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GLOSSAIRE :

A : Groupe bénéficiant d’'une anticoagulation préventive

ACR : Arrét cardio-respiratoire

ACSOS : Agressions cérébrales secondaires d’origine systémique
AIS : Abbreviated injury scale

AP : Groupe bénéficiant d’'une anticoagulation préventive précoce
AT : Groupe bénéficiant d’une anticoagulation préventive tardive
BPM : Battement par minute

CPI : Compression pneumatique intermittente

DVE : Dérivation ventriculaire externe

EP : Embolie pulmonaire

ETE : Evenement thrombo-embolique

GSW : Score de Glasgow

GOS-E : Extended Glasgow Outcome Scale

H ou h : Heure

HBPM : Héparine de bas poids moléculaire

HNF : Héparine non fractionnée

IGS 2 : Indice de gravité simplifié 2eme version

ISS : Injury severity score

J:Jour

MTEV : Maladie thrombo-embolique veineuse

NA : Groupe ne bénéficiant pas d’'une anticoagulation préventive
PA : Pression artérielle

SOFA : Sepsis-related Organ Failure Assessment

TA : Tension artérielle

TAS : Tension artérielle systolique

TC : Traumatisme/Traumatisé cranien

TCG : Traumatisme/Traumatisé cranien grave

TDM : Tomodensitométrie

TVP : Thrombose veineuse profonde

VM : Ventilation mécanique

VS : versus



1. INTRODUCTION: :

Le traumatisme cranien (TC) est un véritable enjeu de santé publique avec un
nombre d’admissions aux urgences aux Etats-Unis estimé a 1,5 millions par année. En
comparaison, en France, les données épidémiologiques relevent 150 000 nouveaux cas par
an de TC selon les données PMSI 2007. Leurs conséquences sont importantes et déléteres ;
en effet parmi ces patients 50 000 vont décéder et pres d’un tiers auront des séquelles
neuropsychologiques légeres a graves se prolongeant dans le temps (1). Le TC est la
premiere étiologie pourvoyeuse de handicap prolongé, ayant pour conséquence un codt
financier important estimé a environ 60 millions de dollars/an (1). Les études
épidémiologiques révelent que I'incidence est trois fois plus importante chez les hommes (2)
et est également plus élevée chez les jeunes et les sujets agés de plus de 75 ans du fait de
mécanismes lésionnels différents : accidents de la voie publique et sports extrémes pour les
plus jeunes et chutes de leur hauteur et traitement anticoagulant pour les plus agés (3). Le
TC est également la premiére cause de mortalité et de handicap du sujet jeune (25-44 ans)
et la 5°™ cause de mortalité des plus de 65 ans (4).

Depuis une vingtaine d’années, on note une baisse constante de I'incidence globale
des TC; ainsi en France, le nombre de traumatisés craniens graves (TCG) (avec un score de
Glasgow < 8) est passé de 24/100 000 en 1986 (5) a 3/100 000 en 2007. Ceci est
principalement d{ au renforcement des mesures préventives de sécurité (ceinture, airbag,
casque, limitation de vitesse...). Il est important de ne jamais considérer initialement un TCG
comme isolé; en effet il existe trés souvent d’autres lésions associées notamment des
fractures des extrémités dans 70% des cas, un traumatisme thoracique dans 35% des cas, un
traumatisme abdominal dans 20% des cas et/ou un traumatisme du rachis cervical dans 8 %
des situations (6, 7).

Ces patients présentent de nombreuses complications pourvoyeuses d’une morbi-
mortalité importante; parmi celles-ci la maladie thrombo-embolique veineuse (MTEV)
comprenant la thrombose veineuse profonde (TVP) et I'embolie pulmonaire (EP) est non
négligeable. En effet, alors que l'incidence des TVP est de l'ordre de 5/10000 dans la
population générale (8), il est admis que le TC est un facteur de risque indépendant associé a
la formation de MTEV avec un risque estimé 3 fois plus important par rapport a un non
traumatisé cranien (9). Du point de vu de la physiopathologie, plusieurs mécanismes ont été
mis en évidence afin d’expliquer I'importance de la prévalence de la MTEV dans cette
population. Parmi ceux-ci, on note l'immobilisation prolongée, la sédation prolongée,
I"utilisation des curares, limportance du taux circulant de facteur tissulaire aprés un
traumatisme ainsi que I'élévation du taux plasmatique de facteur de Willebrand conduisant
a un état d’hypercoagulabilité. On note également une activation majeure de la voie
extrinseque de la coagulation, les participations de la métalloprotéase ADAMS-13 et de la
phosphotidylserine sont également évoquées. De plus, les TC sont souvent associés a
d’autres lésions elles-mémes pourvoyeuses de MTEV telles les fractures des os longs, les
traumatismes du bassin ou encore les Iésions médullaires (10-13).

L'incidence des évenements thrombo-emboliques (ETE) dans le TC est trés variable
selon les études allant de moins de 1% jusqu’a 54% (14, 15). Plusieurs points expliquent
cette grande variabilité, tout d’abord la différence de méthode diagnostique : dépistage
paraclinique systématique vs examens complémentaires réalisés seulement sur point



d’appel clinique ; ainsi que I'outil de dépistage utilisé (écho-doppler des membres inférieurs,
angioscanner, artériographie) (15-17). L'incidence varie également beaucoup en fonction de
la méthode de prévention de la MTEV : en effet avec les méthodes mécaniques (bas de
contention ou CPIl), le taux de MTEV se situe autour de 9% (18); voir moins en cas
d’association de ces 2 techniques (19). Lorsqu’est ajoutée une méthode médicamenteuse,
I'incidence baisse encore (20-22) et ce peu importe la molécule utilisée, HBPM ou HNF (20),
méme si pour certains 'HBPM semble plus efficace (17,23) jusqu’a parfois méme ne
retrouver aucun ETE (24).

Une des limites a l'introduction d’une anticoagulation préventive dans ce contexte
est le risque de majoration des lésions cérébrales avec des résultats tres discordants selon
les études. En effet, méme si pour certains I'utilisation d’'une anticoagulation préventive ne
majore pas les lésions initiales (20,25), des résultats contraires sont mis en évidence par
d’autres auteurs (26). L'absence de recommandation sur [l'utilisation ou non d’une
héparinothérapie dans ce contexte ne facilite pas la prise en charge.

Une autre question essentielle est le délai d’introduction de la thromboprophylaxie
médicamenteuse. En effet, les études démontrent que des ETE apparaissent des les 24
premiéres heures post-traumatiques (27,28) et que cette incidence croit avec le temps si
aucune prévention n’est mise en place (11), en particulier a partir du 4°me jour sans
prévention (29). Des auteurs ont donc prouvé que plus tét I'anticoagulation préventive est
mise en place plus elle est efficace (11). La limite de 72 heures apres le traumatisme initial
est souvent prise en exemple dans les études pour juger du caractere précoce ou tardif de la
mise en place (25). Un point important a souligner est le fait qu’une fois I'anticoagulation
préventive initiée, il ne faut pas l'interrompre car il y a un phénomeéne de rebond
thrombotique avec un risque accru de développer une MTEV (30).

Les limites principales de I'ensemble des études évaluant le sujet sont leurs
caracteres rétrospectifs ainsi que la présence de nombreux facteurs confondants.

En France, comme dans la plupart des pays, il n'y a pas de recommandation solide
concernant la mise en place de la thromboprophylaxie chez le TCG conduisant a des
pratiques trés diversifiées selon les centres voire au sein d'un méme hopital (31). Les
données actuelles concernant la gestion des anticoagulants chez les patients de
réanimations chirurgicales sont discordantes et les pratiques médicales méritent donc d’étre
évaluées. Le but de notre étude est de décrire les différentes pratiques concernant la
thrombophylaxie chez les cérébro-lésés admis dans 4 CHU du grand ouest de la France.



2. MATERIEL ET METHODE:

2.1 Modeled’étude :

Toutes nos données sont issues du suivi de cohorte ATLANREA, réseau de recherche

regroupant les réanimations chirurgicales du grand ouest (association Loi 1901), dont
I'objectif est la promotion de la recherche médicale et scientifique. L'association a pour but
d’aider au développement des investigations cliniques et expérimentales et d’aider a
I'amélioration de la qualité des soins et des connaissances médicales.
Il s’agit donc d’une étude observationnelle de cohorte, prospective et multicentrique
nationale avec la participation de 4 équipes de réanimations chirurgicales de
centres universitaires sur les 5 participants a la cohorte ATLANREA : Nantes, Angers, Poitiers
et Rennes. L'établissement responsable de la recherche est le CHU de Nantes.

2.2 Cohorte ATLANREA :

Le nombre prévisionnel de cas inclus par année est situé entre 400 et 500.

2.2.1 Criteres d’inclusion :

Les patients pouvant étre inclus sont tous ceux admis dans les 5 services de
réanimations chirurgicales des CHU de Brest, Angers, Poitiers, Rennes et Nantes qui ont les
criteres suivants :

-Hospitalisation en réanimation de plus de 48 heures.

-Age de plus de 15 ans.

-Un des motifs d’hospitalisation parmi :

-Traumatisme sévére avec nécessité de ventilation mécanique (VM) durant
plus de 24 heures.

-Lésion cérébrale aigué avec nécessité de VM pendant plus de 24 heures.

-Péritonite.

-Pancréatite aigué.

2.2.2 Criteres de non inclusion :

Les patients présentant au moins I'un des criteres suivant n’étaient pas retenus dans
I’étude :

-Déces dans les 24 premiéres heures.

-Réanimation initiale dans I'attente d’un prélevement d’organes.

-Refus de participer a la cohorte formulé par le patient s’il est en état de le faire ou
par les proches.

2.2.3 Considérations éthiques

2.2.3.1 Information du patient:
L'investigateur s’engage a donner une information au patient de fagon claire et juste
sur le protocole. Il remettra au patient un exemplaire de la note d’information (Annexe 1).




Celle-ci précisera la possibilité pour le patient de refuser de participer a la recherche et de se
retirer a tout moment. En I'absence de possibilité d’information du patient (décés, séquelles
neurologiques), cette information est délivrée aux proches des patients. En cas de refus de
participation a I'étude de la part du patient ou de ses proches, si ce dernier ne peut
s’exprimer, I'ensemble des données sera retiré de la base de données informatique.

2.2.3.2 Recueil du consentement du patient :
Une note d’information (Annexe 1) est donnée au patient ou a ses proches. En cas de
non volonté de participation a I’étude, les données sont retirées de la base de données. Le
protocole a été soumis au Groupe Nantais d’Ethique dans le Domaine de la Santé ou GNEDS.

2.2.4 Modalité du recueil de données :

La base de données codées est développée par les Data managers du Département
Promotion de la Direction de la Recherche sur le logiciel Capture systeme de la Société
Clinsight (CAPTURE system). L’ensemble des données est recueilli par chaque centre via un
serveur internet.

Les données sont colligées dans la base de données informatisée a la fin du séjour en
réanimation. Les données du CRF sont complétées au cours de la visite du service du patient
par le personnel recherche, externes recherche ou les internes en médecine du service.
Chaque patient est anonymisé via un numéro correspondant a I'ordre d’inclusion dans
I’étude.

Sur I'ensemble de la population étudiée, nous avons sélectionné seulement les
traumatisés craniens. Le sous-groupe des traumatisés graves est évalué selon un
guestionnaire informatique standardisé (Annexe 2).

2.3 Etude épidémiologique de la prévention de la MTEV chez les
TCG:

Pour notre étude, les données de I'’ensemble des TCG de la cohorte étaient extraites.
Apres une analyse de I'ensemble des TCG, nous avons exclu les patients décédés dans les 3
premiers jours car trop précoces pour développer une MTEV. Sont exclus de I'analyse en
sous-groupe également les patients bénéficiant d’une anticoagulation curative, n’ayant
aucune donnée sur leur mode de prévention de la MTEV avant mise en place de ce
traitement. Nous avons ensuite comparé entre eux les sous-groupes anticoagulation vs pas
d’anticoagulation et anticoagulation précoce vs tardive.

2.3.1 Objectifs de l'étude :

2.3.1.1 Objectif principal :
-Décrire I'épidémiologie de la METV chez le TCG et ses moyens de prévention.

2.3.1.2 Objectifs secondaires :
-Décrire I'épidémiologie des traumatisés craniens graves dans le Grand Ouest de la
France.




-Mettre en évidence des facteurs influengant la mise en place ou non d’une
anticoagulation préventive.

-Mettre en évidence des facteurs conditionnant le délai avant initiation d’une
anticoagulation préventive.

-Comparer les pratiques des 4 centres.

2.3.2 Parameétres recueillis :

Les éléments démographiques suivants étaient analysés :
-L’age, le sexe, le centre hospitalier prenant en charge le patient.
-Le score de Glasgow, I'IGS I, le SOFA, I'ISS (Annexes 3 a 6), ainsi que la
température, la pression artérielle (PA).
-L’apparition d’'une mydriase ou d’une poussée d’HTIC.
-L’hématose, la natrémie, I'hémoglobine, la glycémie, le taux de plaquettes.
-Le bilan lésionnel :
-étiologie du traumatisme.
-score AIS établi sur 6 organes comprenant 6 grades de sévérité
(Annexe 6).
-'US Trauma Coma Data Bank pour les lésions scannographiques
intracraniennes comprenant 6 items (Annexe 7).
Les parametres recueillis concernant la prise en charge de I'HTIC étaient :
-Prise en charge neurochirurgicale, pose d’'une DVE, craniectomie décompressive.
-Traitement médical: osmothérapie, hypothermie thérapeutique, hypocapnie
controlée, utilisation de barbiturique.
Les données suivantes concernant la MTEV étaient relevées :
-Survenue d’une TVP, d’une EP.
-Introduction d’une anticoagulation préventive.
-Délai d’initiation de I'anticoagulation.
-Molécule utilisée.
-Mise en place de CPI.
Les données tomodensitométriques suivantes étaient relevées :
-Le délai entre les 2 premiers scanners.
-L’évolution entre les 2 imageries jugée selon 5 niveaux (Annexe 8).
Le pronostic des patients était évalué par :
-La mortalité en réanimation.
-La mortalité a 90 jours.
-Le score E-GOS a 90 jours comprenant 8 items (Annexe 9).
-La durée de ventilation mécanique.
-La durée de séjour en réanimation.

2.3.3 Analyses statistiques :

Aprés une étude épidémiologique de I'ensemble des TCG inclus, une analyse en sous-
groupes concernant les patients ayant survécu au moins 3 jours apres leur admission était
réalisée, les déces précoces n’étant pas pertinents pour notre recherche.



Parmi la population des patients ayant survécu au moins 3 jours, deux analyses en sous-
groupes étaient réalisées :
-Les patients ayant regu une anticoagulation préventive (Groupe A) étaient comparés
a ceux n’en n’ayant pas recu (Groupe NA).
-Les TCG anticoagulés dans les 72 premieres heures (= anticoagulation précoce (AP))
étaient comparés a ceux ayant recu une prophylaxie a partir du 4eme jour
(=anticoagulation tardive (AT)). Ce cut-off de 3 jours est retrouvé dans la littérature,
permettant d’analyser I'imagerie cérébrale de contréle avant d’initier
I’anticoagulation (25, 26,28).

Les données numériques des éléments épidémiologiques étaient exprimées soit par
la moyenne avec l'écart type, soit par la médiane accompagnée des ler et 3éeme
interquartiles selon les parametres. Ces calculs étaient réalisés par I'intermédiaire du logiciel
EXCEL. Pour les données binaires (OUI/NON), des pourcentages étaient calculés.

La comparaison de 2 groupes différents était réalisée soit par le test exact de FISHER
pour les données qualitatives, soit par le test de MANN-WHITNEY pour les données
guantitatives dont le résultat était exprimé par p.

Lorsque I'analyse portait sur plus de 2 groupes, un test ANOVA était réalisé pour les
données quantitatives alors que les données qualitatives étaient comparées par un test de
CHI2. Un résultat était considéré significatif dés lors que le p est inférieur a 0,05 et/ou que
I'intervalle de confiance a 95% de I’Odds ratio ne comprenait pas 1.

L'ensemble de ces tests était effectué par lintermédiaire du site internet
http://marne.u707.jussieu.fr/biostatgv et a I'aide du logiciel PRISM 5.




3. RESULTATS:

3.1 Analyse épidémiologique de la population globale des TCG :

Au total, 643 TCG étaient inclus dans I'étude du 12/01/2013 au 01/11/2016 dans les
4 centres participants.

3.1.1 Données démographiques :

Les données démographiques et les scores de gravités des patients inclus sont
présentés dans le tableau 1. Un tiers des patients présentaient un épisode de mydriase
(31%) et 37% (214/576) d’entre eux avaient au moins une poussée d’HTIC durant leur séjour.
Un tiers des patients (34% (219/643)) avaient de lésions chirurgicales selon I'US Trauma
Coma Data Bank et 10% des patients présentaient des lésions diffuses de grade Il ou plus.

Données Résultats
Sexe n (%) Hommes 507 (79%)
Femmes 136 (21%)
Age médian (en années) 43 [24,5-61]
Scores de  gravité | Glasgow 6 [3-8]
médians initiaux : SOFA 9[7-11]
IGS Il 46 [37-56]
ISS 26 [18-36]
US Trauma Coma Data | Lésion chirurgicale 219/643 (34%)
Bank n (%) Lésion diffuse | 33/643 (5%)
Lésion diffuse Il 190/643 (29,5%)
Lésion diffuse llI 36/643 (6%)
Lésion diffuse IV 29/643 (4,5%)
Pas de lésion chirurgicale 135/643(21%)

Tableau 1 : Données démographiques et scores de gravité.

Parmi les différents mécanismes de traumatisme de nos patients, les accidents de la
voie publique étaient majoritairement responsables de TCG (Tableau 2).

Mécanisme lésionnel n (%)
Accident voie publique 333 (52%)
Accident domestique 139 (22%)
Accident du travail 34 (5%)
Chute de grande hauteur 71 (11%)
Arme a feu 9 (1,5%)
Arme blanche 3(0,5%)
Autre 54 (8%)

Tableau 2 : Etiologie du TC.

La grande majorité des patients (92%) étaient des TCG puisque leurs Iésions « téte et
cou » étaient décrites comme au minimum « sérieuses », avec souvent un contexte de




polytraumatisme. En effet, prés de la moitié des Iésions thoraciques (152/331) étaient au
minimum « sérieuses », il en était de méme pour les lésions des membres et du bassin
(115/242). Pour les lésions abdominales cela représentait 37% (69/188) des TCG.
Concernant les prélevements biologiques a I'entrée, le taux médian d’hémoglobine était de
12 [10-13] g/dL, le taux médian de plaquettes de 183 000 [140 000- 231 500] /mm3, la
glycémie médiane a 9 [7-11] mmol/L et la Pa02 médiane de 130 [99-186] mmHg.

Concernant I'évolution des patients (Tableau 3), cent quarante-trois (22,5%)
mourraient en réanimation.
A J90, 97% des patients sortis de réanimation étaient encore en vie soit 70% de la population
initiale.
L’évaluation fonctionnelle des vivants effectuée a J90 de I'arrivée du patient via I’échelle de
GOS montrait 66% d’évolution favorable avec un GOS-E score > 4.

Données Résultats
Mortalité en Réanimation n (%) 143/636 (22,5%)
Sortants de Réanimation et Vivants a J90 n (%) 369/380 (97%)
Durée médiane de ventilation mécanique (en jours) 10 [3-18]
Durée médiane de séjour en Réanimation (en jours) 14 [7-25]
GOS 8-Activité Normale 26/354 (8%)
extended | 7-Bonne récupération 98/354 (28%)
aJoo 6-Handicap modéré atténué 63/354 (18%)
n (%) 5-Handicap modéré 41/354 (12%)
4-Handicap séveére atténué 22/354 (6%)
3-Handicap sévere 82/354 (24%)
2-Etat végétatif 22/354 (6%)

Tableau 3 : Données pronostiques des patients en réanimation et a J90.

3.1.2 Contréle initial des ACSOS :

Les ACSOS, dans notre population a I'arrivée a I'hopital, sont résumées dans le
tableau 4. A noter que les données concernant la capnie n’étaient pas a notre disposition.

Données n (%)
Anémie Hémoglobine <9 g/dL 112 (17%)
Hypoxémie P/F< 100 74 (12%)
Hémodynamique | Hypotension (PAS< 100 mmHg) 215 (33%)
Hypotension sévére (PAS < 70 mmHg) | 60 (9%)
Fievre Température 2 39°C 79 (12%)
Glycémie Hypoglycémie (< 4,4 mmol/l) 11 (2%)
Hyperglycémie (> 11 mmol/I) 88 (14%)
Natrémie Hyponatrémie (< 125 mmol/I) 5(1%)
Hypernatrémie (= 145 mmol/I) 241 (37%)

Tableau 4 : Les différentes ACSOS a I’arrivée.




3.1.3 Prise en charge thérapeutique :

Pres de la moitié des patients (43%) bénéficiaient d’une intervention
neurochirurgicale durant leur hospitalisation. Parmi eux 18% (51/283) subissaient une
craniectomie décompressive et une DVE était mise en place dans 9% (27/283) des cas
(Tableau 5).

Données n (%)
Incidence HTIC 214 /576 (37%)
Médicaux Osmothérapie 255/632 (40%)
Barbiturique 146/632 (23%)
Hypothermie 90/635 (14%)
Hypocapnie 57/619 (9%)
Chirurgie Neurochirurgie 270/632 (43%)
Craniectomie décompressive | 51/283 (18%)
DVE 27/283 (9%)

Tableau 5 : Incidence et traitement de |I'HTIC.

3.1.4 Imagerie de controile :

Le délai médian entre le scanner initial et celui de controle était de 26 [17-48] heures.
Parmi nos patients, prés des deux tiers (65%) ne présentaient pas d’aggravation des lésions,
en revanche une aggravation hémorragique des Iésions cérébrales initiales était présente
dans un quart des cas (Tableau 6).

Données Résultats
Délai médian entre 1% et 2°™ scanner (en heures) 26 [17-48]
Evolution des lésions Amélioration 103/576 (18%)
n (%) Stable 269/576 (47%)
Majoration de I'cedeme 60/576 (10%)
Majoration du saignement 81/576 (14%)
Majoration de I'cedeme et du saignement 63/576 (11%)

Tableau 6 : Données du scanner de controle.

3.2 Etude épidémiologique de la maladie thrombo-embolique

(MTEV) :

3.2.1 Moyens de prévention de la MTEV :

Dans notre cohorte, plus de 70% des patients bénéficiaient d’une anticoagulation
préventive majoritairement par des HBPM (97%). Plus de la moitié (55,5%) des patients
bénéficiaient au moins transitoirement d’une prévention mécanique par CPI. Cependant,
12% ne bénéficiaient d’aucune prévention de la MTEV. Le délai médian avant introduction
d’une anticoagulation préventive était de 4 [3-6] jours (Tableau 7).




Données Résultats

Anticoagulation préventive n (%) 464/641 (72,5%)

Délai médian avant initiation (en jours) 4 [3-6]

Type de molécule utilisée n (%) HBPM : 454/464 (97%)
HNF : 11/464 (3%)

CPl n (%) 353 (55,5%)

Pas de CPI ni d’anticoagulation préventive n (%) 80 (12%)

CPI : compression pneumatique intermittente HBPM : héparine de bas poids moléculaire HNF : héparine non
fractionnée

Tableau 7 : Moyens de prévention de la MTEV.

3.2.2 Incidence de la MTEV :

L'incidence de la MTEV s’élevait a 8% (48/633) dans notre cohorte. Il s’agissait dans
plus de trois quarts des cas (77%) d’une TVP (Tableau 8).

Données n (%)

MTEV 48/633 (8%)
TVP 37/633 (6%)
EP 11/633 (2%)

MTEV : maladie thrombo-embolique veineuse TVP : thrombose veineuse profonde EP : embolie pulmonaire
Tableau 8 : Evenements thrombo-emboliques (ETE).

3.2.3 Patients vivants au 3¢me jour :

Le taux de survie apres le 3°™ jour d’hospitalisation était de 92% (585/638). Plus des
trois quarts (78%) bénéficiaient d’'une anticoagulation préventive avec dans 97% des cas
(442/455) I'utilisation d’'une HBPM. Le délai médian avant initiation de I'anticoagulation
préventive était de 4 [3-6] jours.

Plus de la moitié (56%) des patients recevaient une prévention mécanique par CPl. En
revanche, prés d’un tiers des patients (30,1% (171/558)) ne bénéficiaient d’aucune
prévention de la MTEV a dans les 72 premieres heures.

3.3 Anticoagulation préventive (A) vs pas d’anticoagulation (NA) :

Les scores de gravité des 2 groupes n’étaient pas comparables. Les patients du
groupe A présentaient plus de TC au moins « séveres » (79% vs 65%). De méme, le SOFA
était significativement plus péjoratif dans le groupe A, avec un score médian de 9 [7-11] vs 8
[5-10] dans le groupe NA (Annexe 10, Tableau 9).

Le scanner de controle était significativement plus précoce dans le groupe NA avec
un délai médian de 24h vs 31h comparativement au groupe A. L’évolution des lésions
scannographiques n’était pas comparable entre les 2 groupes avec plus de lésions stables
dans le groupe A que dans le groupe NA (50% vs 38%) (Annexe 11, Tableau 10).



Il n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes concernant le
pourcentage de neurochirurgie, de craniectomie de décompression ni de pose de DVE
(Annexe 12, Tableau 11).

L’évolution était meilleure dans le groupe A avec un taux de mortalité
significativement plus faible en réanimation (11% vs 36%). Mais I’évolution clinique a J90 des
survivants était meilleure dans le groupe NA, avec 71% de GOS a 5 ou plus contre 63,5% chez
les patients du groupe A (Annexe 13, Tableau 12).

L'incidence de la MTEV était similaire entre les 2 groupes avec un taux de TVP de 6%
(28/451) vs 3% (3/107) et d’'EP de 2% (7/451) vs 1% (1/107).

3.4 Patients anticoagulés précocement (AP) vs anticoagulation
tardive (AT) :

Plus d’un quart (28,5%) des patients en vie a J3 bénéficiaient d’une anticoagulation
précoce. Le délai médian d’initiation était statistiquement différent entre les 2 groupes 2 [2-
3] jours vs 6 [4-7] jours. Concernant les molécules utilisées, il n’y avait pas de différence
significative entre les 2 groupes avec un emploi des HBPM de 96% vs 97%.

L'incidence de prévention mécanique par CPI était également identique dans les 2 groupes
(61% vs 58%). Pres d’un tiers des patients (30,1%) ne bénéficiaient d’aucune prévention de la
MTEV durant les 72 premieres heures.

La gravité entre les 2 groupes n’était pas comparable, avec un nombre d’épisodes
d’HTIC significativement plus important dans le groupe AT (43% vs 28%). Le groupe AT
présentait significativement plus de Iésions au moins « séveres » au niveau « téte et du cou »
(83% vs 71%) comparativement au groupe AP.

Les scores de gravité, SOFA et ISS a I'arrivée étaient également significativement plus élevés
dans le groupe AT, avec un SOFA médian a 9 [6,25-10] vs 9 [7-11] et un ISS a 25 [17-34] vs 28
[21-38] respectivement. L'US Trauma Data score était globalement comparable entre les 2
groupes hormis les lésions diffuses de type |, plus fréquentes dans le groupe AT (8% vs 2%).
Concernant les autres lésions, il n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes
concernant la gravité des lésions que ce soit pour le thorax, le bassin/les membres ou
I’'abdomen (Annexe 14, Tableau 13).

L’évolution des Iésions cérébrales sur les scanners de contrdle était différente entre
les 2 groupes. Le groupe AT présentait une évolution plus péjorative des lésions cérébrales
initiales comparée au groupe AP (37% vs 24%). La différence concernait essentiellement
I’évolution hémorragique des Iésions, avec significativement plus de majoration des lésions
hémorragiques dans le groupe AT (16,5% vs 9%). Le délai médian entre les deux premiers
scanners était comparable entre les 2 populations (Annexe 15, Tableau 14).

Une craniectomie décompressive était réalisée plus souvent dans le groupe AT (22%
vs 11%). Le nombre d’interventions neurochirurgicales était similaire entre les 2 groupes
(42% vs 47%) tout comme le pourcentage de pose de DVE (8% vs 6%) (Annexe 16, Tableau
15).



L’évolution n’était pas identique entre les 2 groupes avec des durées de ventilation
mécanique et d’hospitalisation en réanimation significativement plus importantes dans le
groupe AT.

L’évolution fonctionnelle des patients était globalement identique, hormis le nombre
d’handicapés « séveres atténués » statistiquement plus important dans le groupe AT.
(Annexe 17, Tableau 16).

L'incidence de la MTEV n’était pas différente dans les 2 groupes (Annexe 18, Tableau
17).

3.5 Comparaison par centre :

Cette cohorte de TCG provenait de 4 centres (Angers, Nantes, Poitiers et Rennes) et
plusieurs différences étaient relevées. L’'ensemble des données est résumé dans le tableau
18.

Concernant la gravité initiale, le score ISS était significativement plus élevé a Rennes
et a Poitiers comparativement a Nantes et a Angers. De méme, le nombre de Iésions au
moins « séveres » au niveau « téte et cou » était plus important a Nantes puis a Rennes, a
Poitiers et le taux le plus faible était a Angers.

La réalisation d’actes de neurochirurgie était statistiquement différente avec un
nombre plus important a Angers par rapport a Nantes. La neurochirurgie était la moins
pratiquée a Poitiers.

La durée de séjour en réanimation était significativement différente entre les centres
allant de 9,5 [4-19,75] jours a Angers jusqu’a 18 [10-28] jours a Nantes.

La mise en place d’une prévention mécanique par CPl était variable entre les 4
centres avec |'absence totale d’initiation a Rennes contre une utilisation de 86% a Angers.

Le thrombophylaxie pharmacologique était plus souvent mise en place a Nantes puis
a Poitiers, Angers et enfin Rennes.

L'instauration de [I'anticoagulation était également différente avec un délai
d’initiation allant de 4 [3-5] jours a Angers jusqu’a 6 [3-9] jours a Poitiers.

Le centre qui avait le plus de TCG sans prévention de la MTEV était Rennes (33%) puis
Poitiers (16%), Angers (7%) et enfin Nantes (6%).

L'incidence de la METV était différente entre les 4 centres avec un taux plus élevé a
Poitiers (15%) qu’a Nantes (6%) elle-méme supérieure a Rennes (5%). Le taux le plus faible
étant a Angers (4%).



Données Angers 170 | Nantes 242 Poitiers 125 | Rennes 106 p

Age médian (en années) 47 [26-65] 41,5 [23-58] | 45 [28-63] 38,5 [24,5-53,75] | <0,01

GSW médian 6 [3-8] 5 [3-8] 7 [4-10] 5 [3-7] <0,01

1SS médian 24 [16-34] | 26 [21-34] 29 [18-39,5] | 29 [25-36] <0,01

AlS Téte et cou >3 n (%) 105/157 203/239 87/123 85/102 <0,01
(67%) (85%) (71%) (83%)

Neurochirurgie n (%) 89/169 113/241 25/117 43/105 <0,01
(53%) (47%) (21%) (41%)

Anticoagulation 113/168 202/241 82/122 67/106 <0,01

préventive n (%) (67%) (83%) (67%) (63%)

Molécule HBPM n (%) 108/113 199/202 116/122 67/67 0,09
(96%) (99%) (95%) (100%)

Délai médian avant | 4 [3-5] 4 [3-6] 6 [3-9] 5 [4-6] <0,01

anticoagulation (en jours)

Patients anticoagulés | 53/113 80/202 21/81 16/67 <0,01

dans les 72h n (%) (47%) (40%) (26%) (24%)

CPI n (%) 143/167 156/242 54/121 0 <0,01
(86%) (64%) (45%)

Aucune prévention de la | 11/169 14/242 20/122 35/106 <0,01

MTEV n (%) (7%) (6%) (16%) (33%)

MTEV n (%) 6/169 15/234 19/125 5/105 <0,01
(4%) (6%) (15%) (5%)

Durée de séjour médian | 9,5 18 16 11 <0,01

en réanimation [4-19,75] [10-28] [7-26] [5-20]

(en jours)

Mortalité en réanimation | 35/167 51/239 28/125 29/105 0,58

n (%) (21%) (21%) (22%) (28%)

Tableau 18 : Données des 4 centres.




4. DISCUSSION :

L'incidence de la MTEV dans notre population était de 7,6% toutes pathologies
confondues (EP et TVP), conforme a l'incidence retrouvée par d’autres auteurs, de 6 a 7%
selon les études pour celles qui ne prenaient en compte que les TVP avec un retentissement
clinique (7,26). Cependant, l'incidence de la MTEV est tres variable selon les études en
fonction du mode de prévention, des criteres cliniques diagnostics et de la méthode
paraclinique utilisée pour confirmer le diagnostic.

Dans notre étude, aucune différence significative de I'incidence de la MTEV entre les
patients bénéficiant ou non d’une anticoagulation préventive qu’elle soit précoce ou tardive
n’était mise en évidence. Cependant, un manque de puissance explique ce résultat puisque
seuls 48 ETE (7,6%) étaient identifiés dans notre population. En effet, le but de cette étude
n’était pas spécifiqguement I'épidémiologie exhaustive de la MTEV. Cependant, ces résultats
sont en accord avec certaines études (22,32).

D’autres études, portant sur un plus grand nombre de patients, ont mis en évidence une
baisse significative des ETE avec l'introduction d’une anticoagulation préventive : sur 812
patients le taux de MTEV diminuait significativement de 3% a 1 % (20) et chez 307 patients,
I’ajout d’'une HBPM aux bas de contention permettait une baisse significative d’incidence des
ETE de 13% a 5% (21). Dans un essai randomisé de 487 patients, I'incidence de la MTEV était
également diminuée avec une incidence de 2,4% dans le groupe anticoagulation préventive
vs 9,1% sans anticoagulation (33).

Dans notre étude épidémiologique descriptive, plusieurs éléments manquent pour

interpréter les données : il n’y avait aucune précision sur les criteéres conduisant a porter le
diagnostic de MTEV. Certains événements thrombotiques sont tres probablement passés
inapercus du fait de I'absence de dépistage systématique, constituant une limite a I'analyse
de nos résultats. A l'inverse, des ETE étaient peut-étre découverts fortuitement sans
retentissement clinique. Ceci souléve le probleme de l'intérét de traiter ou non tous les
événements thromboemboliques veineux, méme les plus mineurs.
Un autre biais est la gravité plus importante des patients NA avec un taux de déces
supérieur. Ces patients n’ayant pas eu le temps de développer une MTEV ou le diagnostic
n’ayant pas été évoqué du fait de sa « futilité » dans un contexte ou le pronostic vital a court
terme est engagé.

Le risque principal d’une anticoagulation, méme préventive, est son risque
hémorragique potentiel. Or au niveau cérébral, il peut y avoir des conséquences graves
pouvant majorer la morbi-mortalité. Les données de la littérature concernant le risque de
majoration des lésions intracraniennes apres anticoagulation chez le neurotraumatisé
retrouvent des résultats discordants (20, 25, 26, 33, 34, 35). En effet, la plupart des études
ne mettent pas en évidence d’aggravation des Iésions initiales malgré I'introduction d’une
anticoagulation précoce. Ainsi, sur 525 patients d’'une étude observationnelle prospective,
seules 3,4% de majoration des lésions cérébrales étaient rapportées aprés mise en place
d’une anticoagulation préventive. Cette derniere n’était imputée que dans 0,2% des déces,
la médiane d’initiation était de 36h (34). De méme sur 487 patients d’un essai prospectif la
majoration des Iésions cérébrales était de moins de 1% apres initiation d’une anticoagulation
préventive a partir de H48 sans différence avec le groupe non anticoagulé (33). A I'inverse,
d’autres auteurs retrouvent une majoration significative de I’"hémorragie cérébrale. Ainsi



dans une étude multicentrique rétrospective de 1215 patients, linitiation d’une
anticoagulation préventive était significativement associée a une majoration des lésions
cérébrales (OR 2,41 [1,65-3,53]). Celle-ci conduisait a une reprise chirurgicale dans 4,1% des
cas. Dans cette étude le délai avant initiation de I'anticoagulation était trés variable (dans les
48h a plus de 7 jours). A noter que l'incidence de la progression hémorragique cérébrale
n’était pas influencée par le délai d’initiation de I’anticoagulation (35). Les mémes résultats
étaient retrouvés dans une cohorte rétrospective de 340 patients, ol la mise en place d’une
anticoagulation préventive malgré I'aggravation des lésions hémorragiques cérébrales était
un facteur de risque d’aggravation (OR : 13,07 et p=0,01) des lésions encéphaliques. Le délai
médian d’initiation était de 3 [2-4] jours (26).

L’ensemble de ces résultats est a pondéré car les délais d’initiation de I'anticoagulation
étaient tres variables selon les études allant de moins de 24 h a plus de 7 jours. Ceci est une
limite a l'interprétation car le risque de majoration hémorragique s’éloigne a distance du
traumatisme initial. De plus, la plupart des études sont rétrospectives avec des populations
sélectionnées (exclusion des patients ayant une aggravation sur le scanner de contrdle par
exemple).

Dans notre cohorte, aucune imagerie de contrOle systématique n’était réalisée apres
I'introduction de I'anticoagulation préventive, ne nous permettant pas de conclure sur
I'innocuité ou non de cette pratique.

Le délai d’initiation de I'anticoagulation est un facteur primordial car il conditionne
I'incidence de la MTEV chez le polytraumatisé. En effet, cette complication apparait
précocement chez le traumatisé cranien avec une incidence se majorant sans prévention,
puisqu’elle passe de 3,6% dans les 24 premieres heures et peut atteindre 15,4% au-dela de
48h apreés le traumatisme cranien sans prévention (9). Dans notre cohorte le délai médian
d’initiation était de 4 [3-6] jours.

Une anticoagulation précoce (dans les 72h) semble plus efficace et sans risque majeur. Ainsi
dans une méta-analyse de 1624 patients, une anticoagulation dans les 3 jours était associée
a une incidence plus faible de la MTEV (sur suspicion clinique) vs I'anticoagulation tardive
(OR: 0,52 [0,37-0,73]) sans majoration significative des lésions cérébrales sur le scanner de
controle post-anticoagulation (OR: 0,64 [0,35-1,14]). L’évolution des lésions cérébrales
apres anticoagulation était évaluée par un scanner cérébral systématiquement, cependant
son délai de réalisation n’était pas connu (25).

Dans la plupart des études le cut-off des 72 heures est pris comme référence (25,36) pour
différencier une anticoagulation précoce d’une anticoagulation tardive, permettant aux
cliniciens de pouvoir juger de [I"évolution clinique et radiologique du patient. Une
tomodensitométrie de contréle est recommandée dans les 48 premieres heures post-
traumatiques (37).

Devant I'absence de mise en place systématique d’anticoagulation préventive dans
ce contexte, la prévention mécanique devrait étre au 1° plan car recommandée; en
particulier 'utilisation des CPI (38). Dans notre population, les CPI n’étaient mise en place
que chez 55,5% des TCG avec une grande disparité selon les centres. En cas
d’anticoagulation tardive, elles n’étaient utilisées que dans 58% des cas laissant prés d’un
tiers des TCG sans prévention de la MTEV pendant au moins 72h.



A Poitiers et a Nantes, les CPI étaient mis en place dés I'arrivée du malade en réanimation en
I’'absence de contre-indication (Iésions orthopédiques). Elles étaient retirées 24 heures apres
I'introduction de I'anticoagulation.

En I'absence de contre-indication (AOMI, traumatisme orthopédique), les bas de contention
étaient mis en place systématiquement a Poitiers en plus des CPI des I'arrivée du malade
alors qu’a Nantes il n’y avait pas d’association bas de contention avec CPl. A Rennes, la
prévention mécanique repose uniquement sur la mise en place de chaussettes de
contention systématique en I'absence de traumatisme des membres inférieurs.

L'absence de mise en place systématique d’une prévention mécanique peut s’expliquer par
les pratiques de service mais aussi par un manque de moyen technique: a Poitiers le
nombre de CPI est de 8 pour un service de 19 lits; a Nantes il y a 5 CPI pour 16 lits et a
Rennes le service de réanimation chirurgicale ne dispose pas de CPI. Les données concernant
Angers ne sont pas connues.

Parmi les raisons d’un retard a l'initiation de I'anticoagulation, un des facteurs est la
gravité des lésions cérébrales initiales, en effet le groupe AT présentait statistiquement plus
de lésions au moins « sévéres » au niveau « téte et cou». Il y avait également plus
d’épisodes d’HTIC dans le groupe AT laissant préjuger d’une gravité plus importante avec un
retentissement clinique majeur. Une étude rétrospective de 2010 sur 340 patients retrouvait
un lien significatif entre lésions craniennes « séveres » (AIS >4) et risque d’aggravation des
|ésions hémorragiques (26).

Un autre élément a prendre en compte est la prise en charge thérapeutique des
lésions cérébrales. En effet, les patients bénéficiant d’une AT subissaient plus de
craniectomies de décompression laissant préjuger d’une gravité importante des lésions
sous-jacentes. La craniectomie est un traitement d’exception utilisé dans les situations
d’HTIC non controlée médicalement. Cette procédure est a fort risque hémorragique
cérébral per et post-opératoire avec des conséquences parfois majeures. Ainsi, une étude
rétrospective mono-centrique de 68 patients bénéficiant de cette procédure dans un
contexte de TCG retrouvait 21,3% d’hématome sous-dural en post-opératoire alors
gu’aucune anticoagulation n’avait été initiée (39). De méme, une étude rétrospective de 40
patients craniectomisés dans un contexte de TCG mettait en évidence I'apparition d’une
nouvelle contusion ou la majoration des lésions initiales dans 58% des cas. Le statut
d’anticoagulation n’était pas renseigné mais la craniectomie était tres précoce (aprés le
scanner d’arrivée) dans la majorité des cas ne laissant pas le temps d’initier une
anticoagulation (40). Tout ceci peut donc retarder I'introduction d’une héparinothérapie
méme préventive.

Un autre facteur limitant l'initiation de I'anticoagulation est I’évolution des lésions
cérébrales sur I'imagerie de contr6le. Dans notre cohorte, un scanner de contrdle précoce
était réalisé de maniére relativement standardisée (autour de la 24éme heure) sans
différence de délai entre les groupes AP et AT. L’évolution était plus péjorative dans le
groupe AT avec plus d’aggravation scannographique des lésions, principalement sur un
mode hémorragique. Cette majoration Iésionnelle peut expliquer a elle seule un retard a
I’anticoagulation.

En 2010, dans une étude rétrospective sur 340 TCG dont I'anticoagulation préventive devait
étre débutée a partir de Ila 36°™ heure en I'absence d’opposition du neurochirurgien, le



délai médian d’anticoagulation était de 3 [2-4] jours. Parmi les patients présentant une
majoration des lésions cérébrales initiales sur le scanner de controle, 61,5% d’entre eux
présentaient une aggravation secondaire des lésions hémorragiques (OR: 13,07 [1,65-
103,37]). Dans cette méme étude, les patients bénéficiant d’'une anticoagulation préventive
sans majoration des lésions cérébrales sur I'imagerie de H24, n’avaient pas de risque de
majoration secondaire des lésions hémorragiques cérébrales par rapport au groupe sans
anticoagulation (5,1% vs 10,9%) (26). Cependant, dans notre étude, 63,5% des patients du
groupe AT présentaient une stabilité ou une amélioration des lésions cérébrales sur le
scanner de contrdle ne justifiant donc pas un retard d’anticoagulation.

Plusieurs études démontrent qu’une anticoagulation préventive peut étre initiée sans risque
en cas de stabilité des lésions cérébrales a I'imagerie. Ainsi, dans un essai comparatif
incluant 812 traumatisés craniens avec une stabilité des lésions au scanner de H24, le taux
de majoration d’hémorragie cérébrale n’était pas différent entre le groupe anticoagulé et le
groupe non anticoagulé (3% vs 6%). Le délai moyen avant initiation de I’anticoagulation était
de 92h. De méme, dans un essai multicentrique, controlé, en double aveugle sur 66 TCG
avec un scanner a H24 stable ne retrouvait pas de différence significative en terme
d’incidence de majoration des lésions cérébrales qu’une anticoagulation préventive était
mise en place ou non (5,9% vs 3,6%). Le manque de puissance de cette étude fait nuancer
ces résultats (41). Une revue de la littérature portant sur 18 études regroupant 4005
patients ne retrouvait pas de différence significative de la majoration de I’'hémorragie
cérébrale entre une anticoagulation dans les 72h post-traumatiques vs une anticogulation
plus tardive. Les patients ayant une majoration des Iésions intracraniennes au scanner avant
I'initiation de I'anticoagulation étaient exclus (42).

Le type de lésion cérébrale peut étre un frein a I'introduction d’une anticoagulation
précoce. Ainsi, dans une enquéte des pratiques au Royaume-Uni, l'instauration d’une
héparinothérapie était rapide en cas d’hématome extra-dural (1 a 3 jours) alors qu’elle était
retardée en présence de contusions cérébrales (3 a 7 jours) (31).

En effet, I’évolution differe selon le type de Iésion avec un risque accru pour les hématomes
extra et sous-duraux (OR : 5,15 et p=0,03) selon une étude rétrospective de 340 TCG (26).

La présence de lésions extra-cérébrales peut aussi limiter l'introduction des
anticoagulants. Dans notre étude, le score ISS global des patients était significativement plus
important dans le groupe AT laissant supposer un polytraumatisme plus important avec des
|ésions périphériques plus graves. D’ailleurs, une étude rétrospective de 340 patients
retrouvait significativement plus de patients avec un score AlS (hors lésion cérébrale) > 3
chez les patients non anticoagulés par rapport aux patients bénéficiant d’une
anticoagulation (26).

Dans notre cohorte, la prévention de la MTEV était tres variable selon les centres. En
effet, aucun consensus n’existe sur le sujet a ce jour du fait de la faible puissance des études
disponibles. Cependant, plusieurs conduites de bonnes pratiques sont préconisées comme la
réalisation d’un scanner cérébral a I'arrivée du patient puis a J1 du traumatisme initial afin
d’objectiver la taille jugée maximale des Iésions intracraniennes. En cas d’aggravation des
Iésions cérébrales sur le scanner de controle de H24, il est conseillé d’attendre avant d’initier
une anticoagulation préventive au risque d’aggraver encore les lésions hémorragiques
comme le montrait une étude précédente (26).



En revanche, il est conseillé de débuter une thromboprophylaxie médicamenteuse en cas de
stabilité des lésions sur la TDM cérébrale de contrdle, le risque d’ETE devenant nettement
supérieur au risque hémorragique. Une étude cas témoin de 2009 sur 416 TCG avec lésions
cérébrales stables sur I'imagerie de contréle retrouvait une baisse de I'incidence de la MTEV
(11% vs 30%) sans effet adverse de I'anticoagulation (42).

Cependant, les pratiques sont tres différentes d’un centre a I'autre et méme a l'intérieur de
chaque établissement, selon I'expérience de chaque praticien comme le démontrait une
enquéte de 2016 sur les pratiques aux Royaume-Uni. En effet, méme si 90% des personnes
interrogées utilisaient la prévention mécanique et environ 80% une prévention
pharmacologique (dont plus de 90% d’HBPM) ; les différences en terme de délai d’initiation
étaient importantes allant de moins de 24 heures a plus de 7 jours apres le traumatisme
(31).

Enfin, le choix de la molécule est également a discuter. Une prophylaxie optimale est
définie par une courte durée d’action, une réversibilité et un monitorage facile par des tests
usuels. Dans notre cohorte, les HBPM étaient utilisées dans la tres grande majorité des cas
(>90%), peu importe le sous-groupe étudié. Les Guidelines de la « Brain Traumato
Foundation » de 2007 (38) ne tranchent pas sur quelle molécule est la plus performante
entre les HNF et les HBPM chez le traumatisé cranien en terme d’efficacité et de sécurité
dans la prévention de la MTEV.

Notre étude épidémiologique comporte plusieurs limites. L'absence de scanner de
controle apres mise en place d’une anticoagulation ne permet pas de conclure quant a
I'innocuité du traitement sur les lésions cérébrales. De méme, I'absence de stratégie
diagnostique uniforme de la MTEV est également un biais ne permettant pas de conclure sur
I'incidence exacte des ETE. L'absence de recherche systématique de la MTEV entraine un
manque de puissance de notre étude ne permettant pas de conclure sur I'intérét ou non
d’une anticoagulation qu’elle soit précoce ou tardive.

Du fait du manque de puissance de notre étude, il faudrait poursuivre les recueils de
données et ainsi pouvoir refaire une étude comparative avec plus de patients permettant
ainsi de majorer la puissance des résultats.

Afin d’uniformiser les pratiques, et au vu d’une littérature discordante composée

principalement d’études rétrospectives de faible puissance aucune recommandation claire
ne peut étre établie. Il semble licite de proposer un protocole standardisé sur les conditions
de mise en place de I'anticoagulation préventive chez le traumatisé cranien et d’étudier de
maniere prospective la sécurité et I'efficacité de ce protocole.
Mais I'adhésion aux protocoles de service n’est pas toujours optimale pouvant également
rendre difficile I'interprétation des résultats. Ainsi, dans une étude de cohorte rétrospective
avant/apres de 3812 TCG ayant des lésions cérébrales stables sur I'imagerie de controdle,
I'incidence de la MTEV était comparable que les patients bénéficiaient d’une anticoagulation
préventive standardisée (HNF sous cutanée 5000 Ul/8h) ou non (1% vs 1,2%). Cependant,
seulement 58% des patients ayant des lésions stables au scanner recevaient
I’anticoagulation dans les 48h post-traumatiques comme le suggérait le protocole (44).



5. CONCLUSION :

Lincidence de la MTEV dans notre population est similaire a celle de la littérature.
Plusieurs facteurs ont été mis en évidence dans cette cohorte pouvant expliquer un
retard d’initiation de I'anticoagulation comme la gravité des lésions cérébrales initiales, leurs
évolutions péjoratives sur le scanner de contréle, I'ISS a I'entrée, la présence d’HTIC ainsi
que la réalisation d’une craniectomie décompressive.
Cette étude permet de mettre en évidence I'absence de pratiques standardisées concernant
la prévention de la MTEV chez le TCG entre les centres du grand ouest du fait de I'absence
de recommandation a ce sujet.
C’est pourquoi la proposition d’un protocole standardisé ainsi que son évaluation au cours
d’une étude prospective semble étre intéressante afin uniformiser les pratiques.
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7. ANNEXES :

ANNEXE 1 : NOTE D’INFORMATION PATIENT MAJEUR

Note d'information pour la participation a la recherche
« Suivi de cohorte des patients hospitalisés en réanimation chirurgicale »

Titre abrégé : « Cohorte Atlanréa»

Médecin investigateur
Nom © Karim AsehnouUne. ... e e
Service : Anesthésie réanimation, Hotel Dieu-HME, CHU de

Adresse : 1 place Alexis Ricordeau, 44093 Nantes
Ceder. .
Téeléphone - 0240083005, . . e

Responsable de la recherche

Nom : CHU de Nantes

Adresse : § allee de l'ile Gloriette, 44 093 NANTES

Principaux contacts : Secrétariat de la Direction de la recherche
Teléphone : 02 53 48 28 35 (secretariat de la Direction de la recherche)

Ce document est remis au patient
Un exemplaire est conservé dans le dossier meédical

Madame, Mademoiselle, Monsieur,

Le service de réanimation chirurgicale du Centre Hospitalier et Universitaire de Nantes
effectue une recherche observationnelle, sur une durée prolongée, visant a évaluer les
facteurs de risque de complications (infections, défaillance d organe, hémorragie, déces) des
patients hospitalisés en réanimation chirurgicale. Cette recherche est réalisée a partir de
données médicales collectées au cours de votre prise en charge et/ou grace aux réponses
que vous apporterez au questionnaire joint.

Cette recherche est réalisée en collaboration avec les Centres Hospitaliers Universitaires de
Angers, Brest, Poitiers et Rennes et la Faculté de médecine de Nantes (Laboratorie 'UPRES
EA 4275 "Biostatistique, Recherche Clinique et Mesures Subjectives en Santé).

Cette recherche ne présente pas de risque pour votre santé. Les résultats qui en seront issus
ne permettront pas d’apporter des informations pertinentes pour votre santé en particulier.
IIs favoriseront le développement des connaissances dans le domaine de la santé et devront
étre confirmés, ensuite, par des études cliniques complémentaires, afin de permettre I'essor
de nouvelles méthodes de diagnostic, de nouveaux traitements chirurgicaux ou
thérapeutiques.



Votre médecin pourra vous informer, sur votre demande, des résultats globaux de cette
recherche.

Pour étre menée a bien, cette recherche nécessite la mise en oeuvre d’un traitement
informatisé de vos données personnelles afin de permettre d’analyser les résultats. Un
fichier informatique comportant vos données va donc étre constitué. Par mesure de
confidentialité et pour respecter votre vie privée, vos données seront systématiquement
codées. Seuls les professionnels de santé personnellement en charge de votre suivi auront
connaissance de vos données nominatives.

Conformément a la loi, vous disposez d’un droit d’acces, d’opposition et de rectification des
données enregistrées sur informatique, a tout moment, par l'intermédiaire de votre
médecin. Vous disposez également d’un droit d’opposition a la transmission des données
couvertes par le secret professionnel susceptibles d’étre utilisées et d’étre traitées dans le
cadre de cette recherche. Vous pouvez exercer vos droits d’acces et de rectification aupres
du Docteur mentionné au début de ce document.

Cette étude a regu une autorisation de la Commission Nationale Informatique et Libertés
(CNIL). Ce projet ainsi que le présent document ont été présentés au Groupe Nantais
d’éthique dans le domaine de la Santé GNEDS.

Vous étes libre d’accepter ou de refuser de participer a la recherche qui vous est présentée.
Si vous acceptez, vous étes libre de changer d’avis a tout moment sans avoir a vous justifier
et votre décision ne portera aucun préjudice a la qualité de votre prise en charge. Si vous
refusez de participer, les données ne seront pas utilisées pour cette recherche et resteront
destinées a I'usage strict du soin.

Le médecin qui vous a proposé la recherche et vous a donné oralement toutes les
informations nécessaires peut répondre a toutes vos questions.

Merci de conserver catte notice d'information
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Cenftre (Tepris antomatiquement apres saisie page de parde) Patiemt/ ¢ /S0 ¢

.lilge: (calcul automatique)
Sexe : Menu déroulant masculin/féminin

Poids réel: 1« ! kg

Taille:¢_ 7 ¢ f em

Insuffisance cardiaque (NYHA = 2): Menu déroulant (oui/non)

Insuffisance rénale chonique modérée (définie par Cockroft ou MDRD < 50 mLU/min):
Menu déroulant (ouifnon)

Antécedents neurologiques
LI Accident Vasculaire Cérébral
L1 &ccident lachémique Transitoire
[ Démence et troubles cognitifs
L1 Traumatizme Cranien
L1 Aucun
L Auire

Pathologie respiratoire chronique (BPCO défini par un Tiffeneau = 70% Asthme sous
corticothérapie inhalée au long cours) - Menu déroulant (ouifmon)

Diabéte : Menu déroulant (Type 1/ Type Il / non)

Alcoolisme chronigue défini par = 30 g/jour pour un homme, = 20 g/jour pour une femme :
Menu déroulant (ouifnon)

Immunodépression (VIH, cancer évolutif, traitement immunosuppresseur) - Menu déroulant
[ouinon)

Cancer dans les 5 demiéres années : Menu déroulant (oui/non)

Tabagisme actif : Menu déroulant {oui/non, si oui Nombre de Paguets Années)

CRF Suivi prospectif de coborte - ATLANREA
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Centre (Tepris automatoquement apres aizie page de garde)  Patiemt/ / / L )

Prendrs les valeurs les plus péjoratives des 24 premiéres heures.
Hémoglobine (en gfdL) : champ libre

Leucocytes (Valeur la plus élevée en GiL) : champ libre *
Lymphocytes (Valeur la plus basse en G/L) - champ libre
MNeutrophiles (en G/L) : champ libre

Monocytes (en /L) - champ libre

TP {en %) : champ libre

Plaquettes (\Valeur la plus basse en G/L) - champ libkre *
Fibrinogéne (en g/L) : champ libre

Lactates (en mmolL) : champ libre

pH : champ libre

Bicarbonatémie (en mmol/L) : champ libre *

PaD2 : en mmHg ou en kPa

Fi02 {entre 0.21 et 1) -

Créatininémie (en pmoli/L) : champ libre *

Protidémie (en g/L) : champ libre

CRP (en mg/L) : champ libre

Ghycémie (en mmollL) : champ libre

Urémie (en mmoliL) : champ libre

Calcémie totale (Valeur la plus basse en mmol/L) : champ libre
Bilirubinémie Totale (en umal/L) : champ libre *

*\aleurs & reprendre aufomatiguement pour le calcul des scores qui suivent

CEF Suivi prospectif de cohorte - ATLANEEA
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Centre (Tepris astomatiquement apres saisie page de parde) Patiemt/ J/ / /0 /0 LT

(calcul automatique)
Frendre les valeurs les plus pgoratives dans les 24 heures suivant I'admission en réanimation

Maode d'admission : Menu déroulant Chirurgie urgente (8 points), Médecine (6 points), Chirurgie
programmeée {0 point),

Maladies chroniques : Menu déroulant SIDA (17 peoints), Maladie hématologigue (10 points),
Cancer metastase (9 points), Aucune (0 point)

Score de Glasgow - Menu déroulant < & (26 points), -8 (13 points), 9-10 (7 points), 11-13 (5
points), 14-15 (0 point)

Age : Menu déroulant < 40 (0 point), 40-59 (7 points), 50-59 (12 points), 70-74 (15 points), 75-79
(16 paints), > 50 (18 points)

Pression Art.Syst. ; = 70 mimHg (13 pointz), T0-39 mmbg (5 points), 100-19% mmHg (0 point), 2
200 mmHg (2 points)

Fréquence cardiaque : Menu déroulant < 40 (11 points), 40-89 (2 points), TO-119 (0 point), 120-
159 (4 points), = 160 (7 points)

Température : Menu déroulant < 32°C (0 point), = 39 *C({3 point=)

PaOXFiO2 (en mmHg), si WM ou CPAP - Menu déroulant < 100 (11 points), 100-132 (9 points), =
200 (6 poinis)

Diurése (en LI24H) - Menu déroulant < 0.5 (11 points), 0.540.999 (4 points), = 1 (0 point)

Urée sanguine : Menu déroulant < 10 mmoliL ou 0.6 gL (0 point), 10-29.9 mmolL ou 0.6-1.79
g/l (6 peointz), 2 20 mmol/Lou 2 1.8 g/L {10 points)

Leucocytes : Menu dérculant < 1000/mm? {12 points), 1000-12000¢ mm* {0 point), = 20000
mnY (3 points)

Kaliémie (en mEg/L) : Menu déroulant 3-4.9 (0 paint), = 3 (3 paints), = 5 (3 points)
Matrémie (en mEg/L) : Menu déroulant 125-144 (0 point), 2 145 (1 point), <125 (5 points)
Bicarbonatémie (en mEqg/L) - Menu déroulant = 20 (0 point), 15-19 (3 points), < 15 (6 points)

Bilirubinémie (si ictre) : Menu déroulant < 65.4 umaolf Lou 40 mg/L (0 point), 63.4-102.5 pmolf L
ou 40-59.9 mg/L (4 points), > 1026 umol/ Lou 2 60 mg/L (9 points)

CEF Suivi prospectif de coborte — ATLANEEA
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Centre (repris antomatiquement apres saisie page de garde) Patiemt, [ /0

[calcul automatique) de O point, 1 point, 2 poinis, 3 peintz, 4 points pour lesitems dans 'ordre
ci-desmous

3 Pa02/Fi02 Menu dérculant (> 400, < 400, < 300, < 200, < 100)

»  Numération Plaquettaire 10°/mm* Menu déroulant (= 150, =150, <100, =50, <20)
3 Bilirubinémie Totale mg/dL Menu déroulant (<1.2, 1.2-1.9, 2.0-5.9, 6.0-11.9, »12.0)

3 Hypotension Menu déroulant (Pas d'hypotension, MAP < 70, Dopamine < 5 ou
Dobutamine, Dopamine = 5 ou Moradrénaline = 0.1, Dopamine = 15 ou Moradrénaling = 0.1)

b Score de Glasgow Menu déroulant (15, 13-14, 10-12, 6-9, < &)

b Creatininémie (mg/dl) ou diurése quofidienne (ml) Menu déroulant (< 1.2, 1.2-19, 2.0-
34, 3.54 9 ou diurése < 500, = 5 ou diurése < 200)

SOFA =/ 1

CRF Suivi prospectif de cohorte - ATLAWNEEA
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Centre (fepris automatiquement apres saizie page de parde) Patiemt’ ¢ /1 F

1. Frise en charge ctune infection acquise a I'hopital - Menu déroulant (ouifnon),

{Précision : La 1*™ infection au cours du séjour)

Poumons Menu déroulant {ouifnon)

Si oui - Menu déroulant (Eneumopathie (signes cliniques + images radiologigues +
prélévement positif)  Trachéobronchite (signes cliniqgues + prélévement positif sans
image radiologique)

siouic sunvenue & JI_ 7/ [(J0 = enirée en réanimation, compter le jour du

prélévement bactérnologique)

Sympiomatologie
Température maximale le jour du prélévement bactérologigue (Champ libre)
Hyperzucocytose maximale |2 jour du prélévement bactériologique (Champ lilre)
Mécessté d augmenter la ROZ lors de I'épizode infectieux (pour plus de HDO)
[ouifnon)
Rapport Pe0 RCE ke plus bas mesuré et rattachs a I'infection
Mecessité de majorer |a sédation pour assurer |'adaptation au respirateur
[ouifnon)
Mombre de lobes atieints & la radiographie

si oui - codage bactérologigue du prélévement Champ libre et lien vers Annexe pour
ke codage

L' antibiothérapie probabiliste &tait-elle adaptée 7 (fous les germes retrouvés sont
sensibles aux anfibiotigues utilisés) Menu déroulant (owifnon)

Bactériémie Menu déroulant (ouifnon)

i oui sunvenue & JI__ 7/ (J0 = enirée en réanimation, compter le jour du

prélévement bactériologique)

si oui © codage bactériologigue du prélévement Champ libre et lien vers Annexe pour
le codage

Site opératoire Menu déroulant (ouifnon)

sioui: sunvenue & JI_ 77 [J0 = enfrée en réanimation, compter le jour du

prélévement bactérnologique)

si oui © codage bactérologique du prélévement Champ libre et lien vers Annexes pour
le codage

CEF Suivi prospeciif de cohorte - ATLANEEA
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Centre (Tepris astomatiquement apres saisie page de parde)  Patiemt/ / / [ L /

- Urines Menu déroulant {ouifnon)

- siouisunvenued J/_ /¢ (J0=enirée en réanimation, compter le jour du

prélévement bactériologique)

- sioui: codage bactériologigue du prélévement Champ libre et lien vers &nnexe pour
le codage:

- MéningesManu déroulant {ouifnon)

- sioui suneenued J/__f f  (JO = enfrée en réanimation, compter le jour du

prélévement bactériologique)

- sioui: codage bactérologigue du prélévement Champ libre et lien vers &nnexe pour
le codage

- Imfection due & un cathéter central Menu déroulant (ouifnom)

- sioui survenued J/__f [ (JO=enirée en réanimation, compter le jour du

prélévement bactériologique)

- i oui : codage bactérologique du prélévement Champ libre et lien vers &nnexe pour
le codage

- Candidose invasive Menu déroulant (ouifnon)

- sioui sunvenued J/_ [ (JO=enirée en réanimation, compter le jour du

prélévement fongique)

- sioui: codage fongique du prélévement : Menu deroulant {Candida albicans, Candida
glabrata, Candida kruzei, Candida paraps=ilosis, Candida pseudoiropicalis, Autre)

Si Autre, merci de préciser |

CEF Suivi prospectif de cohorte -~ ATLANEEA
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Centre (repris amtomatioquement apres saisie page da parde)  Patiemt/ |

2. Défaillance dforgane:
» SDRA (PaO2/FiOZ = 200), Menu déroulant {ouifnon)
- sioui:sunvenua J__{f (JO=entrée en réanimation)
- Sioui:PiFleplusbas! [ [/ |/

* |nsuffisance rénale avec nécessite d'épuration extra-rénale, Manu déroulant
{ouiinon)

- sioui:survenue daJ/ /! (JO = entrée en réanimation)
- sioui: valeur max de la Créatininémie (en pmol/L)/_f

- Sioui: type & Bouration Extra Rénale Menu déroulant (Hémodialyse
intermittents ou continue)

- sioui: durée d'BERY /! jours
3. Duree des amines vasopressives /_/_ /jours
4. Initiation d'une anticoagulation Menu dérculant {ouilnon)

- sigui:a J__/_J (J0=enirée en réanimation)

- =i oui: Molécule Menu déroulant (Héparine de Bas Poids Moléculaire,
Héparine Mon Fractionné, antiX direct, anfill direct)

- sioui: 1" administration 4 dose - Menu déroulant (Curafive, Préventive)
- Anti-agrégants en réanimation 7 Menu déroulant (ouiinen, siouid 7)
= Compression pneumatique intermittente Menu déroulant (ouimon)
=  Thrombose veineuse en réanimation Menu déroulant {ouifnon)
= Embolie pulmonaire Menu déroulant (ouifnon)
= Heémorragie Menu déroulant (ouiinon)
- siouisurvenued Ji_J J  (JD=entrée en réanimation)
- &i oui: localization Champ libre

- sioui - mécessité d'une reprise chirurgicale etfou radio-interventionnelle Menu
déroulant (ouifnon)

- 5 oui ; nécessitd de fransfusion = % masse sanguine Menu déroulant (ouifnon)

CEF Suivi prospectif de cohorte — ATLANEEA
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Cenire (reprs antomatiquemsnt apres saisie page de parde}) Patiemt/ /7 /0 00 7 1 4

3 Intubation trachéale : Menu déroulant (ouinomn)

- siouwisurvenuea J_f_ ! (J0=intubs al'entrée en réanimation)
3 Durée cumulée venfilation mécanique !/ jours
3 Trachéotomie : Menu déroulant {ouiinon)
- =i oui: survenue a J_ 7 f
3 Durée cumulée de cathétérisme central veineux :/ ([ jours
b Durée cumulée de cathétérisme artériel :/__/__ Jjours
k Durée cumulée de séjour en réanimation : /¢ jours (=ur Fensemible du sSjour
hospitalier)
b Nombre de jours vivants sans anfibiotiques sur les 28 premiers jours :/__ ([ jours
Définiti
3 Mortalité réeanimation : Menu déroulant (ouifnon)

3 Decision de limitation ou dfamét des thérapeutiques actives durant le s8jour en
reanimation : Menu déroulant {oui'non)

Devenir & JA0 : Menu déroulant (WVivant, Mort)

GOS-Extended : Menu déroulant, 1 - Décés
2 - Etat vegétafif persistant
3 - Handicap sévére
4 -Handicap sévére atténué
5 - Handicap modére
6 - Handicap modeéré atiénue
T - Bonne récupération
B - Activités normales

CRF Suivi prospectif de cohorte - ATLANREA
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Cenire (Teprs antomatiquemssnt apres saisie page de parde)  Patiemt/ 7 7 L

Cocher (une seule case poasible)

Traumatisés graves (Polytraumatisme, Choc hémorragigue, Traumatisme cranien grave)
Cérébroléses

Peritonites

Pancreatites aigués

Autre pathologie

Oooooo

Le patient fait partie d'une étude sur I'Echographie : Menu déroulant (Oui/Non)

Si oui, merci de préciser le type - Menu déroulant (Echocardiographie, Doppler Trans-
Cranien, FAST Echographie)

Le patient fait partie de I'étude UREA:
Le patient fait partie de I'étude TIPS - |
Le patient fait partie de I'étude Lymphocytes Neutrophiles Ratio -

Le patient fait partie de I'étude IBIS SEPSIS - |

CEF Suivi prospectif de cobonte - ATLANEEA
Version W 1 B0/022016
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Cenfre (Teprs automatquemsnt apres saisie page de garde) Patiemt/ /7 /0 7

TRAUMATISES GRAVES M

SMUR :
- Département :
- Date :
- Heure d'appel ou de départ :
- Heure d'arrivee -
- Heure d'arrivés au déchoquage -

B cas de prise en charge initiale dans un autre OH, merd de saisr o-dessus les &léments
rattachés au fransfert vers le CHU référent pour les fraumatisés

Intervention :
O Intervention primaire O Transfert d'un autre TH O Transfert du SAU

Traumatisme :
[ Traumatisme pénétrant [ Mon pénétrant

Mécanisme : Menu déroulant (Accident du travail, Accident domestique, AVP, Chute de
grande hauteur, Lésion par ame a feu ou arme blanche, Autre)

Si autre mécanisme, merci de préciser
Brilure : Menu déroulant {ouifnon)

Sioui: -Surface (%) :
- Score USB (Unité de Brilure Standard) -

CRF Suivi prospectif de cohorte - ATLANREA
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Cenftre (Tepris antomatiquement apres saisie page de parde) Patiemt’ ¢ /0 ¢

TRAUMATISES GRAVES w

Score de Glasgow le plus p&oratif obaervé avant Pentrée en réanimation
% = Menu déroulant (1-nulle, 2-a la douleur, 3-au bruit, 4-spontanée)
W= Menu déroulant (1-nulle, 24ncompréhensible, 3-inapproprige, 4-confuse, S-nomale)

M = Menu déroulant (1-nmulle, 2-extension stéréotypee, 3-flexion stéréotypée, 4-evitement,
S-orientée, 6- aux ardres)

Total = (Calcul autornatique v-+hM+\)

Mydriase lors de la prise en charge initiale : Menu déroulant (ouifnon)

Traumatisme cranien grave, Menu déroulant (oui/non)

Si oui - Soore de FUSTrauma Coma Data Bank, Menu déroulant (Lésion diffuse |,
Lésion diffuse II, Lésion 11, Lésion diffuse IV, Lésion chirurgicale, Pas de Iésion chirurgicale)

[ Ezion diffuse | - pas de sgne o atteinte au scanner

[ Esion diffuse || - cifernes de la base présentas, déviation de la ligne médiane <4 5 mm etiow
ahsance de ésion hyperdense oy en mosaique = 25 ml

[ Esion I : compression o disparition des citernes de la base, déviation de la ligne médiane =
4 5 mm, absence de Zone hyperdense ou en masaigue = 25 mi

[ Ezion difuss [V - déviafion de la fgne médiane = 4 5 mm, pas de lésion hyperdense ou en
mosaigue

[ &sion chirungicale - foutes les IBsions chirurgicales (hématomes)

Pas de lésion chirurgicale - lésions hyperdenses ou en mosaiques = 25 mi non chirurgicales

Score AlS par région anatomigue
(Sélectionnar Fatteinte pour chague zome & Maide ou meny dérowiant de 1 & 6 puis cocher
fes 3 régions les + touchées grace aux cases i cocher)

O Téte &t cou Menu déroulant 1,2 3 dou 5
[l Face Menu déroulant 1,2 .3 4ou 5
O Thaorax Menu déroulant 1,2 .3 4ou 5
1 Abdomen et contenu pelvien Menu déroulant 1,2 .3 dou 5
O Membres ou bassin Menu déroulant 1,2 .3 4ou 5
[ Peau =t fissu sous cutané Menu déroulant 1,2 3 dous

(AIS - 1= minsure, 2= modérse, 3= seriewy, 4= sSvére, 5= oifigue, 6= audeld de toute
thérapeutigue)

{Le rachis cenical edf rattache 8 f&te of cou, le rachis thoradque esf ratfaché au thorax, le
rachis lombaire est raftacheé & abdomenfconteny pelvien, le sacrum est rattache au bassin)

Score ISS = (calcul automatique - somme des camés des 3 scores AIS les = Slevés
compris entre 16 et 75)

Pour metire  jour les scores, cliguer sur ENREGISTRER LA PAGE.
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Cenire (Teprs automatiquemsnt apres saisie page de garde]  Patiemt/ / [/ [ )

TRAUMATISES GRAVES w

Induction - Cocher

L1 Etomidats L Autre

LI Propofol L Mon Connu
[ Kétamine

[ Pentothal

Intubation hors réanimation : Menu déroulant Oro-trachéale, Naso-frachéale, NA

Intubation en réanimation & J/_f__

Hémodynamique :
Bpisode d'amét cardio-respiratoire : Menu déroulant (cuiinon)
Episode avec PAS < 90 mmHg : Menu déroulant (ouinon)
Dose maximale de Moradrénaling (en pgf kg min) - champ libre
Transfusion : Menu déroulant {ouifnomn)

- Sioui: débutés en pré-hospitalier : (ouifnon)

- Sioui : nombre de CG : champ libre

- 5ioui: mombre de PFC : champ libre

- Sioui: nombre de CPAMCP : champ libre

- 5ioui: dose d= Fibrinogéne (en g) : champ libre
Aride tranexamique : Menu déroulant (ouifnon)
Movoseven - Menu démoulant {ouifnon)

Neurologique :
C=maothérapie & la phase de déchoquage - Menu déroulant {ouifnon)
Hyperventilation contrilée & la phase de déchoguage : Menu déroulant {ouifnon)

Géneéral :

CIVD biologique : Menu déroulant (ouifnon)

Aridose sévére (pH = 7.30) : Menu déroulant (ouifnon)
Hypothermis (Température < 36%) : Menu déroulant {ouifnon)
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Cenftre (Tepris automatiquement apres saisie page de parde)  Patiemt/ /7 [ R )

TRAUMATISES GRAVES w

Deélai entre arrivee au déchoquage et début du ler geste (chirurgie ou pose de
PIC/DVE cu embolization): 0= 30 min / 30 min -1h / =1h ! pas de geste

Neurochirurgie - Menu déroulant (oui/non)

- Sioui : eévacuation d'un Hematome Extradural { dun Hématome Sous-Dural ;: Menu
déroulant (ouifnon)

- Sioui : craniectomie décompressive - Menu déroulant {ouinon)
- Sioui: pose d'une Dérivation Ventriculaire Externe - Menu déroulant {ouifnon)

- Sioui : evacuation d'un hématome-contusion f lobectomie : Menu déroulant
{ouimon)

Chirurgie du rachis :
- SiouizaJi__J{__{ (0 =jour d'entrés en réanimation)
Chirurgie viscerale : Menu déroulant (ouimnon)
- Sioui: splénectomie - Menu déroulant (ouifmon)
- Sioui : perforation d'un organe creux intra-abdominal : Menu déroulant (ouifmon)
- Sioui: packing hépatigue : Menu déroulant (owifnon)
- Sioui: autre : Menu déroulant (ouifmon),
Préciser, champ libre
Saignement rétro-peritonéal - Menu démoulant (ouinon)
- Sioui: prise en charge : Menu dérculant (radio-interventionnelle, chirurgicale,
surveillance simple)

Chirurgie thoracique : Menu déroulant {ouifnon)

Fracture d'un os long: Menu déroulant {ouinon)
- Sioui:réalisation &J/__/__{ (J0=jour d'entrée en réanimation)

- Sioui: fixation, Menu déroulant (centro-médullaire, fixateur extems, pas de
fixation)

Amputation d’'un membre : Menu déroulant (ouifnon)

Embolisation : O Pasd'embolisation [ Fcie O Rate [OBsssin O Rein O Autre
Si Autre, merci de préciser |
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Centre (reprs automatiquement apres saisie page de parde) Patiemt/ / 7 [/ o 2 I |

TRAUMATISES GRAVES w

Neurologique : (A saisir sevlement si TC grave)
Durée de monitorage de la Pression Infra-Crénienne -/ /[ jours
Episode d'Hypertension Intra-Crénienne (PICPI = 25 mmHg) : Menu déroulant (ouifnon)
Camaothérapie : Menu déroulant {ouifnon)
- Sioui:initiationaJ/ [ J{J0 = jour du traumatisme)
- Sioui:durée:! [ [ jours (compter un jour désqu'un bolus a&té administre)
Barbiturigues : Menu démulant (ouifnon)
- Sioui:initiaionaJ !/ _f(J0 = jour du traumatisme)
- Sioui:durée-/_ [ [ jours (compter un jour désqu'un bolus a &té administre)
Créniectomie décomprassive : Menu déroulant (ouilnon)
- Sioui:réaliséeaJ/ [ [ (JO = jour du raumatisme)
Hypothermie thérapeutique - Menu déroulant (ouifmon)
- Sioui:initiationaJ/ [ /{J0 = jour du traumatisme)
- Sioui:durée:/ / {jours
Hypenentilation contrdlée : Menu déroulant {ouifnon)
- Sioui:initiationaJ/!_/_{{J0 = jour du traumatisme)
- Sioui:durée:/ [ fjours
Microdialyse cérébrale - Menu déroulant {ouiinon)
Crises comvulsives & 1'BES - Menu dénoulant {ouifnon)
Scanner cérebral de controle
- Délai enfre le 1er etle 2nd scanner:/_{__{ heures

- Ewvolution des lésions : Menu déroulant & plusieurs choix (améliorafion, stable,
aggravation de I'redéme, majoration du saignement, majoration du saignement et
aggravation de Foedéme)

Sedation & 'admission : - Hypnotigue - Menu déroulant (Hypnovel, Propofiol,
Dexmetomidine, Autre)
Dose prescrite lors de la 1** heure o' hospitalisation (dose madmale de perfusion
continue, hors bolus)

- Morphinigue : Menu déroulant (Morphine, Fentanyl, Sufentanil, Rémifentanil)

Dizse prescrite lors de la 1** heure d'hospitalisation (dose maxdmale de perfusion
contimue, hors baolus) -
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Cenire (Teprs automatiquement apres saisie page de garde)  Patiemt/ /[ [ A

TRAUMATISES GRAVES w

Herpes Simplex Virus :

Serologie - Menu déroulant (1-positive, Z-négative)

PCR sang J1 - Menu déroulant | 1-positive, 2-négafive)

5i positive : Charge (en copiea/ml) - Champ libre (Valeurs limites 0-1000)
PCR sang J7 - Menu déroulant (1-posifive, 2-négafive)

i positive : Change (en copies/ml) - Champ libre (Valeurs limites 0-1000)
PCR zang J15 : Menu déroulant {1-positive, 2-négative)

5i positive : Charge (en copiesfml) - Champ libre (Valeurs limites 0-1000)

PCR aspirations trachéales 1 : Menu déroulant (1-positive, 2-négative)
Si positive : Charge (en copiesiml) : Champ libre

PCR aspirations trachéales JF ; Menu déroulant (1-positive, Z-négative)
5i positive : Charge (en copiesiml) : Champ libre

PCR aspirations trachéales J15 : Menu déroulant | 1-positive, 2-négative)
5i positive © Charge (en copieafml) : Champ libre

CytoMeégaloVirus
Sérologie - Menu deroulant (1-positive, 2-négative)

PCR zang J1 - Menu déroulant | 1-positive, 2-négafive)
5i positive © Charge (en copieafml) : Champ libre

PCR sang .J7 - Menu déroulant (1-positive, 2-négafive)
5i positive : Charge (en copieafml) : Champ libre

PCR sang J15 : Menu déroulant (1-positive, 2-négative)
5i positive - Charge (en copiesfml) : Champ lbre

PCR aspirations trachéales 1 : Menu déroulant (1-positive, 2-négative)
5i positive : Charge (en copiesiml) : Champ libre

PCR aspirations trachéales ¥ : Menu dérculant (1-positive, 2-négative)
Si positive © Charge (en copies/ml) © Champ libre

PCR aspirations trachéales J15 : Menu déroulant | 1-positive, 2-négative)
5i positive - Charge (en copiesiml) : Champ libre
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Centre (Tepris automatiquement apres saisie page de garde)

TRAUMATISES GRAVES

Patiemt /[

Fozs d'un capteur de monitorage de la Pression Intra-Cranienne ou Intra-Ventriculaire:
Menu déroulant {ouifnom)

Si oui - valeur a la pose (en mmHg) : champ libre

* & compléter durant toute la période o le patient est sous venfilation controlée

Na la plus :
FIC ou PV PPC Vir PEP * FiC2
Jour | Heure basse * Pad2* | PaCO2*
{en mmHg) | fen mmHg) i sl jfenml) | [en cmH20) {en %)
0iEh00
J0
20nh00
0&h00
4
20nh00
0&h00
J2
20nr00
{i&h00
43
20nh00
0i&h00
M
20h00
0i8h00
J3
20h00
CRF Suivi prospectif de cohorte - ATLANEEA
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Cenfre (repris automatiquemsnt apres saisie page de garde) Patiemt/ /7 /| Ly

TRAUMATISES GRAVES "'—%M&%

Le patient a-t-il eu au moins une tentative d'extubation 7 Menu dérculant (oui/nomnMa)

Ventilation mécanique (pour tous les patients)
Jour de rédisation de |a premiére tentative d'extubation © J 7/ (J0 = jour du traumatisme)

Délai en jour entre la déventilation (définit par VS-Al avec Al<10 et Fi02<40°%) et la 1°™
tentative d'extubation (ou la réalisation de la trachéotomie s jamais extube) : Champ libre

Bohec d'extubation défini par une rédntubation dans les 43 heures post-sxtubation : Menu
déroulant (ouifnon)
Sioui - 17 Neurologique
[~ Dyspnae larymgeés
L Encombrement bronchigue
Autre :

Auto-Extubation : Menu déroulant (QuilMon/Non connu)
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Cenfre (repris antomatiquemsnt apres saisie page de parde) Patiemt/ J 7 /0 [/

TRAUMATISES CRAVES M

Décés : Menu déroulant (ouifnon)
Si oui, cause du décds: Menu déroulant (Limitation des thérapeutiques actives, Mort
encéphalique, Hypertension Intra-Crénienne réfractaire, Autre)

Si Mort encéphalique, Prélévement multi-organe : Menu déroulant (ouinon)

Score de Glasgow :

Aide & la cotation:

Y- coter 4 si le patient a les yeux ouveris sans contact

- coter 1 en cas dabsence de réponsses, aucune tentative de communication

- coter 3 =i le patient est calme et répond awx ordres simples

V- coter 4 en cas de tentative de réponse avec les |évres, ouinon de la téte aux questions
simples

% = Menu déroulant (1-nulle, 2-a la douleur, 3-au bruit, 4-spontanés)

W= Menu déroulant (1-nulle, 2-ncompréhensible, 34nappropriée, 4-confuse, S-normale)

M = Menu déroulant {1-nulle, 2-extension stéréotypée, 3-flexion stéréotypée, 4-evitement,
S-orientée, 6- aux ordres)
Total = (Calcul automatique ¥+M+V)

GOS : Menu déroulant, 1 - Décés
2 — Etat végétatif persistant
3 - Handicap sévére
4 - Handicap modéré
&= Bonne récupsration
6 - Activités normales

Statut & 6 mois : Menu déroulant (Vivant, Mort)
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Cemire (Teprs antomatquensent apres saisie page de garde)  Patiemt/ /. L

TRAUMATISES GRAVES M

N® Cristal :

Rein : Menu déroulant (ouifnon)

Délai de reprise de la diurése chez le receveur (= 1000 MLZ4h) - joiurs
Méceasitd de dialyse post-greffie - Menu déroulant (ouiinon/ND)

Rejet - Memu déroulant (Absence de rejet, Rejet cellulaire, Rejet humoral)
Trangplantectomie au cours de Fhospitalisation - Menu déroulant (ouifnon/MD)

Foie : Menu déroulant {ouifnon)
Rejet - Menu déroulant (Absence de rejet, Rejet cellulaire, Rejet humoral)

Coeur : Menu déroulant {ouiinon)

Rejet - Memu déroulant (Absence de rejet, Rejet cellulaire, Rejet humoral)

Poumons : Menu déroulant (ouifnon)

Rejet - Menu déroulant (Absence de rejet, Rejet cellulaire, Rejet humoral)

Pancreas : Menu déroulant {oui/non)
Rejet : Menu deroulant (&bsence de rejet, Rejet cellulaire, Rejet humoral)
Transplantectomie au cours de Fhospitalisation - Menu déroulant (ouifnon/MD)
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ANNEXE 3 : Score de Glasgow

Score Ouverture des Yeux | Réponse Verbale Réponse Motrice
Aucune Aucune Aucune
A la  stimulation | Incompréhensible Décérébration
douloureuse
Sur ordre Inappropriée Décortication
Spontanée Confuse En flexion
(évitement)
Cohérente, orientée | Adaptée, orientée a
la douleur
Exécution des
ordres simples
Total /4 /5 /6
ANNEXE 4 : Score IGS Il
Données Valeurs Scores
Age (en années) <40 0
40-59 7
60-69 12
70-74 15
75-79 16
>80 18
Pouls (en bpm) <40 13
40-69 2
70-119 0
120-159 4
>160 7
Tension artérielle systolique (en | <70 13
mmHg) 70-99 5
100-199 0
2200 2
Température centrale (en °C) <39 0
239 3
Pa02 sous VM (en mmHg) <100 11
100-199 9
2200 6
Diurese journaliere en (L/)) <0,5 11
0,5-0,999 4
>1 0




Urémie (en mmol/I) <10 0
10-29,9 6
>30 10
Leucocytes (en milliers/mm3) <1 12
1-19,9 0
>20 3
Kaliémie (en mmol/l) <3 3
3-4-9 0
>5 3
Natrémie (en mmol/I) <125 5
125-144 0
>145 1
Bicarbonates (en mmol/I) <15 6
15-19 3
>20 0
Bilirubine (en umol/I) <68,4 0
68,4-102,5 3
>102,6 8
Score de GSW <6 26
6-8 13
9-10 7
11-13 4
14-15 0
Maladies chroniques Cancer métastasé 9
Hémopathie 10
SIDA 17
Mode d’admission Chirurgie programmée 0
Médecine 5
Chirurgie urgente 8
Si ACR : Fréquence cardiaque nulle = 11, PAS nulle = 13 Glasow<6 = 26
ANNEXE 5 : SOFA score
Données 1 2 3 4
Cardio- PAM (en mmHg) <70
vasculaire Dopamine/Dobutamine
Rénal Créatininémie (en | 110-170 171-299 300-400 >400
umol/1)
Diurese (en L/J) <0,5 <0,2
Hématologie Plaquettes (/mm3) 149 999- | 50 000- 20000 <20 000
100 000 99 999 49999
Ventilatoire Pa02/Fi02 300-399 200-299 100-199 <100
Neurologique GSW 13-15 10-12 6-9 <6
Hépatique Bilirubine (en mmol/I) | 20-32 33-101 102-204 >205




ANNEXE 6 : Scores AIS et ISS

Calcul du ISS

ISS = (AISa)? + (AISb)? + (AISc)?

a, b, ¢ = Les trois zones anatomiques

Organes Score AIS
Téte et cou 1: Mineur
Thorax 2 : Modéré
Abdomen 3 : Sérieux
Face 4 : Sévere
Membre ou bassin 5 : Critique

le plus gravement atteintes

Peau

6: Au-dela de tout

traitement

ANNEXE 7 : Score US Trauma Coma Data Bank

-Lésion diffuse I: Pas de signe d’atteinte cérébrale au scanner.

-Lésion diffuse II: Citernes de la base présentes, déviation de la ligne médiane
< 5mm et/ou absence de lésion hyperdense ou en mosaique 2 25ml.

-Lésion Ill: Compression ou disparition des citernes de la base, déviation de la
ligne médiane > 5mm et/ou absence de lésion hyperdense ou en mosaique 2 25ml.

-Lésion diffuse IV : Déviation de la ligne médiane > 5mm, pas de lésion
hyperdense ou en mosaique.

-Lésion chirurgicale : Toutes les lésions chirurgicales (hématomes).

-Pas de lésion chirurgicale : Lésions hyperdenses ou en mosaiques > 25ml non

chirurgicales.

ANNEXE 8 : Les différents types d’évolution des lésions
sur le scanner de controle

1= Amélioration des lésions initiales

2= Stabilité des lésions initiales

3= Majoration de I'cedéme par rapport a I'imagerie initiale
4=Majoration du saignement par rapport a I'imagerie initiale
5= Majoration de I'cedéme et du saignement par rapport a 'imagerie initiale

ANNEXE 9 : Extended Glasgow Outcome Scale

1=Mort
2 = Etat végétatif
3 = Handicap sévere

4 = Handicap sévere atténué

5 = Handicap modéré

6 = Handicap modéré atténué
7 = Bonne récupération

8 = Activité normale



ANNEXE 10 : Tableau 9

Données Patients groupe A Patients groupe NA p
GSW médian 6 [3-8] 7 [4-9,25] 0,46
IGSII médian 44 [36,75-54] 44,5 [33,5-56] 0,78
SOFA médian 9[7-11] 8 [5-10] 0,04
ISS médian 26 [19-35] 24,5 [14-29,75] 0,45
AIS Téte et cou >3 n (%) 346/438 (79%) 67/103 (65%) <0,01
us Pas de lésion | 97/455 (21%) 24/108 (22%) 0,9
Trauma chirurgicale
Data Lésion 141/455 (31%) 40/108 (37%) 0,25
score chirurgicale
n (%) Lésion | 20/455 (4%) 10/108 (9%) 0,06
Lésion Il 156/455 (35%) 26/108 (24%) 0,05
Lésion I 25/455 (5%) 4/108 (4%) 0,63
Lésion IV 16/455 (4%) 4/108 (4%) 1
HTIC n (%) 145/420 (35%) 30/94 (32%) 0,72
Mydriase n (%) 130/455 (29%) 30/108 (28%) 0,91

Tableau 9 : Eléments de gravité initiaux.

ANNEXE 11 : Tableau 10

Données Patients groupe A | Patients groupe NA | p
Délai médian entre les 2 TDM (en heures) | 31 [18-48] 24 [15-48] <0,01
Evolution Amélioration 78/432 (18%) 20/92 (22%) 0,46
des lésions | Stable 216/432 (50%) 35/92 (38%) 0,04
au scanner | Majoration cedéme 37/432 (9%) 12/92 (13%) 0,23
n (%) Majoration sang 60/432 (14%) 15/92 (16%) 0,17
Majoration cedéme et sang 41/432 (9%) 10/92 (11%) 0,7
Majoration des lésions 138/432 (32%) 37/92 (40%) 0,14
Tableau 10 : Evolution des Iésions au scanner de controle.
ANNEXE 12 : Tableau 11
Données Patients groupe A Patients groupe NA p
Neurochirurgie n (%) 201/446 (45%) 37/107 (35%) 0,05
Craniectomie décompressive n (%) | 34/449 (8%) 3/107 (3%) 0,08
DVE n (%) 20/212 (9%) 3/38 (8%) 1

Tableau 11 : Prise en charge neurochirurgicale de I'HTIC.



ANNEXE 13 : Tableau 12

Données Patients groupe A Patients groupe NA p
Durée séjour réanimation médian | 18 [11-28] 6 [4-9] <0,01
(en jours)
Durée VM (en jours) 13 [7-21] 412-7] <0,01
Mortalité en réanimation 52/455 (11%) 39/108 (36%) <0,01
Sortant de réanimation et 308/345 (89%) 46/59 (78%) 0,03
vivant aJ 90 n (%)
GOS extended | 8-Activité 16/285 (6%) 9/45 (20%) <0,01
190 n (%) Normale
7-Bonne 80/285 (28%) 15/45 (33,5%) 0,48
récupération
6-Handicap 50/285 (17,5%) 10/45 (22%) 0,53
modéré atténué
5-Handicap 35/285 (12%) 2/45 (4,5%) 0,20
modéré
4-Handicap 20/285 (7%) 2/45 (4,5%) 0,75
sévere atténué
3-Handicap 73/285 (25,5%) 6/45 (13,5%) 0,09
sévere
2-Etat végétatif | 11/285 (4%) 1/45 (2%) 1

Tableau 12 : Données pronostiques des patients en réanimation et a J90.

ANNEXE 14 : Tableau 13

Données Patients groupe AP | Patients groupe AT | p
GSW médian 6 [3-8] 6 [3-8] 0,41
IGSII médian 43 [35-55] 44 [37-54] 0,44
SOFA médian 9 [6,25-10] 9 [7-11] 0,03
ISS médian 25 [17-34] 28 [21-38] <0,01
HTIC n (%) 35/152 (28%) 113/264 (43%) <0,01
Mydriase n (%) 50/166 (30%) 80/287 (28%) 0,67
AlS téte et cou >3 n (%) 115/162 (71%) 231/277 (83%) <0,01
AIS Abdomen 2 3 n (%) 18/167 (11%) 34/287 (23%) 0,8
AIS Membre et bassin 23 n (%) 34/167 (20%) 60/287 (21%) 1
AIS Thorax = 3 n (%) 45/167 (25%) 63/287 (22%) 0,25
us Pas de lésion 32/167 (19%) 65/287 (23%) 0,41
Trauma chirurgicale
Data Lésion chirurgicale 43/167 (26%) 98/287 (34%) 0,07
score Lésion | 13/167 (8%) 7/287 (2%) 0,02
n (%) Lésion I 65/167 (39%) 91/287 (32%) 0,13
Lésion I 12/167 (7%) 13/287 (4,5%) 0,29
Lésion IV 2/167 (1%) 13/287 (4,5%) 0,06

Tableau 13 : Eléments de gravité.




ANNEXE 15 : Tableau 14

Données Patients groupe AP Patients groupe AT p
Délais TDM médian (en heures) 31[17,75-48] 30 [18-48] 0,95
Evolution | Amélioration 35/172 (23%) 43/279 (15,5%) 0,2
des Stable 81/152 (53%) 134/279 (48%) 0,31
lésions au | Majoration cedéme 12/152 (8%) 25/279 (9%) 0,86
scanner Majoration sang 14/152 (9%) 46/279 (16,5%) 0,04
n (%) Majoration cedéme et | 10/152 (7%) 31/279 (11%) 0,17

sang

Aggravation des | 36/152 (24%) 102/279 (37%) 0,01

Iésions
Tableau 14 : Evolution des Iésions au scanner de controle.

ANNEXE 16 : Tableau 15

Données Patients groupe AP Patients groupe AT | p
Neurochirurgie n (%) 69/164 (42%) 132/281 (47%) 0,33
Craniectomie décompressive n (%) | 8/74 (11%) 31/138 (22%) 0,04
DVE n (%) 6/74 (8%) 14/138 (10%) 0,81

Tableau 15 : Prise en charge chirurgicale.

ANNEXE 17 : Tableau 16

Données Patients groupe AP | Patients groupe AT | p
Durée séjour réanimation médiane 14 [8-26] 20 [13-30] <0,01
(en jours)
Durée VM médiane (en jours) 10,5 [5-17] 14 [9-23] <0,01
Mortalité en réanimation n (%) 18/167 (11%) 34/287 (12%) 0,76
Patients sortant de réanimation et | 116/117 (99%) 190/194 (98%) 0,65
vivants a J 90 n (%)
GOS 8 Activité normale 4/107 (3,5%) 12/178 (7%) 0,43
Extended | 7 Bonne récupération 35/107 (32,5%) 45/178 (25%) 1
J90 6 Handicap modéré atténué | 18/107 (17%) 32/178 (18%) 0,87
n (%) 5 Handicap modéré 18/107 (17%) 17/178 (9,5%) 0,09
4 Handicap sévere atténué | 1/107 (1%) 19/178 (10,5%) <0,01
3 Handicap sévere 27/107 (25%) 46/178 (26%) 1
2 Végétatif 4/107 (4%) 7/178 (4%) 1
GOS<5 32/107 (30%) 72/178 (40%) 0,07
Tableau 16 : Données pronostiques des patients en réanimation et a J90.




ANNEXE 18 : Tableau 17

Données Patients groupe AP | Patients groupe AT | p
MTEV n (%) 10/165 (6%) 24/284 (8%) 0,46
TVP n (%) 8/165 (5%) 20/284 (7%) 0,42
EP n (%) 2/165(1%) 5/284 (2%) 1

MTEV : maladie thrombo-embolique veineuse TVP : thrombose veineuse profonde EP : embolie pulmonaire

Tableau 17 : Incidence des ETE.




8. RESUME :

Etude épidémiologique de la prévention de la maladie thrombo-embolique veineuse
(MTEV) chez 643 traumatisés craniens graves (TCG).

A. Vallade'?, A. Roquilly3, R. Cinotti®, K. Ashenoune®, T. Gaillard®, S. Lasocki®, Y. Launeys, S.
Isslame>, P. Seguins, T. Kerforne'?, 0. Mimoz'?, C. Dahyot-Fizelier. 12
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Position du probléme et objectifs de I’étude : Les TCG sont a risque de MTEV, dés J1 et se
majorant ensuite (1). Sans prévention 50% des TCG sont atteints. Parmi les préventions :
I'héparinothérapie a montré son efficacité mais I'labsence de recommandation pour le TCG
conduit a des pratiques hétérogenes. L'initiation précoce (< 72h) semble la méthode la plus
efficace (2), mais le risque hémorragique cérébral freine sa prescription malgré quelques
études concluant a sa sécurité d’emploi (2). Ce travail étudiant les pratiques de prévention
de la MTEV dans une cohorte prospective multicentrique (4 CHU) de 643 TCG.

Matériel et méthodes : Les données, concernant les TCG, survivants a J3, hospitalisés du
12/01/2013 au 01/11/2016 étaient extraites. L'incidence de la MTEV et les facteurs pouvant
retarder |’anticoagulation étaient comparés entre les groupes « non anticoagulé » (NA),

« anticoagulé » (A) précoce (AP) et tardive (AT), définis par un traitement débuté avant ou
apres 72h. Les pratiques des 4 centres étaient comparées. Les tests utilisés selon les
variables étaient: FISHER Exact, MANN-WHITNEY, ANOVA et CHI2, avec p< 0,05 comme seuil
de significativité.

Résultats et discussion : Sur 643 TCG, l'incidence de la MTEV était de 8%. Une
anticoagulation préventive était introduite dans 72,5% des cas, avec 95% d’"HBPM et un délai
médian de 4 [3-6] jours. Le groupe A comprenait 455 patients dont 167 AP (37%). Le délai
médian dans le groupe AT était de 6 [4-7] jours. L'incidence de la METV entre les groupes A
et NA, et les groupes AP et AT n’était pas différente avec 7,5% vs 4% [p=0,2] et 6% vs 8%
[p=0,46], respectivement. Il y avait statistiquement plus d’aggravation hémorragique des
|ésions cérébrales sur I'imagerie de contrdle dans le groupe AT que dans AP (28% vs 16%). En
analyse univariée, les principaux facteurs retardant I'anticoagulation étaient la gravité des
|ésions cérébrales, I'llS, I'aggravation des lésions a I'imagerie, la craniectomie
décompressive. La prévention par CPI était identique dans les groupes AP et AT (61% vs
58%), soit 30% des patients sans prévention a J3. Les pratiques étaient différentes entre les 4
centres, tant pour l'initiation d’anticoagulant (63 a 83%), le délai (4 a 6 jours) et I'utilisation
des CPI (0 a 86%). Dans notre cohorte, I’AP ne diminuait significativement I'incidence de la
MTEV, mais aucun dépistage systématique n’était réalisé et I'effectif est probablement
insuffisant. Les facteurs retardant I’AP étaient tous en liens avec la gravité initiale. La
principale limite de notre étude est |I'absence de suivi scannographique apres
I'anticoagulation afin de confirmer I’'absence de risque hémorragique.

Conclusion : L'anticoagulation précoce chez le TCG reste débattue. Plusieurs éléments
freinent son introduction, I'absence d’étude de forte puissance et de recommandation
claire. Le défaut de disponibilité de matériel dans certains centres conduit a une
hétérogénéité des pratiques et parfois a I'absence totale de prévention.
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Mots clés : Traumatisme cranien grave, thromboprophylaxie, Maladie thrombo-embolique
veineuse, scanner, hémorragie.



SERMENT
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En présence des Maitres de cette école, de mes chers condisciples et
devant l'effigie d'Hippocrate, je promets et je jure d'étre fidele aux lois de
I'honneur et de la probité dans l'exercice de la médecine. Je donnerai mes soins
gratuits a l'indigent et n'exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail.
Admis dans l'intérieur des maisons mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe ; ma
langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état ne servira pas a
corrompre les moeurs ni a favoriser le crime. Respectueux et reconnaissant
envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants 'instruction que j'ai recue de leurs
peres.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidele a mes

promesses !
Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confreres si j'y manque !
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