 
de Toulouse à la suite d’une épistaxis était inclus dans l’étude. 
 

4- Critères d’exclusion 
 

Les critères d’exclusion étaient définis par :  
- Adolescents âgés de 15 ans ou plus ; 
- Enfant présentant un trouble de la coagulation déjà connu ; 
- Erreur de diagnostic ou de motif ; 
- Dossiers médicaux très incomplets ou vides ; 
- Enfants repartis avant avis médical ou non vus par un médecin aux urgences 

 
5- Critères de jugement 

 
a. Critère de jugement principal 

 
Le critère de jugement principal était la mise en évidence d’un trouble de la coagulation à partir des 
résultats du bilan d’hémostase.  
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b. Critères de jugement secondaires 
 
Les critères de jugement secondaires étaient :  

- L’importance du saignement ; 
- La notion d’épisodes antérieurs identiques ; 
- La notion d’antécédents familiaux d’épistaxis ; 
- Le genre ; 
- L’âge (groupe d’âge ≤ 6 ans et les autres) 

 
6- Sélection et recueil des données 

 

Les dossiers des patients étaient sélectionnés à partir du motif de recours contenant le libellé 
« épistaxis » et à partir du diagnostic principal du dossier médical informatisé (code R040 de la 
Classification Internationale des Maladies 10ème édition (CIM-10)).  
Pour chaque patient, les données analysées étaient : âge, sexe, poids, choix de recours, mode de 
transport, régulation par le 15, Classification Clinique des Malades des Urgences (CCMU) (cf. annexe 6 
page 45) mois, saison (hiver (décembre à février), printemps (mars à mai), été (juin à août) et automne 
(septembre à novembre) et tranche horaire d’admission ( ([00-8h[ , [8h-12h[, [12h-18h[ ; [18h-00h[), 
jour(8h-18h)/soir-nuit(18h-8h), semaine(lundi au vendredi)/week-end(samedi et dimanche-jours 
fériés)) d’admission, admission au déchocage, prise en charge thérapeutique et éventuellement 
chirurgicale, et les explorations complémentaires.  
 
Concernant l’épistaxis, les données collectées étaient: antécédents identiques personnels, 
antécédents familiaux, traitement déjà instauré, importance du saignement (minime, modéré, 
important), gravité (répercussion hémodynamique, geste chirurgicale vasculaires en urgence, 
tamponnement), taux d’hémoglobine, réalisation d’un bilan biologique et bilan d’hémostase, durée de 
l’épistaxis, présence de caillot, circonstances de survenue (traumatisme, contexte infectieux), avis 
spécialisé (ORL), durée de séjour aux Urgences et le devenir (hospitalisation et sa durée, chirurgie) ainsi 
que les prescriptions de sortie.  
 
Nous avons défini l’épistaxis importante comme un saignement :  

- Ayant bénéficié d’une prise en charge par tamponnement antéro-postérieur ou une 
intervention chirurgicale 

OU 
- Ayant bénéficié d’une prise en charge transfusionnelle 

La durée de l’épistaxis n’apparaissait pas dans la l’importance du saignement car les données de cette 
variable étaient manquantes dans 93,8% des cas (n=864). 
 
L’épistaxis modérée était définie comme un saignement avec : 

- Présence de caillot et/ou  
- Microhémoglobine < 10g/L, et/ou  
- Hémoglobine < 10g/dL et/ou  
- Réalisation d’un méchage antérieur 
ET 
- Sans nécessité d’un support transfusionnel, d’une prise en charge chirurgicale ou d’un 

tamponnement antéro-postérieur 
 

Une épistaxis minime était définie par une épistaxis spontanée, sans présence de caillot. 

NB : La présence de caillot à l’examen clinique signifiait que l’épistaxis était d’emblée modérée ou 
importante.  
Nous nous sommes également intéressées au retentissement hémodynamique du saignement défini 
par une pression artérielle systolique (PAS) et/ou diastolique (PAD) anormale et/ou la présence d’une 
tachycardie lors de l’examen clinique.  



 18 
 

Afin de définir une pression artérielle anormale chez l’enfant, nous nous sommes basés sur les 
formules de référence selon l’âge (Annexes 1 à 3). 
 
Une hypotension artérielle correspondait à une PAS (mmHg) inférieure à 70 + (2 x âge (en années)) 
 
La définition de l’hypertension artérielle chez l’enfant correspondait à une pression artérielle 
supérieure au 95ème percentile :  
 
Pour tous les enfants : 

PAS (pression artérielle systolique) (mmHg) > (100 + (âge (en années) x 2))  
 

Pour les enfants âgés de 1 à 10 ans :  
PAD (pression artérielle diastolique) > 60 + âge (en années) x 2 (mmHg) 

Pour les enfants âgés de 10 à 17 ans :  
PAD (pression artérielle diastolique) > 70 + âge (en années) (mmHg) 

La tachycardie était définie par des abaques prenant en compte l’âge de l’enfant (annexe 4) mais 
également d’autres facteurs (tels que la présence de fièvre). 
Une hémoglobine ou une microhémoglobine (prélèvement capillaire) était définie comme anormale 
par un taux inférieur à 10g/dL. 
La variable coloration anormale correspondait à une pâleur. 
Un trouble de la coagulation était défini par une anomalie du bilan d’hémostase et/ou de la 
numération plaquettaire pouvant correspondre soit à une thrombopénie, soit une anomalie du taux 
de facteurs de la coagulation et/ou du taux de facteur de Von Willebrand).  
La thrombopénie chez l’enfant était définie par un chiffre de plaquettes < 150 000/mm3 (37). 
 
 

7- Calcul du nombre d’inclusions 
 
L’épistaxis concerne 30% des enfants âgés entre 0 et 5 ans, 56% des enfants âgés entre 6 et 10 ans et 
64% des enfants entre 11 et 15 ans. Dans la grande majorité des cas, l’épistaxis est secondaire à une 
cause locale infectieuse ou cause externe (traumatisme) et plus rarement tumorale. D’autres 
étiologies dites « systémiques » peuvent également être retrouvées comme les maladies 
hémorragiques telles que l’hémophilie, la maladie de Von Willebrand, ou bien encore les déficits en 
facteurs de la coagulation, inhibition plaquettaire ou thrombocytopénie. 
La Maladie de Von Willebrand est le plus fréquent des troubles de l’hémostase primaire dont la 
prévalence est estimée à 1%. Dans la mesure où le nombre annuel d’admissions pour épistaxis varie 
entre 80 et 100 patients par an, que le taux de réalisation d’un bilan biologique dans ce contexte est 
de 10% et que le caractère rétrospectif de l’étude est associé à un risque de perte de données minimal 
de 10%, nous avons sélectionné toutes admissions sur une période de 10 ans soit 1042 dossiers 
éligibles. 
 

8- Analyse statistique 
 
Une fois les données rendues confidentielles, celles-ci ont été collectées dans un tableau Microsoft 
Excel. L’analyse statistique a été effectuée sur un fichier ne comportant aucune donnée sensible et le 
tableau de correspondance conservé sur un ordinateur différent de celui servant à l’analyse. 
Dans l’analyse descriptive, les données ont été présentées en valeur numérique avec pourcentage ou 
en valeur moyenne avec quartiles selon indication.  
Pour comparer les variables qualitatives un test Chi2   a été appliqué avec une différence significative 
pour p< 0,05. Un test exact de Fisher a été utilisé quand les valeurs attendues étaient inférieures à 5. 
 

9- Aspects éthiques et réglementaires 
 
Cette étude est hors Loi Jardé. Sur le plan réglementaire elle est couverte par la méthodologie MR-004 
et a fait l’objet d’une déclaration auprès de la CNIL sous la référence 2206723 v 0. 
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III – Résultats 
 

1-  Analyse descriptive 
 

a. Population 
 
Au total, sur la période étudiée, nous avons inclus 921 enfants âgés de moins de 15 ans admis pour 
épistaxis aux urgences. Le nombre de dossiers éligibles étant initialement de 1042 enfants, 121 enfants 
ont été exclus (Cf. diagramme de flux ci-après).  
 
 

 
Figure 1. Diagramme de flux 

 

Les caractéristiques de notre population sont détaillées dans l’annexe 1. 
 
Sur les 1042 dossiers éligibles, 921 patients ont été inclus dans l’étude. Parmi les 921 dossiers inclus 
46 patients (4,99%) sont passés plusieurs fois aux urgences pédiatriques. Deux passages ont été 
répertoriés chez 40 enfants, trois passages concernaient deux enfants ; quatre passages, un seul enfant 
et cinq passages pour les trois autres.  
 
 

Figure 1 – Répartition des enfants par catégorie d’âge (ans) associée au sexe-ratio  
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Parmi les 921 dossiers inclus, 502 enfants étaient des garçons (54,5%) et le sexe-ratio était égal à 1,2. 
La médiane d’âge de notre population pédiatrique était de 5,6 ans (Q1 : 3,16 ans ; Q3 : 8,91 ans).  
La médiane d’âge chez les garçons était de 5,51 ans (Q1 : 3,13 ans ; Q3 : 9,05) et chez les filles de 5,72 
ans (Q1 : 3,21 ; Q3 : 8,78). La durée médiane de passage aux urgences pédiatriques était de 127 
minutes (Q1 : 81 minutes ; Q3 : 190 minutes). 
Les catégories d’âge les plus représentées étaient les catégories [5-10 ans [(36%) et [2-5 ans [(32%) de 
l’effectif total. Dans chaque catégorie d’âge, il y avait une majorité de garçons. 
 
 

b. Période d’admission 
 

1-Répartition selon l’année 
 
Sur la période s’étendant de 2010 à 2019, 459 738 passages aux urgences ont été comptabilisés. Parmi 
ces passages, le taux d’admission pour épistaxis était de 0,2%, soit 2/1000 passages. Ce pourcentage 
d’admission pour épistaxis est retrouvé de façon quasi-identique par année. Le nombre moyen 
d’admissions annuelles était de 92,1 +/- 19,1 patients (extrêmes de 62 à 123).  
 
 

Figure 2 : Répartition des enfants selon l’année d’admission  
 

 
 
L’année 2019 représentait 13,4% des admissions totales (n=123), soit plus du double de l’année 2010. 
 

2-Répartition selon le mois 
 
Le taux d’admission était le plus important au mois de février, représentant 12,30% (n=113) du total 
des admissions, tandis que les mois d’octobre et novembre avaient le taux d’admission le plus faible, 
respectivement 5,90% (n=54) et 6,40% (n=59). 
 

Figure 3 : Répartition des enfants selon le mois d’admission  
 

 
 

3-Répartition selon le jour 
 

Parmi les inclusions, 69,8% (n =643) ont été admis en semaine et 30,2% (n=278) le week-end (Samedi 
et Dimanche ou fériés). 
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Le vendredi et le dimanche étaient les jours où l’admission était la plus importante, représentant 
respectivement 15,2% et 16,1% de l’effectif total. 
 
Figure 4 : Répartition selon le jour de la semaine  
 

 
 

4-Répartition selon l’heure d’admission 
 

Il y avait un peu plus d’admission sur la période soir-nuit (entre 18 heures et 8 heures) soit 51,2% 
(n=472) que le jour (période de 8h à 18h) soit 48,8% (n=449). 
 
 

Figure 5 : Répartition selon la tranche horaire jour (8-18h) versus soir-nuit (18h-8h)  
 

 
 
Le taux d’admission entre 18 heures et minuit était le maximal représentant 31,8% (n=293) contre un 
taux minimal entre minuit et 8 heures représentant 19,5% (n=179). Il existait une progression 
exponentielle des admissions de la nuit profonde (00h-8h) vers la soirée du lendemain (18h-00h) 
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Figure 6 : Répartition selon la catégorie horaire d’admission 
 

 
 
L’admission pour épistaxis était plus fréquente entre 10 heures et 14 heures, ainsi qu’entre 20 heures 
et 23 heures, avec un pic maximal entre 10 heures et 11 heures représentant 7,9% (n=68). 
 
 
Figure 7 : Répartition selon la tranche horaire d’une heure 
 

 
 

 
 

5-Répartition selon la saison 
 
Les taux d’admission pour épistaxis étaient les plus importants lors des saisons hivernale et estivale, 
représentant respectivement 28% (n=258) et 28,10% (n=259). 
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Figure 8 : Répartition selon la saison 
 

 
 

c. Mode d’admission    
 

1-Mode de recours 
Parmi les 921 dossiers inclus, 5,1% d’entre eux étaient adressés aux urgences par un médecin 
généraliste (n=47), 1,90% par un pédiatre et 88,7% ont consulté directement les urgences par 
l’intermédiaire de la famille. Le choix de recours n’était pas connu dans 4,3% des cas (n=40).  
 

Tableau I – Mode de recours 
Mode de recours Nombre d’enfants   %  

Patient ou sa famille 817 88,7 
Médecin Généraliste 47 5,1 
Pédiatre 17 1,9 
Données manquantes 40 4,3 

 
2-Mode de transport 

Les transports sanitaires représentaient 7% : soit médicalisés par le SAMU/SMUR dans 1,6% (n=15), 
soit non médicalisés par ambulance privée ou VSAV dans 5,4% (n=50). Dans 93% des cas, les patients 
étaient transportés par la famille. 

 
Tableau II - Mode de transport 

Moyen de transport Nombre d’enfants   %  
Moyens personnels 856 93% 

AP1/VSAV2 50 5,40% 
SAMU3-,SMUR4 15 1,60% 

1AP Ambulance privée – 2VSAV Véhicule de secours et d’assistance aux victimes – 3SAMU Service d’aide 
médicale d’urgence-4SMUR Structure mobile d’urgence et de réanimation 
 

3-Mode de régulation  
Dans 7,5% des situations, l’orientation vers les urgences s’opérait après régulation par le 15.  
Le mode de régulation n’était pas connu dans 3,9% (n=36).  
 
Tableau III – Mode de régulation  

Régulation par le 15 Nombre d’enfants  %  
Oui 69 7,5 
Non 816 88,6 

Données manquantes 36 3,9% 
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4-Provenance géographique 
Les enfants provenaient dans 96,7% des cas de la région Occitanie (n=888) et 3,3% des autres régions 
de la France (n=30). La provenance n’était pas connue dans 0,3% (n=3). Parmi ceux provenant de la 
région « Occitanie », 830 (90,1%) patients résidaient dans le département de la Haute-Garonne, et 
46,6% à Toulouse intra-muros (n=428). 
 

Tableau IV – Provenance géographique  
Localisation Nombre d’enfants  %  

Occitanie 888 96,4 
Haute Garonne 830 90,1 

Toulouse 428 46,5 
Autres régions 30 3,3% 

 
c. Devenir  

 

1-Admission au déchocage 
Parmi les 921 patients inclus, 10 (1,1%) ont été admis au déchocage des urgences pédiatriques. 
Les caractéristiques de ces enfants (n=10) sont décrites dans le tableau V ci-après. 
 
Tableau V – Caractéristiques des enfants admis au déchocage 

Caractéristiques Nombre, n 
Age moyen (ans) 5,31 +/- 2,54   
Filles/garçons 5/5 
Admission   
Régulation par le 15 5 
Adressage (MG, pédiatre) 5 
Transport SAMU, SMUR 5 
Antécédents   
ATCD épistaxis personnel 6 
ATCD épistaxis familial 2 
ATCD trouble de la coagulation familial 0 
Circonstance   
Étiologie traumatique 4 
Facteurs favorisants 7 
Gravité   
Saignement abondant 7 
Coloration anormale 5 
Tachycardie 3 
Hypertension artérielle 1 
Examens complémentaires   
Bilan biologique 10 
Bilan d'hémostase 10 
Microhémoglobine <10g/dL 3 
Prise en charge   
Hospitalisation  9 
Expansion volémique 3 
Transfusion 6 
Tamponnement  4 
Intervention chirurgicale 3 

 
2-Hospitalisation 

Après admission, 897 (97,4%) patients sont sortis au domicile et 24 enfants (2,6%) ont été hospitalisés.  
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3-Service d’hospitalisation  
La répartition des hospitalisations (n=24) était la suivante : dans le service d’ORL pédiatrie (n=9), 
pédiatrie générale (n=7), néphropédiatrie et médecine interne (n=3), gastro-entérologie pédiatrie 
(n=2), neuropédiatrie (n=2) et réanimation pédiatrique (n=1). 
 
Tableau VI - Répartition des enfants hospitalisés selon leur service d’hospitalisation 

Nom du service d'hospitalisation Nombre d’enfants % 
ORL pédiatrique 9 37,5 
Pédiatrie Générale 7 29,2 
Néphropédiatrie et Médecine Interne 3 12,5 
Gastro-entérologie pédiatrie 2 8,3 
Neuropédiatrie 2 8,3 
Réanimation pédiatrique 1 4,2 

 
4-Durée d’hospitalisation  

La durée d’hospitalisation variait de 1 à 3 jours pour 16 enfants (66,7%), de 4 à 7 jours pour six patients 
(25%) et supérieure à 7 jours pour deux autres (8,3%).  
 

d. Circonstance des épistaxis 
 

1-Étiologie 
L’étiologie de l’épistaxis était traumatique chez 119 enfants (12,9%). 

 

2-Facteurs favorisants 
Un facteur favorisant était retrouvé chez 51% de nos patients inclus (n=470). Les données manquantes 
représentaient 0,4% (n=4). Ces facteurs étaient des viroses, traumatismes, corps étrangers intra-
nasaux, une ectasie de la tâche vasculaire, des traitements et autres encore détaillés dans le tableau 
VII. 
 
Tableau VII – Les différents facteurs favorisant  

Facteur favorisant  Nombre d’enfants (n=470) %  
Virose 247 52,55 
Traumatisme 82 17,40 
Ectasie de la tâche vasculaire 72 15,30 
Traitements (AINS1, CTC2, AAP3) 13 2,80 
Autres 13 2,80 
Céphalée 12 2,60 
Désobstruction nasopharyngée 11 2,30 
Post-chirurgie 8 1,70 
Corps étranger intra-nasal 8 1,70 
Masse 4 0,85 

AINS1 Anti-inflammatoires non stéroïdiens - CTC2Corticoïdes - AAP3Antiagrégant plaquettaire 
 
 

3-Signes ORL associés 
Des signes ORL associés à l’épistaxis étaient présents dans 27,6% (n=254) du total de l’effectif. Cette 
notion n’était pas spécifiée dans 1,1% des dossiers (n=10). 
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Tableau VIII – Les différents signes ORL associés 
Signes ORL Nombre (n=254) % 

Rhinopharyngite 178 70,10% 
Angine 25 9,90% 
Otite 17 6,70% 
Adénopathie 16 6,30% 
Toux 16 6,30% 
Laryngite 1 0,40% 
Tuméfaction nasale 1 0,40% 

 
4-Délai entre consultation et arrivée aux urgences pédiatriques 

Concernant le délai, il existait un nombre important de données manquantes, représentant 95,1% du 
total des admissions (n=876). Quand il était précisé, ce délai était moins de 6 heures dans 2,7% des cas 
(n= 25), entre 6 et 12 heures chez six patients et supérieur à 12 heures pour 14 autres enfants.  

 
 
5-Antécédent personnel d’épistaxis 

Un antécédent d’épistaxis était connu chez 30,5% des patients(n=281). Parmi ces 281 enfants, 11,5% 
(n=19) avaient un seul antécédent d’épistaxis, 9% (n=15) entre deux et trois épisodes d’épistaxis 
antérieurs et 79,5% d’entre eux plus de trois antécédents d’épistaxis.  
 
 

6-Antécédent d’épistaxis familial 
Des antécédents d’épistaxis familiaux étaient retrouvés chez 38 enfants (4,1%). 
 
 

7-Antécédent familial de trouble de la coagulation  
Trois troubles de la coagulation (0,3%) étaient déjà connus dans la famille des patients admis. Il 
s’agissait de deux cas d’hémophilie (l’un était un type B et l’autre n’était pas spécifié) et d’une 
thrombopénie. 
 

8-Consultation médicale et ORL antérieures 
Avant d’arriver aux urgences pédiatriques, 3% des enfants (n=28) étaient allés consulter un médecin, 
et 6,2% (n=57) avaient déjà consulté un ORL antérieurement et 35 enfants (3,8%) avaient déjà été 
cautérisés.  
 

e. Signes de gravité 
 
 1-Importance du saignement 

En tenant compte de l’importance des données manquantes représentant 56,7% (n=522), l’épistaxis 
était qualifiée de : minime dans 27,4% (n=252), modérée dans 15% (n=138) et abondante dans 1% 
(n=9). Les caractéristiques des saignements abondants (n=9) sont renseignées dans le tableau IX. 
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Tableau IX – Caractéristiques des enfants présentant un saignement « abondant » 
Caractéristiques Nombre, n 

Age moyen (ans)  6,79 +/- 2,74  
Filles 4 
Antécédents   
ATCD épistaxis personnel 7 
ATCD épistaxis familial 1 
ATCD trouble de la coagulation familial 0 
Circonstance   
Facteurs favorisants 7 
Étiologie traumatique 5 
Gravité   
Coloration anormale 4 
Présence de caillot(s) 3 
Tachycardie 3 
Hypertension artérielle 0 
Prise en charge   
Hospitalisation  9 
Transfusion 7 
Tamponnement  5 
Intervention chirurgicale 5 

 
 2-Saignement tari à l’arrivée aux urgences 

Le saignement était tari à l’arrivée aux urgences pédiatrique dans 850 cas (92,4%).  
 

 3-Retentissement hémodynamique 
Une hypertension artérielle a été retrouvée chez 21,7% (n=200) des enfants admis pour épistaxis. 
Aucun cas d’hypotension artérielle n’a été décrit dans notre étude. 
La tachycardie, quant-à-elle représentait 8,9% (n=82) des patients, et 32 enfants (3,5%) avaient une 
coloration anormale à l’admission.  
Les caractéristiques des patients hypertendus (n=200) et tachycardes (n=82) sont répertoriées dans 
les tableaux X et XI. 
 
Tableau X – Caractéristiques des patients hypertendus 

Caractéristiques n % 
Filles 83 41,5 
Tachycardie  31 15,5 
Étiologie traumatique 27 13,5 
Coloration anormale 6 3 
Microhémoglobine < 10g/dL 3 1,5 

 
 
Tableau XI – Caractéristiques des patients présentant une tachycardie 

Caractéristiques n % 
Filles 48 58,5 
Fièvre 35 42,7 
Hypertension artérielle 31 37,8 
Coloration anormale 8 9,8 
Étiologie traumatique 3 3,7 
Agitation 1 1,2 
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4-Classification clinique des malades aux urgences (CCMU) 
 

L’addition des cotations CCMU 1 et 2 (patients définis comme stables) représentait 97,9% de l’effectif 
total (n=902). Les CCMU 3 et 4 (qualifiées d’instables) représentait 2,1% de la population (n=19). La 
description de cette classification se trouve dans l’annexe 4. 
 
Tableau X – Répartition de la population selon la valeur du CCMU 

CCMU Nombre d’enfants % 
1 512 55,60 
2 390 42,30 
3 18 2 
4 1 0,1 
5 0 0 

 
f. Réalisation d’un bilan biologique  

 
Sur les 921 dossiers inclus dans notre étude, 86 des patients (9,3%) ont bénéficié d’un bilan biologique 
et 78 (8,5%) d’un bilan d’hémostase.  
Parmi ceux ayant eu un bilan biologique, 88,4% avaient une hémoglobinémie normale (n=76), 11,6% 
d’entre eux étaient anémiés (n=10) et trois patients (3,5%) présentaient une thrombopénie.  
 
Tableau XI – Dosage des taux d’hémoglobine et plaquettes chez les patients ayant bénéficié d’un 
bilan biologique (n=86) 

Dosage Nombre d'enfants % 
Hémoglobine     

Normal 76 88,40% 
Anormal 10 11,60% 

Plaquettes      
Normal 83 96,50% 
Anormal 3 3,50% 

 
 
Parmi ceux ayant eu un bilan d’hémostase, sept valeurs du TCA étaient anormales (9%). Cinq d’entre 
elles (83,3%) étaient associées à un dosage normal du facteur de Von Willebrand et un dosage était 
anormal. Pour le dernier cas, le dosage de ce facteur n’avait pas été réalisé.  
 
Trois enfants (3,8%) avaient un TP abaissé, parmi ces mêmes enfants, deux avaient un TCA anormal, 
un avait un TCA normal et tous avaient un dosage anormal des facteurs de la coagulation.  
 
Parmi les trois enfants présentant une anomalie des facteurs de la coagulation, un seul trouble de la 
coagulation a été étiqueté. Une maladie de l’hémostase n’a pas été démontrée chez les deux autres. 
Les données descriptives du bilan d’hémostase sont retrouvées dans le tableau XII. 
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Tableau XII – Dosage des taux de TCA, TP et des différents facteurs chez les patients ayant bénéficié 
d’un bilan d’hémostase (n=78) 
 

Dosage TCA  Nombre d’enfants %  
Normal  71 91,00% 
Anormal 7 9,00% 

Dosage FVW parmi TCA anormaux     
Normal 5 71,40% 
Anormal 1 14,30% 

Données manquantes 1 14,30% 
Dosage TP      

Normal 75 96,20% 
Anormal 3 3,80% 

Dosage Facteurs coagulation parmi TP 
anormaux     

Normal 0 0% 
Anormal 3 100% 

 
g. Découverte de trouble de la coagulation  

 
La prévalence des troubles de la coagulation parmi l’ensemble des épistaxis inclues était de 0,65% 
et de 7,7% parmi les patients ayant bénéficié d’un bilan d’hémostase. 
 
Parmi les enfants ayant bénéficié d’un bilan biologique, six troubles de l’hémostase ont été mis en 
évidence :  

- Maladie de Von Willebrand (n=1), 
- Hémophilie de type B (n=1), 
- Thrombasthénie de Glanzmann (n=1),  
- Purpura thrombopénique idiopathique (n=2) 
- Thrombopénie liée à l’X (n=1) 

 
Les caractéristiques de ces patients sont détaillées en annexe 7. 
 

h. Prise en charge 
  

1-Mesures initiales au domicile 
Des mesures initiales ont été entreprises au domicile par l’enfant ou les parents dans 10,1% de l’effectif 
total.  
 

  2-Prise en charge aux urgences 
Aux urgences pédiatriques, un mouchage a été réalisé chez 91 enfants (9,9%) et 96 patients (10,4%) 
ont bénéficié d’une compression bi digitale. L’Exacyl® a été donné chez cinq enfants (0,6%) 
Sept enfants ont bénéficié d’un support transfusionnel, 27 (2,9%) d’un tamponnement antérieur, deux 
autres d’un tamponnement antéro-postérieur, et cinq encore d’une intervention chirurgicale. Il 
s’agissait pour deux des patients d’une reprise post-opératoire de chirurgie d’amygdalectomie et pour 
les trois autres d’une chirurgie par ligature artérielle.   
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Tableau XIII – Les différentes prises en charge réalisées aux urgences pédiatriques 
Prise en charge aux urgences Nombre d’enfants  %   

Mouchage   

Oui  91 9,9 
Non 825 89,6 

Données manquantes 5 0,5 
Compression bi digitale   

Oui  96 10,4 
Non 821 89,1 

Données manquantes 4 0,4 
Exacyl®    

Oui  5 0,6 
Non 913 99,1 

Données manquantes 3 0,3 
Transfusion   

Oui 7 0,8 
Non 912 99 

Données manquantes 2 0,2 
Tamponnement antérieur   

Oui 27 2,9 
Non 891 96,7 

Données manquantes 3 0,3 
Tamponnement antéro-postérieur   

Oui  2 0,2 
Non 917 99,6 

Données manquantes 2 0,2 
Traitement chirurgical   

Oui 5 0,6 
Non 914 99,2 

Données manquantes 2 0,2 
 
 
 3-Prise en charge ORL (avis, méchage, cautérisation) 

117 enfants (12,7%) ont bénéficié d’un avis ORL aux urgences pédiatriques.  
Sept d’entre eux (6%) ont été cautérisés.  

 
i. Prescription(s) de sortie et suivi ORL 

 
1-Prescription(s) de sortie 

Les manœuvres en cas de récidive de saignement ont été expliquées chez 237 enfants (25,8%).  
Sur notre effectif total, 157 patients (17%) sont sortis avec une prescription de pommade HEC®, 23 
patients (2,5%) avec une prescription de Coalgan® et 5 enfants (0,5%) avec une prescription d’Exacyl®. 
La prescription d’un bilan biologique avec bilan d’hémostase sera réalisée chez 150 enfants (16,3%). 
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Tableau XIV – Prescriptions de sorties post-urgence 
Prescriptions de sortie  Nombre d’enfants %  
Manœuvres expliquées   

Oui  237 25,8 
Non 680 74,1 

Données manquantes 4 0,4 
Coalgan   

Oui 23 2,5 
Non 896 97,3 

Données manquantes 2 0,2 
Exacyl®   

Oui  5 0,5 
Non 914 99,3 

Données manquantes 2 0,2 
Pommade HEC®   

Oui 157 17 
Non 762 82,8 

Données manquantes 2 0,2 
Bilan biologique NFS-Plaquettes   

Oui 150 16,3 
Non 769 83,5 

Données manquantes 2 0,2 
 

 

2-Suivi ORL 
Parmi les dossiers inclus, 461 enfants (50,1%) bénéficieront d’une consultation ORL en externe, et 125 
autres (13,6%) d’une consultation ORL seulement si récidive du saignement. 

 
Tableau XV – Répartition des enfants selon le suivi 

Consultation ORL Nombre d’enfants   %  
En externe   

Oui  461 50,1 
Non 458 49,7 

Données manquantes 2 0,2 
Si récidive   

Oui 125 13,6 
Non 794 86,2 

Données manquantes 2 0,2 
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2- Analyse comparative 
 
Plusieurs niveaux de comparaison ont été effectués. Les différents résultats de l’analyse descriptive 
ont été comparés selon le genre (filles versus garçons) ; selon le groupe d’âge (âge ≤ 6 ans versus 
autres) ; selon la notion d’antécédents personnels d’épistaxis et selon la réalisation d’un bilan 
biologique. 
Les tableaux complets de l’analyse sont fournis en annexes (Annexes 10 à 13). 
 
 -selon le genre : 
Les filles se différenciaient des garçons par la présence plus fréquente de signes ORL (31,3% vs 25%, 
p=0,04, OR 1,36 (1,02-1,82)), elles étaient plus tachycardes (11,7% vs 7%, p=0,02, OR 1,75 (1,11-2,78)) 
et avaient tendance à être moins hypertendues (20,2% vs 24,4%, p=0,14). 
 
 -selon la notion d’antécédent personnel d’épistaxis : 
Les enfants avec un antécédent personnel d’épistaxis différaient des autres par un âge moyen plus 
élevé (7,33 +/- 3,49 ans vs 5,59 +/- 3,76 ans, p<0,0001), avaient majoritairement un antécédent 
d’épistaxis dans leur famille (8,5% vs 2,2%, p<0,0001, OR =4,12 (2,10-8,10)) et une tendance à 
consulter le plus souvent en période estivale (34,2% vs 25,2%, p=0,057). 
Une cause traumatique à l’épistaxis était moins fréquente chez les enfants avec antécédent (8,2% vs 
14,8%, p=0,0055, OR =0,51 (0,32-0,83)).  
 
Ils présentaient plus de saignements abondants (5,2% vs 0,8%, p=0,048, OR 8,07 (1,67-39,11)), un taux 
d’hypertension artérielle moins élevé (16,4% vs 25,4% p=0,0047, OR 0,59 (0,41-0,85)) et un taux de 
réalisation de bilan biologique plus important (14,9% vs 6,9%, p=0,0001, OR 2,36 (1,50-3,69)). 
 
Ces enfants avaient un taux d’hospitalisation plus élevé (5,3% vs 1,4%, p=0,0014, OR 3,9 (1,69-9,06)), 
des besoins transfusionnels plus importants (3,2% vs 0,2%, p<0,0001, OR13,84 (1,66-115,5)) et un plus 
grand nombre de prise en charge par tamponnement (6,8% vs 1,3%, p<0,0001, OR 5,69 (2,46-13,16)). 
 
 -selon le groupe d’âge : 
Les enfants âgés de 6 ans ou moins consultaient plus aux urgences durant la tranche horaire soir-nuit 
(entre 18 heures et 8 heures) (54,5% vs 47,4%, p=0,031, OR 1,33 (1,02-1,72)), moins souvent en saison 
estivale (23,4% vs 33,9%, p=0,0004, OR 0,59 (0,44-0,79) et avaient tendance à être moins transportés 
par le SAMU (1% vs 2,4%, p=0,1). 
Les enfants ≤ 6 ans se différentiaient des plus vieux par la présence d’un plus grand nombre de facteur 
favorisant (58,5% vs 42,4%, p<0,0001, OR 1,93 (1,48-2,51)), de plus de signes ORL (34,5% vs 19,8%, 
p<0,0001, OR 2,15 (1,58-2,92)) et avaient moins d’avis ORL aux urgences (10,5% vs 15,5%, p=0,027, OR 
0,64 (0,44-0,95)). 
 
Les plus jeunes étaient plus fréquemment hypertendus (28,8% vs 14,6%, p<0,0001, OR 2,30 (1,65-
3,22)), avaient plus tendance à avoir un taux de microhémoglobine basse (<10g/dL) (10,4% vs 3,2%, 
p=0,103) et ressortaient moins souvent avec une prescription de consultation ORL à réaliser en externe 
(60,6% vs 41,6%, p<0,0001, OR 0,47 (0,36-0,61)). 
 
 -selon la réalisation d’un bilan biologique : 
Les enfants ayant bénéficié d’un bilan biologique aux urgences étaient majoritairement admis le week-
end (41,8% vs 28,9% p=0,014, OR 1,76 (1,12-2,78)) et le plus souvent régulés par le 15 (18,5% vs 6,7%, 
p=0,0002, OR 3,16 (1,69-5,90)). 
 
Le groupe avec réalisation d’un bilan biologique se différenciait du second groupe par un nombre plus 
élevé d’antécédent familial d’épistaxis (12,8% vs 3,3%, p<0,0001, OR 4,35 (2,08-9,12)) et d’antécédent 
personnel d’épistaxis (48,8% vs 28,8%, p=0,0001, OR 2,36 (1,50-3,69)), étaient plus tachycardes (18,7% 
vs 8,2%, p=0,0019, OR 2,57 (1,39-4,76)), avaient lors de l’examen clinique une présence plus 
importante de caillot (26,8% vs 10,9%, p=0,0006, OR 2,99 (1,56-5,74)) et bénéficiait d’un plus grand 
nombre de traitement par tamponnement (11,9% vs 2%, p<0,0001, OR 6,5 (2,87-14,71)). 
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IV – Discussion  
 

Notre étude a permis d’évaluer la prévalence de troubles de l’hémostase chez les enfants admis aux 
urgences pédiatriques à la suite d’une épistaxis.  
La prévalence des troubles de la coagulation parmi nos 921 patients inclus est de 0,65%.  
 
Nos résultats sont quasi-concordants avec d’autres études rétrospectives réalisées cependant sur des 
populations adultes montrant que seulement 0,7% à 3,5% des patients atteint d’une épistaxis avaient 
un trouble de l’hémostase sous-jacent (38-41). 
 
Un des points forts de notre étude est l’obtention d’une puissance satisfaisante du fait de l’inclusion 
d’un grand nombre de patients. 
 

1- Aspects épidémiologiques 
 

Près de 460 000 passages aux urgences ont été recensés entre 2010 et 2019, et l’admission pour 
épistaxis représentait 0,2% des admissions totales aux urgences pédiatriques de l’Hôpital des Enfants 
à Toulouse.  
Une étude américaine (42) avait comptabilisé 973 900 000 passages aux urgences sur la période de 
1992 à 2001 et parmi eux, 4 503 000 (0,46%) étaient admis pour motif d’épistaxis.  
La différence probable entre ces deux résultats provient peut-être du fait qu’il y avait, par rapport en 
France, une moins bonne diffusion en Amérique des mesures de prévention ; à savoir le mouchage, les 
manœuvres de compression, visant à stopper le saignement, et conduisant de ce fait, à une 
augmentation du recours aux soins dans les services d’urgences. 
 
Nous observons dans notre étude une prédominance de garçons par rapport aux filles avec un sexe 
ratio de 1,2. En effet, dans la littérature, l’épistaxis concernerait plus les hommes que les femmes avant 
l’âge de 50 ans (43). Des résultats concordants ont été retrouvés dans des études rétrospectives 
portants sur des adultes. L’une réalisée en Inde (44) montrait que le sexe ratio était de 1,38 en faveur 
des garçons, l’autre, effectuée au Nigéria incluant 101 patients, montrait une proportion de femmes à 
42% contre 58% d’hommes (45). 
 
Les filles étaient plus tachycardes que les garçons, cela pourrait s’expliquer par une fréquence 
cardiaque physiologiquement plus haute chez elles (46) ou d’un diamètre plus fin de leur artère. 
L’autre hypothèse serait qu’elles aient un plus grand nombre de récepteurs aux catécholamines 
engendrant plus de stress. 
 
Selon notre étude, les catégories d’âge où l’admission pour épistaxis est le plus élevé concernent les 
enfants âgés entre 2 et 5 ans et entre 5 et 10 ans. En effet, avant deux ans l’épistaxis est rare. 
Une étude incluant des patients entre 2 et 18 ans (47) montrait une majorité de patients âgés de moins 
de 12 ans. Aussi, Haddad et al. (48) montrait que l’épistaxis était plus courante chez les enfants âgés 
entre 3 et 8 ans. Ces résultats concordent avec ceux de notre étude. 
 
Les différents résultats de notre analyse descriptive ont été comparés selon le groupe d’âge.  
Nous observons que les enfants âgés de moins de six ans ont un taux d’admission plus important 
durant la tranche horaire soir-nuit (18h-8h), cela pourrait être en lien avec une consultation plus 
tardive des parents après leurs horaires de travail ou bien encore par un nombre plus important 
d’accidents domestiques dans cette tranche horaire.  
Ils sont moins souvent transportés par le SAMU/SMUR, certainement par le fait de l’inquiétude et de 
la panique des parents devant la perte de sang les amenant à consulter directement un service 
d’urgence.  
Les plus jeunes consultent moins souvent en saison estivale. En effet, il existe une prédominance des 
épistaxis lors de la période hivernale (10). Des études rapportent une augmentation en hiver des 
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épisodes d’épistaxis en lien avec un taux d’humidité plus bas (3) et une période où la fréquence des 
infections virales est plus importante. Cependant, d’autres études suggèrent une augmentation de 
l'admission en été en rapport avec une vasodilatation ainsi qu’une hausse des températures (9).  
Les enfants en bas âge sont plus sujets à avoir des signes ORL et plus de facteurs favorisant l’épistaxis. 
Bien que les causes traumatiques soient prédominantes chez le grand enfant et l’adolescent, l’étiologie 
la plus fréquente chez les plus jeunes reste locale et infectieuse. Dans la littérature, les causes locales 
concernent surtout les plus jeunes (22) avec une grande implication des infections virales (5). 
 
Ils sont plus sujets à être hypertendus, cela pourrait s’expliquer par l’agitation, les pleurs ou bien 
encore la peur engendrée par le phénomène « blouse blanche ».  
 
Un taux de microhémoglobinémie plus bas s’observe chez les plus jeunes, pouvant être en rapport 
premièrement avec le caractère inflammatoire liées aux étiologies infectieuses ou bien encore en lien 
avec une carence en fer. 
 
Enfin, nous remarquons qu’un avis ORL aux urgences et une consultation ORL en post-urgence en 
externe, est moins fréquente pour ces enfants. Cela pourrait s’expliquer par le fait que la cause de 
l’épistaxis est bénigne et le saignement tari de façon spontanée dans la majorité des cas. Une étude 
confirme nos résultats, montrant que chez les moins de dix ans l’origine de l’épistaxis est antérieure 
et ne nécessite pas d’intervention (4). Une autre étude incluant 106 enfants (47) montrait que dans 
plus de 90% des cas, une compression nasale était suffisante pour stopper le saignement et que 
seulement 4/106 des enfants, soit 3,7% avaient bénéficié d’un tamponnement antérieur. Ce résultat 
est similaire à celui retrouvé dans notre étude, indiquant un taux d’intervention par tamponnement 
antérieur à 2,9%. 
 

2- Prévalence des troubles de l’hémostase 
 

Notre étude retrouve une faible prévalence des troubles de la coagulation chez les enfants admis pour 
épistaxis. Ce résultat est quasi-concordant avec d’autres études rétrospectives réalisées cependant sur 
des populations adultes montrant que seulement 0,7% à 3,5% des patients atteint d’une épistaxis 
avaient un trouble de l’hémostase sous-jacent (40-43). 
Dans la littérature, la prévalence de la Maladie de Von Willebrand est estimée à 1% (49) avec une 
prévalence des formes symptomatiques de l’ordre de 0,003 et 0,01% (1). Dans notre étude, parmi nos 
enfants atteint de troubles de la coagulation, une fille avait une Maladie de Von Willebrand sévère 
représentant 0,11% de l’effectif total et donc une prévalence des formes symptomatiques plus élevée. 
 
Premièrement, certains patients ont bénéficié d’un bilan biologique lors de leur prise en charge aux 
urgences pédiatriques et nombreux sont ceux à avoir eu des résultats normaux.  
Or, un taux de TCA normal n’est pas synonyme d’une absence de maladie de l’hémostase, notamment 
dans la Maladie de Willebrand, où la nécessité d’autres examens biologiques complétant le bilan 
standard tel que les dosages quantitatifs et qualitatifs du facteur de Von Willebrand (VWF) sont 
nécessaires au diagnostic. 
L’étude Kiley (50) avait pour objectif d’évaluer de façon prospective les enfants avec épistaxis 
récurrentes isolées afin de déterminer à l’aide d’un bilan biologique complet, la détection de troubles 
hémorragiques légers et concluait qu’il était incertain que les enfants atteints d’épistaxis récurrentes 
isolées soient exemptés de maladies hémorragiques et qu’ils devaient faire l’objet d’une évaluation 
minutieuse afin d’exclure un trouble hémorragique léger.  
Bien que l’étude Schulman (49) incluant 34 enfants avec des épistaxis récurrentes avait conclu qu’un 
saignement nasal isolé et récurrent était peu susceptible d’être associé à des troubles de l’hémostase, 
Kiley (50) et Bachmann (51) ont montré que de nombreux troubles hémorragiques légers échappaient 
au diagnostic si un bilan biologique complet n’était pas réalisé.  
Bachmann (51) indiquait que les troubles hémorragiques congénitaux légers étaient trois fois plus 
fréquemment identifiés que les troubles hémorragiques graves dans la population de 600 000 patients 
desservis par le Centre Médical de l'Université de Lausanne et estimait leur fréquence globale de 30 à 
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50/100 000, soit vingt fois moins que le taux retrouvé dans notre étude qui était de 0,65%, 
représentant une fréquence de 650/100 000 enfants. 
Ces troubles hémorragiques légers ont une symptomatologie très hétérogène, inconstante ou 
associant des anomalies spécifiques non visibles sur un bilan biologique standard.  
Cela implique une évaluation minutieuse de ces enfants afin de ne pas passer à côté d’un trouble 
hémorragique (présageant d’un risque hémorragique post-chirurgical non négligeable). 
Dans notre étude, une Maladie de Willebrand a été découverte chez une enfant de 11 ans. Celle-ci 
était de diagnostic tardif avec, comme seul antécédent au tout début de la prise en charge, des 
épistaxis récurrentes isolées. 
 
Deuxièmement, un défaut de notre étude est dû aux manques de certaines données créant ainsi un 
biais de suivi. De nombreux enfants n’ont pas bénéficié d’un bilan biologique aux urgences mais sont 
sortis avec la prescription d’un bilan sanguin à réaliser en externe. De ce fait, une majorité de compte 
rendu sont indisponibles et la non-connaissance de leur résultat pourrait expliquer également la sous-
estimation de la prévalence des troubles de la coagulation de notre étude. 
 
Enfin, la grande majorité de nos patients n’ont pas bénéficié de bilan biologique lors de leur admission. 
 

3- Causes du défaut de réalisation de bilan sanguin 
 
Une bonne identification des critères graves et facteurs d’orientation vers une maladie hémorragique 
est indispensable afin de repérer les patients nécessitant un bilan d’hémostase de base. Les tests 
spécifiques d’hémostase demandent un avis d’expert, ils doivent être associés à la réflexion devant 
une suspicion de pathologie de la coagulation (5). 
 
L’épistaxis est un motif de consultation affectant 10% de la population générale et touchant 
particulièrement la population pédiatrique (38). Seulement 6% de la population générale consultent 
un médecin pour ce motif bien que près de 60% de l’effectif total de la population mondiale connaitrait 
dans sa vie un épisode d’épistaxis d’après une étude adulte (42). Ce taux peu élevé de consultation 
expliquerait donc l’absence de nombreux bilans biologiques.  

L’incidence des épistaxis est maximale à deux pics de la vie : avant l’âge de dix ans, et entre soixante-
dix et quatre- vingt ans (42). La fréquence est plus importante chez les enfants en bas âge et chez les 
adolescents (1). Du fait de leur localisation antérieure dans 90% des cas (3), les épistaxis de l’enfant 
sont le plus souvent bénignes et ont tendance à avoir une évolution simple et favorable, pouvant 
également participer à la non-réalisation de bilan biologique aux urgences.  

Dans la littérature, il existe peu de formes sévères et peu d’hospitalisation chez l’enfant en 
comparaison avec des études adultes montrant que chez les patients âgés de plus de 50 ans, l’origine 
du saignement était postérieure et plus sévère (47), expliquant un plus grand nombre d’examens 
complémentaires dans cette catégorie d’âge. Une étude réalisée aux US (42) chez une population 
mixte (adulte et pédiatrique) montrait parmi les admissions pour épistaxis, un taux faible 
d’hospitalisation à 6%. Dans notre étude, le taux d’hospitalisation est également faible représentant 
2,4% de notre effectif total de patients. 

Pour finir, parmi les enfants ayant un antécédent d’épistaxis, nous avons retrouvé que le saignement 
était qualifié de sévère dans 5,2% des cas. Une étude incluant 36 enfants avec une épistaxis récurrente 
(52) retrouvait un taux de saignement sévère plus élevé à 33%. Cela peut s’expliquer par une définition 
différente de la sévérité de l’épistaxis ; en l’occurrence dans cette étude, le score ESS « Epistaxis 
Scoring Severity » avait été utilisé. 

 



 36 
 

4- Facteurs influençant la réalisation d’un bilan biologique 
 

En comparant les enfants ayant bénéficié d’un bilan biologique par rapport aux autres, nous 
retrouvons une admission plus fréquente le week-end. Cela peut être en lien avec la difficulté à réaliser 
en externe le samedi et le dimanche un bilan. L’autre hypothèse serait celle que des médecins d’autres 
spécialités que les urgences pédiatriques réalisent des gardes aux urgences le week-end et pourraient 
avoir une moindre habitude de ce type de prise en charge , conduisant de ce fait à une augmentation 
de la réalisation de bilans biologiques.  
 
Les objectifs secondaires de notre étude étaient de déterminer les facteurs influençant la réalisation 
d’un bilan sanguin. Pour cela nous avons comparé les enfants selon la notion d’antécédent personnels 
d’épistaxis, selon le groupe d’âge, le genre et la réalisation d’un bilan sanguin. 
 
Nous avons pu constater que chez les enfants ayant bénéficié d’un bilan sanguin, il y avait un nombre 
plus important d’enfants avec des antécédents personnels d’épistaxis. 
Les épistaxis récurrentes, constituent un mode de découverte des troubles de la coagulation (5,22) par 
la réalisation logiquement plus fréquente d’un bilan sanguin à la recherche d’une coagulopathie.  
D’autres études vont dans ce sens, suggérant que des saignements de nez récurrents doivent faire 
l’objet d’un bilan biologique à la recherche de coagulopathies (53). 
D’après Gifford (1), chez des patients présentant une épistaxis récurrente, le taux de détection des 
troubles de la coagulation variait entre 5,5% et 33%, ce qui est concordant avec les résultats de notre 
étude qui montrent que 9,5% des patients avec antécédent d’épistaxis avaient un diagnostic de trouble 
de la coagulation. 
 
Les enfants avec antécédents d’épistaxis avaient plus de saignements décrits comme sévères que ceux 
sans antécédent. Nous pouvons expliquer ce résultat notamment par la fragilité de la muqueuse nasale 
de ces enfants, causées par la répétition des épisodes, conduisant dans un second temps à un risque 
élevé de resaignement. L’autre hypothèse suggérée est que certains enfants ont bénéficié de 
traitement par cautérisation dont les complications peuvent être à l’origine d’une atrophie engendrant 
la perforation nasale et la formation de croûtes, responsables à leur tour d’une mauvaise cicatrisation 
et d’une répétition des épistaxis.  
 
Les antécédents familiaux d’épistaxis font également partis des facteurs influençant la réalisation d’un 
bilan biologique. Les enfants avec antécédents familiaux d’épistaxis avaient plus de bilan biologique 
que ceux sans antécédent.  
De nombreuses études retrouvaient des résultats concordants, indiquant que la présence 
d’antécédents familiaux d’épistaxis évoquait une tendance à la diathèse hémorragique chez 50% des 
épistaxis sévères (p<0,01) et pourrait être un facteur prédictif de trouble de l’hémostase (22,49). 
Une autre étude suggérait que seuls les antécédents familiaux de saignements (dont l’épistaxis) étaient 
prédictifs de coagulopathie (54). 
 
L’importance du saignement est un élément clé à prendre en compte dans l’évaluation de tout enfant 
consultant pour épistaxis, et constitue un déterminant majeur de la réalisation d’un bilan sanguin. 
L’importance du saignement peut être évalué par sa fréquence, sa durée, sa quantité et par d’autres 
facteurs. Des études ont montré des scores de saignements tels que le « Pediatric Questionnaire 
Bleeding » (PQB) (52) et « Epistaxis Scoring Severity » (ESS) (22), utilisant ces critères pour en 
déterminer la sévérité (scores en annexe). 
Les critères du PBQ de l’épistaxis comprenaient une évaluation du saignement selon la tranche d’âge 
où il était le plus sévère, le nombre d’épisodes annuels, le caractère spontané, le caractère bilatéral, la 
prise médicamenteuse préalable, la corrélation avec la saison ainsi que le tarissement du saignement 
(spontané, après manœuvres de compression ou par interventions médicales).  
Concernant le score ESS de Katsanis (22), l’épistaxis était évaluée selon d’autres critères, à savoir la 
fréquence, la durée de l’épisode, la quantité de sang perdu, la proportion de la vie de l'enfant au cours 
de laquelle le saignement nasal a été décrit comme récurrent. 
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La durée et la fréquence n’ont pas été mentionnées dans notre étude. Considérées comme des 
données trop subjectives, elles ne pouvaient pas être des bons critères définissant un saignement 
sévère. Effectivement, un saignement peut durer plusieurs heures mais s’écouler au goutte à goutte 
ne faisant pas de lui un saignement sévère. À l’opposé, un saignement en nappe peut s’observer chez 
des patients avec une épistaxis durant seulement quelques minutes.  
Katsanis et al. (22) rejoint cette hypothèse en montrant que ni la durée, ni la fréquence du saignement 
ne pouvait être un indicateur fiable de la sévérité d’une épistaxis.  
Seule la quantité de saignement pouvait prédire la sévérité d’une épistaxis. 
Une des limites de notre étude est que cette variable aurait été intéressante à inclure dans notre 
analyse descriptive mais son caractère rétrospectif n’a pas permis son intégration. 
 
Nous nous sommes également intéressées au retentissement hémodynamique du saignement défini 
par une pression artérielle systolique (PAS) et/ou diastolique (PAD) anormale et la présence d’une 
tachycardie lors de l’examen clinique.  
Les enfants ayant bénéficié d’un bilan biologique étaient plus tachycardes que les autres. Cette notion 
peut s’expliquer par le fait que la tachycardie peut être en lien avec une hypovolémie, précédant 
l’hypotension artérielle. 
 
L’âge peut être un facteur amenant à la réalisation d’un bilan biologique. En effet, dans la littérature, 
l’épistaxis survenant chez l’enfant âgé de moins de deux ans est rare (4) et doit faire évoquer des 
affections médicales systémiques telles que les maladies de l’hémostase.  
Dans notre étude, cette catégorie d’âge représentait 14,1% de notre effectif total et parmi ce groupe 
(n=130), seulement 8,5% (n=11) ont bénéficié d’un bilan sanguin.  
Ce résultat peut être un facteur limitant expliquant une prévalence moins élevée des troubles de la 
coagulation dans notre étude.  
 
Parmi les enfants ayant bénéficié d’un avis ORL aux urgences (n=117), 6% ont été traités au cours de 
leur admission par cautérisation, représentant 0,75% de notre effectif total.  
Une étude réalisée sur 304 patients (55) montrait une proportion de cautérisation chez les patients 
avec une épistaxis s’élevant à 7%. 
Cette différence de résultats peut s’expliquer par le fait que de nombreux enfants dans notre étude 
n’ont pas bénéficié de cautérisation lors de leur passage aux urgences mais pour 50,1% de notre 
effectif total, une consultation ORL en externe avec discussion d’une cautérisation avait été prescrite.   
La cautérisation est une méthode efficace pour contrôler l’épistaxis, permettant secondairement une 
diminution du nombre d’hospitalisation (55). Chez les adultes, elle semble être considérée comme un 
traitement optimal (56). 
 
Dans notre étude, l’épistaxis était tarie dans 92,3% des cas avant l’arrivée aux urgences.  
En effet chez 93 enfants inclus dans notre étude, des gestes de pré-admission tels que le mouchage ou 
la compression bi digitale ont été réalisés au domicile par le patient et/ou les parents.  
Il est décrit dans la littérature que l’épistaxis pouvait se traiter par simple compression des ailes du nez 
(55) ou par mouchage, chez l’enfant comme chez l’adulte (56). 
Parmi les prescriptions de sortie, 25,8% de nos enfants sont sortis avec des explications des 
manœuvres à réaliser en cas de récidive de saignement. La nécessité d’une bonne compréhension et 
d’une bonne réalisation des gestes de prévention permettrait d’éviter un recours à des interventions 
plus invasives (30) et diminuerait dans un second temps l’admission aux urgences et le nombre 
d’hospitalisation.  
Dans notre cohorte, 2,9% des enfants ont été traités par tamponnement antérieur et 0,2% par 
tamponnement antéro-postérieur. Cinq patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical.  
Ces résultats prouvent que la plupart des épistaxis sont traitées de façon conservative (57). Tunkel et 
al (30) suggère également que seulement 6% des patients, en population générale, nécessitent une 
prise en charge chirurgicale.  
Des résultats similaires ont été retrouvés dans une étude (55) avec un traitement par tamponnement 
antérieur et tamponnement antéro-postérieur retrouvé respectivement chez 2% et 0,3% des patients 
inclus. 
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5- Logigramme de prise en charge des épistaxis aux urgences 
 
Certains enfants avec des maladies hémorragiques légères et modérées ont pu ne pas être détectés. 
En effet, parmi les enfants avec antécédents d’épistaxis récurrentes, 202 enfants (71,9%) n’ont pas 
bénéficié d’un bilan sanguin aux urgences et 239 enfants (85,1%) sont sortis sans prescription de bilan 
biologique à réaliser en externe.  
Le questionnaire PQB (52) et le score ESS (22) sont des outils utilisés dans d’autres études afin de 
définir parmi les enfants ayant des épistaxis récurrentes ceux qui nécessiteraient d’un bilan biologique, 
afin d’exclure un trouble hémorragique sous-jacent.  
 
Nous proposons un logigramme de prise en charge de tout enfant admis aux urgences pédiatriques 
pour motif d’épistaxis en s’inspirant du protocole en cours au sein des urgences pédiatriques de 
l’Hôpital des Enfants du CHU de Toulouse. Ce logigramme permettra à la fois d’orienter la prise en 
charge thérapeutique et de cibler ceux ayant des facteurs orientant vers un trouble de l’hémostase et 
pour qui un bilan spécifique semble nécessaire. 
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V – Conclusion  
 
Notre étude a mis en évidence une faible prévalence de trouble de la coagulation chez les enfants 
admis aux urgences pédiatriques à la suite d’une épistaxis, mais concordante avec les précédentes 
études réalisées sur des cohortes ou séries de patients adultes.  
 
Notre prévalence de Maladie de Von Willebrand symptomatique est estimée à 0,11%, soit dix à trente 
fois supérieure à celle précédemment estimée dans la population générale (21) confirmant un 
repérage pertinent des patients ayant bénéficié d’un bilan d’hémostase spécifique. 
 
Les maladies de l’hémostase ont une présentation très hétérogène et fluctuante en fonction de leur 
sévérité mais l’épistaxis représente la présentation clinique la plus fréquente des maladies de 
l’hémostase y compris chez l’enfant. D’où l’importance d’une évaluation précise afin de ne pas passer 
à côté d’un trouble hémorragique, présageant d’un risque hémorragique post-chirurgical non 
négligeable et pouvant engager leur pronostic vital.  
 
Notre proposition de logigramme de prise en charge cherche à cibler, parmi les enfants admis pour 
épistaxis, ceux ayant des signes de gravité ou des facteurs d’orientation vers la réalisation d’ un bilan 
biologique et en particulier d’hémostase.  
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ANNEXES 

Annexe 1 – Hypertension artérielle chez l’enfant (58) 

 

Annexe 2 – Courbe hypertension artérielle chez l’enfant (59) 

 

Annexe 3 – Normes tension artérielle et hypotension artérielle chez l’enfant (60) 

 

Annexe 4 – Abaque de fréquence cardiaque selon l’âge (61) 
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Hypertension pédiatrique 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
Référence: 50th percentile height for age from The Fourth Report on the Diagnosis, 
Evaluation and treatment of High Blood Pressure |Children ans Adolescents, Pediatrics 
2004; 114;555-576. 
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ETG (Échelle de Triage et de Gravité) Pédiatrique (Canadienne) : Modificateurs de tri 

Mise à jour 26.03.2019 / flhu/faom Validé par Dr Segio Manzano Page 2 sur 4 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Score de déshydratation 
 (IV) (III) (II) 

Apparence  
générale 1 

Normale -  Assoiffé  
-  Irrité / Léthargique (mais 

irritable au touché) 

- Somnolant 
-  Hypotonique 
-  Froid, moite 
- +/- comateux 

Yeux Normaux - Légèrement enfoncés 
- Cerné 

- Enfoncés 

Muqueuse 2 Humide - Collante /pâteuse -  Sèche 

Larmes 3 Présentes -  Diminuées - Absentes 

Score de Friedman http://pediatrics.aappublications.org/content/129/5/e1211.full.pdf 
1 : "Normale" inclus les enfants qui dorment et sont facilement réveillables à niveau de conscience 

normal  (cette évaluation tient en compte le moment de la journée : par exemple si moment de la 
sieste) 

2 : Évaluation faite avec la muqueuse de la bouche et la langue, et non pas des lèvres. 
3 : Si ne pleure pas au tri, demander à l'accompagnant 

 
 
 

Gravité de la douleur 
 Type Niveau 0/10 Tri 

Aiguë 

Sévère 8-10 2 

Modérée 4-7 3 

Légère 1-3 4 

Chronique 

Sévère 8-10 3 

Modérée 4-7 4 

Légère 1-3 5 
 
La douleur aiguë : douleur qui est apparue récemment et plus susceptible de se montrer dangereuse (avant 
l’investigation en vue d’un diagnostic) que ne l’est une douleur chronique. 
La douleur chronique : douleur qui dure depuis longtemps et se développe lentement 
 

 
 
 

Choc 
Signes précoces (II) Signes tardifs (I) 

• tachycardie 
• tachypnée (grunting) 
• extrémités clampées 
• oligurie 
• agitation 
 

Signes précoces + 
• pouls faibles 
• hypotension 
• oligo-anurie 
• altération de l'état de conscience 

NN 3 mois 6 mois 2 ans 3 ans 5 ans ≥ 14 ans
3 5 7 12 15 20 ≥ 50

TA systolique (mmHg) 60-76 72-104 72-104 86-106 89-112 89-112 110-131

48-57 50-62 50-62 49-62 58-69 58-69 73-84

31-45 37-56 37-56 42-63 46-72 46-72 64-83

TA systolique < 60 < 70 < 70  5th percentile : 70 mmHG + (2x âge en années) < 90

86-106

49-62

42-63

!

Âge

Poids (kg)

 1 an

10

7 ans

25

Hypotension :

TA moyenne (mmHg)

TA diastolique (mmHg)

97-115

66-72

57-76

10 ans

35
102-120

71-79

61-80



Révision de l’ETG applicable aux enfants

• les nourrissons de moins de 3 mois et les jeunes enfants
entre 3 mois et 3 ans qui ont l’air malade et sont
fiévreux devraient être classés au niveau II de l’ÉTG;

• tous les enfants immunodéprimés devraient être classés
au niveau II de l’ÉTG;

• les jeunes enfants entre 3 mois et 3 ans qui paraissent
bien et les enfants de 3 ans et plus qui ont l’air malade
devraient être classés au niveau III de l’ÉTG;

• les enfants de 3 ans ou plus qui paraissent bien et dont
les signes vitaux sont normaux devraient être classés au
niveau IV de l’ÉTG.

Une récente étude19 réalisée dans un centre de soins pédia-
triques de troisième ligne a révélé que l’on pourrait classer
au niveau IV les enfants de plus de six mois faisant de la
fièvre, mais paraissant bien selon l’évaluation d’une infir-
mière chevronnée affectée au triage. En cas de doute, le
niveau III devrait leur être assigné. Le nombre de jeunes
enfants fébriles gravement malades a chuté. Cela s’ex-
plique par la hausse de la formation donnée sur le proces-
sus de triage et par la baisse des maladies bactériennes
chez les enfants en raison de l’immunisation universelle.
Avant de songer à modifier les lignes directrices actuelles,
il faut prendre en compte les préoccupations initiales des
hôpitaux généraux et des petits hôpitaux. Le groupe de tra-
vail national de l’ÉTG aimerait recevoir des commentaires
à ce sujet et souhaite que la question fasse l’objet d’études

supplémentaires. De son côté, il continuera d’étudier ce
dossier.

B. Gravité de la douleur

Chez l’enfant, on distingue difficilement une douleur cen-
trale d’une douleur périphérique et il est d’autant plus diffi-
cile de la localiser correctement. Il faut donc évaluer l’in-
tensité de la douleur différemment que pour l’adulte. Les
échelles de douleur chez l’enfant sont des outils validés qui
s’appuient sur une évaluation globale de la douleur
généralisée, selon diverses conditions. C’est pourquoi le
groupe de travail national n’a établi qu’une mesure d’éval-
uation de la douleur aiguë et de la douleur chronique
générale plutôt que de préciser les douleurs centrales et pé-
riphériques, comme c’est le cas chez les adultes :
• Niveau II de l’ÉTG – douleur intense et aiguë : score

de douleur de 8 à 10 sur 10
• Niveau III de l’ÉTG – douleur modérée et aiguë :

score de douleur de 4 à 7 sur 10
• Niveau IV de l’ÉTG – douleur légère et aiguë : score

de douleur de 0 à 3 sur 10
• Douleur chronique : trié à un niveau plus bas que la

gravité ne l’indique

C. Mécanisme de blessures

La nature des blessures chez l’enfant est souvent spéci-
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Tableau 5. Fréquence respiratoire selon l’âge 

 Fréquence respiratoire selon les niveaux de l’ÉTG (cycles/min) 

Groupe d’âge du 
patient I II III IV, V III II I 

0 à 3 mois < 10 10 à 20 20 à 30 30 à 60 60 à 70 70 à 80 > 80 
3 à 6 mois < 10 10 à 20 20 à 30 30 à 60 60 à 70 70 à 80 > 80 
6 à 12 mois < 10 10 à 17 17 à 25 25 à 45 45 à 55 55 à 60 > 60 
1 à 3 ans < 10 10 à 15 15 à 20 20 à 30 30 à 35 35 à 40 > 40 
6 ans < 8 8 à 12 12 à 16 16 à 24 24 à 28 28 à 32 > 32 
10 ans < 8 8 à 10 10 à 14 14 à 20 20 à 24 24 à 26 > 26 
ÉTG = Échelle canadienne de triage et de gravité pour les départements d’urgence 

Tableau 6. Fréquence cardiaque selon l’âge 

 Fréquence cardiaque selon les niveaux de l’ÉTG (pulsations/min) 

Groupe d’âge du 
patient I II III IV, V III II I 

0 à 3 mois < 40 40 à 65 65 à 90 90 à 180 180 à 205 205 à 230 > 230 
3 à 6 mois < 40 40 à 63 63 à 80 80 à 160 160 à 180 180 à 210 > 210 
6 à 12 mois < 40 40 à 60 60 à 80 80 à 140 140 à 160 169 à 180 > 180 
1 à 3 ans < 40 40 à 58 58 à 75 75 à 130 130 à 145 145 à 165 > 165 
6 ans < 40 40 à 55 55 à 70 70 à 110 110 à 125 125 à 140 > 140 
10 ans < 30 30 à 45 45 à 60 60 à 90 90 à 105 105 à 120 > 120 
ÉTG = Échelle canadienne de triage et de gravité pour les départements d’urgence 
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Annexe 5 – Abaque de la fréquence cardiaque chez l’enfant en fonction de l’âge et de la fièvre (62) 

 

 

Annexe 6 – Classification Clinique des Malades aux Urgences modifiée (CCMU) 

 

 

of a health service in which a child may be assessed over a short
period of time by different professionals, the charts will make
comparisons over time easier irrespective of variation in
temperature during the course of the illness (eg, a seriously ill
child will remain on a high centile even if the temperature and
heart rate are reduced by use of an antipyretic).

Strengths and weaknesses
A potential criticism of the study is that the children recruited
were not an entirely representative sample from primary care.
Recruitment was not systematic, the proportion of children
consulting out-of-hours care was high, and we set minimum
recruitment targets for each age–temperature combination.
However, the range of diagnoses is typical of first-contact care
settings and we have no reason to believe that a child’s
physiological response is likely to differ according to the
measurement setting. We consider that the sampling is unlikely
to have introduced any systematic bias.

We consider that presenting the data as centile charts is
appropriate for clinical use, but it has the weakness of not

indicating the potential statistical error in their derivation. Our
recruitment target was based on statistical simulation studies
which show that, in constructing regression-based reference
limits, estimates of variance become stable with a sample size of
about 30, while increasing the sample size above 60 achieves
negligible improvement in precision.18 We met the higher target
of 60 children in 10 out of 16 age-temperature bands and fell
below 30 in only two bands (temperature .39.0uC and ages
below 2 years). The centile estimates are therefore likely to be
statistically reliable across most of their range but least precise
in the youngest children and in those with high fever.

The potential weakness of axillary measurement is that it
may be affected by changes in skin perfusion. However, we
were swayed by the inconsistency of aural measurement and
the logistic infeasibility of rectal measurement in a primary care
setting. It is a strength that the charts are based on a
measurement method that is commonly employed in primary
and secondary care and recommended by NICE. Our aim was to
derive centile charts which apply to clinicians providing first
contact care to children. Using pulse oximeters is likely to
have given similar values to measurement by palpation or

Figure 1 Median and upper centiles of heart rate expected at different temperatures for children with acute self-limiting infections in primary care.

Original article

Arch Dis Child 2009;94:361–365. doi:10.1136/adc.2008.145011 363

 group.bmj.com on May 21, 2012 - Published by adc.bmj.comDownloaded from 

CCMU P Patient présentant un problème psychologique et/ou psychiatrique dominant en 
l’absence de toute pathologie somatique instable 

CCMU 1 État lésionnel et/ou pronostic fonctionnel jugés stables. Abstention d’acte 
complémentaire diagnostique ou thérapeutique à réaliser par le SMUR ou un service 
d’urgences 

CCMU 2 État lésionnel et/ou pronostic fonctionnel jugés stables. Décision d’acte complémentaire 
diagnostique ou thérapeutique à réaliser par le SMUR ou un service d’urgences. 

CCMU 3 Etat lésionnel et/ou fonctionnel jugés susceptibles de s’aggraver aux urgences ou durant 
l’intervention du SMUR, sans mise en jeu du pronostic vital 

CCMU 4 Situation pathologique engageant le pronostic vital. Prise en charge ne comportant pas 
de manœuvres de réanimation immédiate 

CCMU 5 Situation pathologique engageant le pronostic vital. Prise en charge comportant la 
pratique immédiate de manœuvres de réanimation 

CCMU D Patient décédé. Pas de réanimation entreprise par le médecin SMUR ou du service des 
urgences. 
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Annexe 7 – Vignettes cliniques des découvertes de trouble de la coagulation 
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Annexe 8 – Questionnaires de l’épistaxis du PQB (A et B) et du score de saignement Katsanis ESS© 
(52) 

A) Section épistaxis du PQB  

 
 
 
 
 

Figure 1. A, PBQ epistaxis section5 and B, scoring key5; C, Katsanis ESS.10 1Mild = 0-6; severe = 7-10. 2Estimation of average
blood loss per episode, based on fractions or multiples of teaspoons, tablespoons, or cups. 3Proportion of child’s life that nose-
bleeds have been recurrent (≥5 per year). (Continues)
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B) Score épistaxis du PQB 
   

 

C) Katsanis ESS 

 

1Mild = 0-6; severe = 7-10.  
2Estimation of average blood loss per episode, based on fractions or multiples of teaspoons, tablespoons, or 
cups.  
3Proportion of child’s life that nose- bleeds have been recurrent (≥5 per year)  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 1. A, PBQ epistaxis section5 and B, scoring key5; C, Katsanis ESS.10 1Mild = 0-6; severe = 7-10. 2Estimation of average
blood loss per episode, based on fractions or multiples of teaspoons, tablespoons, or cups. 3Proportion of child’s life that nose-
bleeds have been recurrent (≥5 per year). (Continues)
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Figure 1. Continued.
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Annexe 9 – Caractéristiques descriptives de la population 

 
 

Caractéristiques Effectif (n) Pourcentage (%) Données manquantes, n (%) 
Durée de séjour aux urgences  (en minutes) 127 Q1=81; Q3=190   
Sexe       

Filles 419 45,50%  
Garçons 502 54,50%  

Sexe-ratio 1,2   
Age       

Médiane, ans 5,6   
[0-2[ 130 14,10%  
[2-5[ 291 31,60%  

[5-10[ 330 35,80%  
[10-15[ 170 18,50%  

Population analysée       
Par année    

2010 62 6,70%  
2011 75 8,10%  
2012 77 8,40%  
2013 102 11,1%  
2014 81 8,80%  
2015 83 9,0%  
2016 107 11,6%  
2017 108 11,7%  
2018 103 11,2%  
2019 123 13,4%  

Par mois    

Janvier 71 7,70%  
Février 113 12,3%  
Mars  77 8,40%  
Avril 75 8,10%  
Mai 62 6,70%  
Juin 90 9,80%  

Juillet 86 9,30%  
Aout 83 9%  

Septembre 77 8,40%  
Octobre 54 5,90%  

Novembre 59 6,40%  
Décembre 74 8%  

Par jour    

Lundi 129 14%  
Mardi 125 13,60%  

Mercredi 126 13,70%  
Jeudi 123 13,30%  

Vendredi  140 15,20%  
Samedi 130 14,10%  

Dimanche 148 16,10%  
Saison    

Hiver 258 28%  
Printemps 214 23,30%  

Été 259 28,10%  
Automne 190 20,60%  
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Jour de semaine versus week-end      

Semaine 643 69,80%  

Week-end 278 30,20%  

Heure par catégorie      

[00-08[ 179 19,50%  
[08-12[ 202 21,90%  
[12-18[ 247 26,80%  
[18-00[ 293 31,80%  

Admission au déchocage      

Oui  10 1,10%  

Non 911 98,90%  
Hospitalisation       

Oui  24 2,60%  
Non 897 97,40%  

Durée d'hospitalisation (en jour)    
1 à 3 16 66,70%  
4 à 7 6 25%  
> 7 2 8,30%  

Étiologie traumatique      

Oui 119 12,90%  
Non 802 87,10%  

Délai entre consultation et arrivée POSU     876 (95,1%) 
< 6 heures 25 2,70%  

Entre 6 et 12 heures 6 0,70%  
> 12 heures 14 1,50%  

ATCD épistaxis     6 (0,7%) 
Oui  281 30,50%  
Non 634 68,80%  

Nombre d’antécédents d’épistaxis      

1 19 11,50%  
2 à 3 15 9%  
> 3 132 79,50%  

ATCD épistaxis familial     7 (0,8%) 
Oui 38 4,10%  
Non 876 95,10%  

ATCD trouble de la coagulation familial     7 (0,8%) 
Oui 3 0,30%  
Non 911 98,90%  

Consultation médicale antérieure     11 (1,2%) 
Oui 28 3%  

Non 882 95,70%  

Consultation ORL antérieure     8 (0,9% 
Oui  57 6,20%  
Non 856 92,90%  
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ATCDs de cautérisation     8 (0,9%) 
Oui  35 3,80%  
Non 878 95,30%  

 Nombre de cautérisation    909 (98,7%) 
1 à 3 9 1%  
4 à 6 2 0,20%  
> 6 1 0,10%  

Facteur favorisant     4 (0,4%) 
Oui  470 51%  
Non 447 48,60%  

Signes ORL associés     10 (1,1%) 
Oui  254 27,60%  

Non 657 71,30%  
Importance de l'épistaxis     522 (56,7%) 

Minime 252 27,40%  
Modérée 138 15%  

Abondante 9 1,00%  
Présence de caillot     342 (37,2%) 

Oui 72 7,80%  
Non 507 55%  

Durée épistaxis (en minutes)     864 (93,8%) 
< 15 29 3,10%  

15 à 30 9 1%  
30 à 60 9 1%  

> 60 10 1,10%  
Hémodynamique      

PAS   31 (3,4%) 
Normale 690 74,90%  
Anormale 200 21,70%  

Tachycardie    27 (2,9%) 
Oui  82 8,90%  
Non 812 88,10%  

Coloration    3 (0,3%) 
Normale 886 96,20%  
Anormale 32 3,50%  

Microhémoglobine   631 (68,5%) 
< 10 19 2,10%  
≥ 10 271 29,40%  

Saignement tari à l'arrivée aux urgences     1 (0,1%) 
Oui 850 92,30%  
Non 70 7,60%  

Mesures initiales au domicile   352 (38,2%) 
Oui 93 10,10%  
Non 476 51,70%  

Avis ORL aux urgences     2 (0,2%) 
Oui 117 12,70%  
Non 802 87,10%  

Prise en charge ORL       
Cautérisation    

Oui 7 6%  
Non 109 94%%  
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Annexe 10 – Comparaison selon le genre  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Facteurs Filles (n=419) Garçons (n=502) P-value OR* (IC95) 

Age moyenne (ans) 6,11+/-3,69 6,16+/-3,86 0,96   
Admission         
Week-end 131 (31,3%) 147 (29,3%) 0,51 1,1 (0,43-1,46) 
Soir-Nuit (18h-8h) 226 (54%) 246 (49%) 0,14 1,21 (0,94-1,58) 
Saison hivernale 121 (28,9%) 137 (27,3%) 0,59 1,08 (0,81-1,44) 
Saison estivale 114 (27,2%) 145 (28,9%) 0,57 0,92 (0,69-1,23) 
Déchocage 5 (1,2%) 5 (1%) 0,77 1,20 (0,34-4,17) 
Circonstance         
Étiologie traumatique 49 (11,7%) 70 (13,9%) 0,31 0,82 (0,55-1,21) 
Facteurs favorisants 214 (51,2%) 256 (51,3%) 0,97 0,99 (0,77-1,29) 
Signes ORL associés 130 (31,3%) 124 (25%) 0,04 1,36 (1,02-1,82) 
Avis ORL aux urgences 58 (13,8%) 59 (11,8%) 0,35 1,20 (0,81-1,77) 
Gravité         
Saignement important 4 (2,2%) 5 (2,3%) 0,99 0,94 (0,25-3,56) 
Hypertension artérielle 83 (20,2%) 117 (24,4%) 0,14 0,81 (0,59-1,12) 
Tachycardie 48 (11,7%) 34 (7%) 0,02 1,75 (1,11-2,78) 
CCMU instable (3-4) 9 (2,2%) 10 (2%) 0,86 1,08 (0,43-2,68) 
Examens complémentaires       
Bilan biologique 38 (9,1%) 48 (9,6%) 0,80 0,94 (0,60-1,47) 
Bilan d'hémostase 33 (7,9%) 45 (9,0%) 0,55 0,87 (0,54-1,39) 
Microhémoglobinémie <10g/dL 8 (6,4%) 11 (6,6%) 0,95 0,87 (0,35-2,18 
Découverte trouble de la coagulation 5 (13,2%) 1 (2,1%) 0,09 6,10 (0,70-51,9) 
Prise en charge     
Hospitalisation  9 (2,2%) 15 (3,0%) 0,48 0,70 (0,30-1,64) 
Transfusion 3 (0,7%) 4 (0,8%) 0,88 0,89 (0,20-4,02) 
Tamponnement  12 (2,9%) 15 (3,0%) 0,90 0,95 (0,44-2,06) 
Intervention chirurgicale 1 (0,2%) 4 (0,8%) 0,25 0,30 (0,03-2,66) 
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Annexe 11 - Comparaison selon la notion d’antécédent personnel d’épistaxis  

Facteurs 
Enfant avec antécédent 

d'épistaxis (n=281) 
Enfants sans antécédent 

d'épistaxis (n=634) P-value OR* (IC95) 

Age moyen (ans) 7,33+/-3,49 5,59+/-3,76 <0,0001  

Fille/garçons 125 (44%) 291 (46%) 0,0035 0,66 (0,50-0,87) 

Admission         

Week-end 197 (37,1%) 80 (28,5%) 0,4292 1,13 (0,83-1,54) 
Soir-Nuit (18h-8h) 139 (49,5%) 329 (51,9%) 0,4982 0,91 (0,69-1,20) 
Saison hivernale 72 (25,6%) 184 (29%) 0,291 0,84 (0,61-1,16) 
Saison estivale 96 (34,2%) 160 (25,2%) 0,057 1,53 (1,13-2,08) 
Déchocage 6 (2,1%) 4 (0,6%) 0,043 3,44 (0,96-12,3) 
Régulation par le 15 24 (9%) 45 (7,4%) 0,4197 1,24 (0,74-2,08) 
Antécédents         

ATCD épistaxis familial 24 (8,5%) 14 (2,2%) <0,0001 4,12 (2,10-8,10) 
ATCD trouble de la 
coagulation familial 0 (0%) 3 (0,5%) 0,2473  

Circonstance         

Étiologie traumatique 23 (8,2%) 94 (14,8%) 0,0055 0,51 (0,32-0,83) 
Gravité         

Saignement important 7 (5,2%) 2 (0,8%) 0,0048 8,07 (1,67-39,11) 
Hypertension artérielle 45 (16,4%) 155 (25,4%) 0,0047 0,59 (0,41-0,85) 
Tachycardie 22 (8,1%) 59 (9,6%) 0,4635 1,34 (0,54-3,33) 
CCMU instable (3-4) 9 (3,2%) 10 (1,6%) 0,12 2,06 (0,83-5,14) 
Examens complémentaires       

Bilan biologique 42 (14,9%) 44 (6,9%) 0,0001 2,36 (1,50-3,69) 
Bilan d'hémostase  42 (14,9%) 36 (5,7%) <0,0001 2,91 (1,82-4,67) 
Microhémoglobinémie 
<10g/dL 8 (6,8%) 11 (6,4%) 0,28 1,66 (0,66-4,17) 

Découverte trouble de la 
coagulation 4 (9,5%) 2 (4,6%) 0,365 2,21 (0,38-12,76) 

Prise en charge         

Hospitalisation  15 (5,3%) 9 (1,4%) 0,0014 3,9 (1,69-9,06) 
Transfusion 9 (3,2%) 1 (0,2%) <0,0001 13,84 (1,66-115,50) 
Tamponnement (antérieur 
et antéropostérieur) 19 (6,8%) 8 (1,3%) <0,0001 5,69 (2,46-13,16) 

Intervention chirurgicale 3 (1,1%) 2 (0,3%) 0,1538 3,42 (0,57-20,6) 
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Annexe 12 - Comparaison selon le groupe d’âge (≤ 6 ans versus > 6 ans)  

Facteurs ENFANT ≤ 6 ANS 
(n=505) 

ENFANTS > 6 ANS 
(n=416) P-value OR* (IC95) 

Age moyenne (ans) 3,26 +/- 1,60 9,63 +/- 2,50     

Admission         

Week-end 346 (68,5%) 297 (71,4%) 0,306 0,86 (0,65-1,14) 
Soir-Nuit (18h-8h) 275 (54,5%) 197 (47,4%) 0,031 1,33 (1,02-1,72) 
Saison hivernale 152 (30,1%) 106 (25,5%) 0,12 1,26 (0,94-1,68) 
Saison estivale 118 (23,4%) 141 (33,9%) 0,0004 0,59 (0,44-0,79) 
Déchocage 6 (1,2%) 4 (1%) 0,741 1,24 (0,35-4,42) 
Régulation par le 15 40 (8,2%) 29 (7,3%) 0,58 1,15 (0,69-1,88) 
Adressage (MG, pédiatre) 33 (6,8%) 31 (7,8%) 0,58 0,87 (0,52-1,44) 
Transport SAMU 5 (1%) 10 (2,4%) 0,1 0,40 (0,14-1,19) 
Antécédents         

ATCD épistaxis personnel 112 (22,3%) 169 (40,5%) <0,0001 0,41 (0,31-0,56) 
ATCD épistaxis familial 20 (4%) 18 (4,4%) 0,77 0,91 (0,48-1,75) 
ATCD trouble de la coagulation familial 3 (0,6%) 0 (0%) 0,115  

ATCD de cautérisation 5 (1%) 30 (7,3%) <0,0001 0,13 (0,04-0,33) 
Circonstance         

Étiologie traumatique 76 (15,1%) 43 (10,3%) 0,051 1,48 (0,99-2,2) 
Facteurs favorisants 295 (58,5%) 175 (42,4%) <0,0001 1,93 (1,48-2,51) 
Signes ORL associés 173 (34,5%) 81 (19,8%) <0,0001 2,15 (1,58-2,92) 
Avis ORL aux urgences 53 (10,5%) 64 (15,5%) 0,027 0,64 (0,44-0,95) 
Gravité         

Saignement important 4 (1,9%) 5 (2,7%) 0,608 0,66 (0,17-2,46) 
Hypertension artérielle 139 (28,8%) 61 (14,6%) <0,0001 2,30 (1,65-3,22) 
Tachycardie 42 (8,6%) 40 (9,8%) 0,49 0,85 (0,54-1,34) 
Coloration anormale 43 (93,5%) 28 (87,5%) 0,31 1,29 (0,79-2,12) 
CCMU instable (3-4) 10 (2%) 9 (2,2%) 0,85 0,91 (0,37-2,27) 
Examens complémentaires       

Bilan biologique 50 (9,9%) 36 (8,7%) 0,517 1,16 (0,74-1,82) 
Bilan d'hémostase 46 (9,1%) 32 (7,7%) 0,442 1,20 (0,75-1,93) 
Microhémoglobinémie <10g/dL 14 (10,4%) 5 (3,2%) 0,103 2,34 (0,84-6,56) 
Découverte trouble de la coagulation 3 (6%) 3 (8,3%) 0,81 0,82 (0,16-4,09) 
Prise en charge         

Hospitalisation  14 (2,8%) 10 (2,4%) 0,726 1,16 (0,51-2,64) 
Transfusion 3 (0,6%) 4 (1%) 0,519 0,62 (0,14-2,77) 
Tamponnement  4 (0,8%) 23 (5,6%) 0,0003 0,14 (0,04-0,39) 
Intervention chirurgicale 2 (0,4%) 3 (0,7%) 0,5 0,54 (0,09-3,29) 
Suivi         

Consultation ORL en externe 210 (41,6%) 251 (60,6%) < 0,0001 0,47 (0,36-0,61) 
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Annexe 13 – Comparaison selon la réalisation d’un bilan biologique  

Facteurs BILAN BIOLOGIQUE 
(n=86) 

PAS DE BILAN BIOLOGIQUE 
(n=835) P-value OR* (IC95) 

Age moyen (ans) 5,97+/-3,82 6,15+/-3,78 0,63   
Admission         
Week-end 36 (41,8%) 242 (28,9%) 0,014 1,76 (1,12-2,78) 
Nuit (18h-8h) 47 (54,6%) 425 (50,9%) 0,507 1,16 (0,74-1,81) 
Saison hivernale 26 (30,2%) 232 (27,8%) 0,63 0,88 (0,55-1,44) 
Saison estivale 22 (25,6%) 237 (28,4%) 0,582 1,15 (0,69-1,91) 
Régulation 15 15 (18,5%) 54 (6,7%) 0,0002 3,16 (1,69-5,90) 
Antécédents         
ATCD épistaxis familial 11 (12,8%) 27 (3,3%) <0,0001 4,35 (2,08-9,12) 
ATCD trouble de la 
coagulation familial 1 (1,2%) 2 (0,2%) 0,155 4,86 (0,44-54,14) 

ATCD épistaxis personnel 42 (48,8%) 239 (28,8%) 0,0001 2,36 (1,50-3,69) 
ATCD cautérisation 2 (2,3%) 33 (4%) 0,4441 0,57 (0,13-2,43) 
Circonstance         
Étiologie traumatique 9 (10,5%) 110 (13,2%) 0,476 0,77 (0,37-1,58) 
Facteurs favorisants 41 (48,8%) 429 (51,5%) 0,638 0,90 (0,57-1,41) 
Signes ORL associés 18 (21,7%) 236 (28,5%) 0,187 0,69 (0,40-1,20) 
Avis ORL aux urgences 32 (38,1%) 85 (10,2%) <0,0001 5,43 (3,31-8,90) 
Gravité         
Caillot 15 (26,8%) 57 (10,9%) 0,0006 2,99 (1,56-5,74) 
Hypertension artérielle 14 (17,5%) 186 (23%) 0,264 0,68 (0,37-1,23) 
Tachycardie 15 (18,7%) 67 (8,2%) 0,0019 2,57 (1,39-4,76) 
CCMU instable (3-4) 18 (20,9%) 1 (0,1%) <0,0001  
Prise en charge         
Hospitalisation  23 (26,7%) 1 (0,1%) <0,0001  
Tamponnement  10 (11,9%) 17 (2%) <0,0001 6,5 (2,87-14,71) 
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Épistaxis de l’enfant : prévalence de troubles de la coagulation 
(EPIFANT) 

 
 

 
Introduction : L’épistaxis est un motif fréquent de consultation dans les services d’urgences. 
Elle concerne 30% des enfants âgés entre 0 et 5 ans, 56% des enfants âgés entre 6 et 10 ans 
et 64% des enfants entre 11 et 15 ans. Bénigne et d’évolution favorable dans la majorité des 
cas, elle est le plus souvent secondaire à des causes infectieuses locales ou externes. Une 
des causes moins fréquentes est représentée par les maladies de l’hémostase.  
De par leur présentation hétérogène, leur diagnostic reste difficile. Dans la littérature, 
l’épistaxis représente la manifestation la plus fréquente d’entrée dans ces maladies. L’objectif 
principal de notre étude était d’évaluer la prévalence de troubles de la coagulation chez les 
enfants âgés de moins de 15 ans admis aux urgences pédiatriques à la suite d’une épistaxis. 
Matériel et méthode : Étude rétrospective descriptive et monocentrique réalisée au sein du 
service des Urgences Pédiatriques, à l’Hôpital des Enfants du CHU de Toulouse sur une 
période s’étendant de 2010 à 2019.  
Résultats : 921 patients ont été inclus dans l’étude. L’âge médian était de 5,6 ans.  
La prévalence de troubles de la coagulation représentait 0,65% de notre effectif total. 
Le groupe avec réalisation d’un bilan biologique se différenciait du second groupe par un 
nombre plus élevé d’antécédent familial d’épistaxis (12,8% vs 3,3%, p<0,0001, OR 4,35 (2,08-
9,12)) et d’antécédent personnel d’épistaxis (48,8% vs 28,8%, p=0,0001, OR 2,36 (1,50-
3,69)), étaient plus tachycardes (18,7% vs 8,2%, p=0,0019, OR 2,57 (1,39-4,76)), et bénéficiait 
d’un plus grand nombre de traitement par tamponnement (11,9% vs 2%, p<0,0001, OR 6,5 
(2,87-14,71)). Les enfants ayant des antécédents personnels d’épistaxis avaient plus de 
saignements abondants (5,2% vs 0,8%, p=0,048, OR 8,07 (1,67-39,11)). 
Conclusion Notre étude a mis en évidence une faible prévalence de trouble de la coagulation 
à la suite d’une épistaxis chez l’enfant, prévalence superposable à celle décrite dans la 
littérature. Un logigramme de prise en charge de tout enfant consultant aux urgences pour 
épistaxis semble être nécessaire afin d’encore mieux déterminer l’indication d’un bilan sanguin 
et d’hémostase.  
Une étude prospective utilisant ce logigramme de prise en charge serait intéressante à réaliser 
afin d’évaluer son impact sur la prévalence des troubles de la coagulation.  
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