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RŽsumŽ 
!
Objectifs  : DŽcrire lÕŽvolution des param•tres biologiques classiques et 

thromboŽlastomŽtriques ˆ la phase aigue dÕun traumatisme cr‰nien (TC) grave et 

rechercher leur association ˆ lÕaggravation hŽmorragique des lŽsions. 

Patients et mŽthodes  : 93 patients ont ŽtŽ inclus entre 2 et 8 heures apr•s un TC 

isolŽ fermŽ (AIS hors t•te et cou <3), entre Octobre 2010 et Mars 2013. Tous les 

patients ont bŽnŽficiŽ dÕune TDM cŽrŽbrale ˆ lÕadmission et ˆ 24 heures. 

LÕaggravation hŽmorragique Žtait dŽfinie par une augmentation de la taille des 

lŽsions scannographiques initiales de plus de 30% ou lÕapparition dÕune nouvelle 

lŽsion, mesurŽes par la technique ABC/2. Un relevŽ des donnŽes cliniques, des 

bilans biologiques ainsi quÕun examen thromboŽlastomŽtrique ont ŽtŽ rŽalisŽs ˆ 

lÕadmission, ˆ H12 et H24. 

RŽsultats  : 29 patients (31%) se sont aggravŽs sur la TDM ˆ 24 heures . Ils 

prŽsentaient ˆ lÕadmission des scores AIS et IGS 2 significativement plus ŽlevŽs, une 

TDM initiale plus grave.  La prŽsence dÕune hŽmorragie sous arachno•dienne Žtait 

associŽe ˆ  lÕaggravation hŽmorragique. Il existait une diffŽrence significative par 

rapport au groupe non aggravŽ  pour les plaquettes, le fibrinog•ne et le TCA ˆ 

lÕadmission, ainsi que sur les param•tres A10 et MCF sur lÕEXTEM et le FIBTEM ˆ 

H12. En analyse multivariŽe, apr•s ajustement ˆ lÕ‰ge, ˆ lÕAIS et aux plaquettes, une 

valeur abaissŽe de ces param•tres restait associŽe de fa•on significative ˆ 

lÕaggravation hŽmorragique. 

Conclusion  : La thromboŽlastomŽtrie semble apporter une aide au diagnostic 

prŽcoce des troubles de lÕhŽmostase du TC associŽs ˆ lÕaggravation hŽmorragique 

des lŽsions cŽrŽbrales. 

!
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Abstract  
!
Objectives  : Description of thromboelastometric (ROTEM¨) parameters during the 

early stage of isolated traumatic brain injury (TBI) and their association with 

progression of intracranial hemorrhage (ICH). 

Material and methods  : 93 patients were included after a recent (<8h), severe 

isolated (Non-Head AIS <3) TBI from October,2010 to March,2013. All the patients 

underwent brain computed tomography (CT) scans on admission and 24 hours later 

(H24). Clinical examination, standard biological analysis and ROTEM¨ 

measurements were performed on admission, H12 and H24. ICH progression was 

defined as apparition of a new lesion, or "  30% increase of a pre-existing lesion on 

CT scan, measured with ABC/2 technique. 

Results  : 29 patients showed ICH progression on H24 brain CT scan. Head-AIS and 

IGS2 scores and severity of initial brain lesions and subarachno•dal hemorrhage on 

admission CT scan were associated with ICH progression. Although the values 

stayed in normal ranges, a difference was observed between the 2 groups in terms of 

platelet count, fibrinogen and aPTT on admission. ROTEM parameters MCF 

(Maximum Clot Firmness) and A10 (clot firmness Amplitude on 10th minute) were 

significantly different between the two groups, on H12. A lower value of clot firmness 

was associated with ICH progression. 

Conclusion  : ROTEM parameters were associated with progression of ICH in 

severe TBI patients and appears to be useful in early diagnosis of hemostatic 

disorders. 

 

!
!
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Introduction  

GŽnŽralitŽs  
!

 Le traumatisme cr‰nien (TC) est une cause frŽquente de mortalitŽ et de 

morbiditŽ dans la population, puisque seuls 20% des patients victimes dÕun TC 

nÕauront aucune sŽquelle [1]. La mortalitŽ liŽe au TC dŽpend de plusieurs 

param•tres, et notamment de lÕexistence dÕune coagulopathie qui joue un r™le 

prŽpondŽrant dans la progression hŽmorragique des lŽsions et se retrouve chez 30 ˆ 

40 % des patients ˆ lÕadmission [2, 3]. 

La coagulopathie du TC.  
!

La prŽvalence de cette coagulopathie varie fortement selon les Žtudes, du fait 

de lÕabsence de dŽfinition consensuelle. Cette dŽfinition est la plupart du temps 

basŽe sur les donnŽes biologiques conventionnelles dont les seuils varient selon les 

auteurs : plaquettes < 120 ou < 100 G/l, ou simplement diminuŽes ; et/ou TP <70 % 

ou < 40 % ou simplement diminuŽ ; et/ou TCA allongŽ, > 32, > 36, ou  > 40 

secondes, ou ratio > 1,2 voire 1,8 [2-12]. Dans une revue rŽtrospective, Greuters et 

al ont retrouvŽ une coagulopathie (plaquettes < 120 G/l, INR > 1,2 et TCA > 40 

secondes) liŽe au TC chez 24% des patients ˆ lÕadmission, et chez 54% ˆ 24 heures, 

associŽe ˆ un mauvais pronostic  (OR = 3,75) [13], ainsi quÕˆ la mortalitŽ, qui est 

multipliŽe par 9 [14]. Dans une autre Žtude, celle-ci sÕŽl•ve  ̂49 % pour les TC avec 

une coagulopathie, contre 7,5% pour les TC sans coagulopathie [5].  

Cependant, la coagulopathie du TC est une entitŽ encore mal connue et 

semble impliquer plusieurs param•tres  : le facteur tissulaire (FT), relarguŽ par le 

tissu cŽrŽbral au moment de la lŽsion, dŽsŽquilibrant la balance coagulation-
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fibrinolyse [6, 15] ; lÕhyperfibrinolyse, dŽcoulant de la prŽsence systŽmique de FT 

[16] ; une altŽration qualitative autant que quantitative des plaquettes, de 2,9 ˆ 33 % 

selon les Žtudes, associŽe ˆ la morbi -mortalitŽ des TC graves [2, 17] ; ou encore 

lÕinversion du rapport protŽine C/protŽine C activŽe, qui peut expliquer la coexistence 

de phŽnom•nes hŽmorragiques et thrombo-emboliques au dŽcours dÕun TC [18]. 

LÕabsence de consensus sur la dŽfinition de cette coagulopathie limite la 

pertinence des examens biologiques conventionnels dans la prise en charge 

thŽrapeutique. En effet, ces examens ne permettent pas dÕexplorer de fa•on 

dynamique la formation du caillot, et notamment les phases clŽs dÕinitiation et 

dÕamplification [19] ni tous les composants du sang total [20] et nÕapportent quÕun 

monitorage imparfait de lÕefficacitŽ des thŽrapeutiques hŽmostatiques engagŽes [18]. 

En termes de traitement spŽcifique, il manque Žgalement des recommandations 

claires sur les seuils transfusionnels, ainsi que sur les produits ˆ utiliser [11, 12, 18].  

ThromboŽla stomŽtrie rotationnelle (ROTEM¨ -tem¨ international ) 
!

Le ROTEM¨ perme t de dŽtecter rapidement et au lit du patient des 

modifications de la coagulation sur sang total, et prŽsente une bonne corrŽlation 

avec les examens biologiques usuels [21]. Il sÕagit dÕune mŽthode mettant en contact 

du sang total avec diffŽrents rŽactifs destinŽs ˆ amorcer ou inhiber des Žtapes 

prŽcises de la coagulation [22]. Depuis quelques annŽes, le ROTEM¨ est utilisŽ 

dans la prise en charge de situations hŽmorragiques chez des patients traumatisŽs 

[23] comme dans des situations obstŽtricales [24] ou encore en chirurgie cardiaque 

[25]. Chez les patients polytraumatisŽs en situation dÕhŽmorragie massive, plusieurs 

Žtudes ont montrŽ que le contr™le de lÕhŽmostase guidŽ par le ROTEM permettait de 

rŽduire le volume de saignement  et dÕamŽliorer la survie [18, 26, 27]. Lors dÕun TC, 
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Gerlach et al ont suggŽrŽ que lÕutilisation de tests rapides pouvait faciliter une 

thŽrapeutique hŽmostatique prŽcoce et ciblŽe, particuli•rement en situation 

dÕurgence neurochirurgicale [20].  

Progression hŽmorragique des lŽsions cŽrŽbrales.  
!

La progression hŽmorragique dÕune contusion cŽrŽbrale a ŽtŽ dŽcrite pour la 

premi•re fois en 1979 et se dŽfinit  par lÕaugmentation de taille dÕune lŽsion existante, 

ou la survenue dÕune nouvelle lŽsion sur la tomodensitomŽtrie cŽrŽbrale (TDMc) de 

contr™le [28]. 

Deux mŽcanismes principaux peuvent •tre ˆ lÕorigine de cette aggravation, ˆ 

savoir dÕune part lÕapparition dÕune coagulopathie post-traumatique dans les 

vaisseaux endommagŽs apr•s lÕimpact, conduisant ˆ un saignement retardŽ, et 

dÕautre part, des dommages microvasculaires causŽs par la dŽcŽlŽration lors du 

traumatisme, avec des cascades dÕŽv•nements molŽculaires altŽrant la structure des 

vaisseaux et conduisant ˆ leur rupture secondaire, particuli•rement dans la zone de 

pŽnombre pŽrilŽsionnelle [29]. 

La mesure de lÕaggravation hŽmorragique peut •tre rŽalisŽe de diffŽrentes 

fa•ons  : mesure du diam•tre de la contusion initiale et son augmentation sur le 

scanner de contr™le [30, 31], ou mesure du volume de la lŽsion et de sa progression 

[9]. La mesure du volume dÕune contusion est souvent rŽalisŽe en utilisant la 

technique ABC/2 qui a une tr•s bonne reproductibilitŽ ![32, 33]. On peut considŽrer 

une aggravation hŽmorragique lorsque la taille de la contusion augmente de plus de 

25 ˆ 30 %  [30, 34, 35].  

Les patients ˆ fort potentiel dÕaggravation hŽmorragique sont dŽcrits dans la 

littŽrature comme les patients prŽsentant des lŽsions scannographiques importantes 
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[9] ou encore un premier examen scannographique tr•s prŽcoce (moins de deux 

heures apr•s le traumatisme) [29, 30]. Il ne faut pas nŽgliger les patients qui parlent 

ˆ lÕadmission et sÕaggravent cliniquement secondairement [36], qui peuvent •tre 

dŽpistŽs par les param•tres du doppler transcr‰nien [37, 38]. Il est donc capital de 

rŽpŽter les examens scannographiques dans les 24 premi•res heures suivant un TC. 

En effet, il a ŽtŽ montrŽ quÕune contusion atteint sa taille maximum entre 6 et 12 

heures apr•s le TC, et Žvolue peu passŽe la 24¡ heure [31]. LÕassociation ˆ un 

monitorage attentif de la coagulation permettrait de traiter rapidement et efficacement 

ces patients.!

Nous nous sommes intŽressŽs ˆ  lÕŽvolution des param•tres 

thromboŽlastomŽtriques ˆ la phase initiale  du TC sŽv•re pour mie ux caractŽriser la 

coagulopathie du TC, et nous avons ŽtudiŽ lÕassociation entre lÕaggravation 

hŽmorragique et les param•tres thromboŽlastomŽtriques chez ces patients. En effet, 

lÕenjeu est de taille puisque cÕest dans ces premi•res heures que tout se joue , et 

lÕintervention dÕune thŽrapeutique ciblŽe agressive et prŽcoce pourrait avoir un 

impact majeur pour ces patients. 

!
 

!
!
!
!
!

!
!
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MatŽriel et MŽthodes  

Population de patients.  

Il sÕagit dÕune Žtude prospective, observationnelle, non interventionnelle et 

monocentrique, conduite entre Octobre 2010 et Mars 2013 au Centre Hospitalier 

Universitaire de Grenoble. 

Les crit•res dÕinclusion concernaient des patients ˆ fort potentiel dÕaggravation 

hŽmorragique, ˆ moins de 8 heures dÕun traumatisme cr‰nien fermŽ isolŽ (AIS hors 

t•te et cou <3) [31] dŽfini par 

- Un score de Glasgow ˆ lÕadmission < 9 

- Ou des anomalies sur le premier scanner cŽrŽbral (TCDB 2-6) et un doppler 

transcr‰nien pathologique apr•s correction des agressions cŽrŽbrales 

secondaires dÕorigine systŽmique (ACSOS), dŽfini par une vŽlocitŽ diastolique 

(Vd) < 25 cm/s, et un index de pulsatilitŽ (IP) > 1,25.  

Les crit•res dÕexclusion concernaient les patients mineurs, les femmes enceintes, 

la nŽcŽssitŽ dÕune intervention neurochirurgicale dÕemblŽe, lÕexistence dÕune 

coagulopathie prŽexistante ou dÕun traitement interfŽrant avec lÕhŽmostase 

(antiagrŽgants plaquettaires, antivitamine K, nouveaux anticoagulants oraux), la 

prŽsence dÕun choc hŽmorragique et dÕune polytransfusion, ou dÕune lŽsion 

engageant le pronostic vital ˆ moins de 24 heures.  

Tous les patients Žtaient admis en rŽanimation, traitŽs et monitorŽs selon les 

protocoles et recommandations pour la prise en charge des TC sŽv•res de la Brain 

Trauma Fondation [39-53]. 

 
!
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SchŽma de lÕŽtude. 
 

Les donnŽes cliniques Žtaient recueillies ˆ lÕadmission, ˆ la 12¡ et la 24¡ 

heure : ‰ge et sexe du patient, AIS t•te et cou, param•tres hŽmodynamiques 

(pression artŽrielle moyenne, frŽquence cardiaque, administration et dose des 

amines vasopressives/inotropes, produits sanguins et facteurs de coagulation, 

drogues hŽmostatiques), param•tres respiratoires (ventilation mŽcanique, durŽe, 

ratio Pression partielle artŽrielle en Oxyg•ne/Fraction inspirŽe en Oxyg•ne P/F) et 

param•tres neurologiques (score de Glasgow ˆ lÕadmission, pression intracr‰nienne, 

pression de perfusion cŽrŽbrale, doppler transcranien, administration et dose 

dÕosmothŽrapie et de produits de remplissage)  

Tous les patients bŽnŽficiaient dÕune TDMc ˆ lÕadmission (au moins 2h apr•s 

le TC et dans les 8 heures suivantes), et ˆ la 24¡ heure. Chaque examen Žtait 

interprŽtŽ par le m•me neuroradiologue en utilisant lÕŽchelle TCDB (Figure 1) [9].  

 

 

Figure 1: Classification de Marshall : Traumatic Coma Data Bank (TCDB). 
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La progression des lŽsions hŽmorragiques Žtait ŽvaluŽe par la technique 

ABC/2 [33] o• A est le plus g rand diam•tre de lÕhŽmorragie sur la TDMc, B le 

diam•tre ˆ 90¡ de A, et C le nombre approximatif de coupes scannographiques avec 

lÕhŽmorragie multipliŽ par lÕŽpaisseur des coupes. On retenait une aggravation lors 

dÕune augmentation de volume dÕau moins 30 % sur la TDMc de contr™le, ce qui 

correspond ˆ une augmentation de volume dÕune sph•re visible aisŽment ˆ lÕÏil nu 

et autorise ˆ nŽgliger la variabilitŽ de la mesure due au positionnement sur les 

diffŽrentes coupes de scanner, ainsi que le faible pourcentage de patients dont les 

lŽsions rŽgressent [32, 35]. La survenue dÕune nouvelle lŽsion, absente du scanner 

initial Žtait Žgalement considŽrŽe comme une aggravation [2, 29].  

Des prŽl•vements biologiques Žtaient rŽalisŽs ˆ lÕadmission, ˆ la 12¡ et ˆ la 

24¡ heure, envoyŽs et traitŽs au laboratoire dans les plus brefs dŽlais : des tests 

standards : TP, TCA, HŽmoglobinŽmie, taux de plaquettes, activitŽ anti-Xa, et des 

marqueurs de fibrinolyse comme les DDim•res (exprimŽ de 0 ˆ 4 mg/ l ou > 4 mg/l) et 

les produits de dŽgradation de la fibrine (PDF, exprimŽs en 3 catŽgories <10 µg/ml, 

10>PDF<50 µg/ml ou >50 µg/ml); ainsi quÕune analyse thromboŽlastomŽtrique, 

rŽalisŽe en dŽlocalisŽ dans le service de rŽanimation chirurgicale par des praticiens 

formŽs ˆ la technique (EX -TEM, IN-TEM, FIB-TEM).      

 ThromboŽlastomŽtrie rotative (ROTEM¨ -tem¨  international ) 
!

Le ROTEM¨ . 
!

Il sÕagit dÕune mŽthode dÕanalyse de la coagulation sur sang total, dŽcrite pour 

la premi•re fois dans les annŽes 50 par Har tert [54] Žvaluant les Žtapes de la 

formation dÕun caillot : initiation, formation, stabilisation et lyse [19], par 

lÕenregistrement des changements viscoŽlastiques pendant le processus de 
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coagulation. Le sang total est incubŽ ˆ 37¡C, dans une cupule chauffŽe. Une pointe 

est suspendue au dessus de la cupule et connectŽe ˆ un dŽtecteur optique. Cette 

pointe initie un mouvement dÕoscillation selon un angle de 4¡45Õ. La formation de 

fibrine commence donc entre la cupule et la pointe, et la variation de rotation de la 

pointe liŽe ˆ la for mation du caillot est dŽtectŽe et convertie en graphique 

reprŽsentant la polymŽrisation de la fibrine (Figure 2). 

!
 

Figure 2 : Principe de fonctionnement de la thromboŽlastomŽtrie rotationnelle!

Param•tres ŽtudiŽs.  
!
 Plusieurs param•tres sont dŽfinis pour dŽcrire la formation et la lyse du caillot 

de fa•on dynamique (Figure 3 ). 



! #&!

 

Figure 3 : Param•tres ŽtudiŽs sur le thromboŽlastogramme!

 

Le temps de coagulation (CT) est la pŽriode depuis le dŽbut de lÕanalyse jusquÕau 

dŽbut de la formation du caillot et reprŽsente la phase dÕinitiation de la coagulation, 

qui met en jeu les facteurs de la coagulation. 

Le temps de formation du caillot (CFT) est le temps nŽcessaire pour obtenir un caillot 

de 20 mm dÕamplitude, correspondant ˆ la phase dÕamplification de la coagulation, 

sous lÕinfluence des facteurs de coagulation et de lÕinteraction avec le calcium. 

LÕangle alpha (! ), obtenu par la tangente de la courbe ˆ 2 mm dÕamplitude et la ligne 

basale reprŽsente la cinŽtique de formation du caillot.  

La fermetŽ maximale du caillot (MCF) est lÕamplitude maximale de la courbe et 

correspond ˆ la stabilisation du caillot, en lien avec lÕaction plaquettaire et le 

fibrinog•ne. LÕamplitude ˆ 5, 10, 15, 20, 25 minutes (A5, A10, A15, A20, A25) 

reprŽsente lÕamplitude du caillot ˆ chaque ŽchŽance. 

LÕindex de lyse du caillot (CLI) et la lyse maximale (ML) sont des param•tres dŽrivant 

du rŽtrocontr™le nŽgatif physiologique de la coagulation par la fibrinolyse. 
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Tests ROTEM  
!

Les Žchantillons de sang sont mŽlangŽs dans la cupule avec des activateurs 

de la coagulation, pour standardiser le processus de coagulation in vitro et accŽlŽrer 

lÕanalyse. 

 Il existe 2 tests basiques, nŽcessitant du facteur tissulaire issu du cerveau de 

lapin, appelŽ EXTEM, ou lÕutilisation dÕacide ellagique, appelŽ INTEM. 

 Des tests plus spŽcifiques peuvent •tre rŽalisŽs lorsque lÕon ajoute des 

rŽactifs destinŽs ˆ amorcer ou stopper certaines Žtapes de la coagulation : de la 

cytochalasine D pour inhiber les fonctions plaquettaires et Žtudier de fa•on plus 

prŽcise la fonction fibrinogŽnique (FIBTEM), de lÕaprotinine pour inhiber la fibrinolyse 

(APTEM), ou une hŽparinase,  inactivant lÕhŽparine (HEPTEM).  

Analyse statistique et aspects rŽglementaires.  

LÕanalyse statistique a ŽtŽ rŽalisŽe en collaboration avec le Centre 

dÕInvestigation Clinique du CHU de Grenoble,  

Compte tenu du nombre de patients admis chaque annŽe au CHU de Grenoble avec 

un TC sŽv•re, de la frŽquence dÕaggravation et de la frŽquence de la coagulopathie 

chez ces patients, nous avons calculŽ quÕil fallait atteindre un effectif de 100 patients 

sur une durŽe de 2 ans pour obtenir une puissance suffisante. 

Le seuil statistique (a) retenu pour considŽrer une diffŽrence comme statistiquement 

significative est p infŽrieur ou Žgal ˆ 0,05.  Le test de Shapiro-Wilks a ŽtŽ utilisŽ pour 

dŽmontrer la normalitŽ des param•tres et le test de Levene pour dŽmontrer 

l'homogŽnŽitŽ des variances. Lorsque les conditions dÕapplication des tests 

paramŽtriques nÕont pas ŽtŽ pas satisfaites, des tests non paramŽtriques ont ŽtŽ 

rŽalisŽs. Les param•tres quantitatifs pour lesquels la normalitŽ a ŽtŽ admise sont 

dŽcrits par la moyenne ± Žcart-type. Ils sont exprimŽs en mŽdiane et [25•me  ; 75•me ] 
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percentiles lorsque la normalitŽ a ŽtŽ rejetŽe. Les param•tres qualitatifs sont 

exprimŽs en effectif et pourcentage. La population en intention de traiter (ITT) est 

constituŽe de tous les sujets inclus. L'analyse descriptive globale a ŽtŽ rŽalisŽe sur la 

population en intention de traiter. Cependant aucun remplacement de donnŽe 

manquante nÕa ŽtŽ mis en Ïuvre .  La comparaison des param•tres quantitatifs entre 

groupes a ŽtŽ rŽalisŽe ˆ lÕaide du test de Student et si nŽcessaire, apr•s vŽrification 

des conditions dÕapplication (normalitŽ et homogŽnŽitŽ des variances), par 

lÕapproximation de Welch ou le test non paramŽtrique de Mann-Whitney. La 

comparaison des param•tres qualitatifs entre groupes a ŽtŽ rŽalisŽe ˆ lÕaide du test 

du chi2 ou si nŽcessaire par le test exact de Fisher. La recherche des facteurs de 

risque dÕaggravation parmi les facteurs du ROTEM¨  a ŽtŽ menŽe ˆ lÕaide dÕun 

mod•le de rŽgression logistique , un mod•le multivariŽ a ŽtŽ mis en Ïuvre avec 

ajustement sur les facteurs de risque connus suivants : Age, AIS T•te cou, 

Plaquettes. 

Cette Žtude a ŽtŽ approuvŽe par le comitŽ dÕŽthique du centre dÕinvestigation clinique 

du CHU, ainsi que le comitŽ de protection des personnes de lÕinterrŽgion Sud-Est. La 

base de donnŽes informatique a ŽtŽ soumise et validŽe par la Commission Nationale 

de lÕInformatique et des LibertŽs. Une note dÕinformation Žcrite a ŽtŽ remise aux 

patients ou ˆ leur personne de confiance. (Annexe 1 et 2)  

!

!

!

!
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RŽsultats  
!

DÕOctobre 2010 ˆ Mars 2013 sur 214 patients ayant prŽsentŽ les crit•res 

dÕŽligibilitŽ de notre Žtude, 121 patients ont ŽtŽ exclus et 93 patients ont ŽtŽ inclus. 

Parmi eux, 29 ont prŽsentŽ une aggravation hŽmorragique de leurs lŽsions 

scannographiques selon la mŽthodologie dŽcrite prŽcŽdemment. (Figure 4) 

!

!

Figure 4 : Patients Žligibles et motifs dÕexclusion. 
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Les patients aggravŽs Žtaient comparables aux patients non aggravŽs en 

termes dÕ‰ge, de sexe et de score de Glasgow initial. Par contre, ils prŽsentaient un 

AIS t•te et cou et un score dÕIGS2 significativement plus ŽlevŽs que le groupe non 

aggravŽs : AIS 4 [4 ; 5] (0-5) vs AIS 4 [4 ; 5] (3-5) (p = 0,038), IGS2 37,9 ± 13 vs 

IGS2 46,6 ± 11,5 (p = 0,003), ainsi quÕun score TCBD sur la premi•re TDM 

significativement plus grave.  

On retrouvait un taux de mortalitŽ intra-hospitali•re de 24 % dans le groupe de 

patients aggravŽs, contre 3 % dans le groupe non aggravŽs. Les durŽes de sŽjour et 

de ventilation mŽcanique Žtaient comparables entre les 2 groupes. Il nÕexistait pas de 

diffŽrence au cours des 24 premi•res heures en terme dÕexistence dÕune 

hypertension intracr‰nienne, dÕadministration dÕosmothŽrapie ou dÕinstauration dÕune 

hypothermie thŽrapeutique comme traitement de seconde ligne de lÕhypertension 

intracr‰nienne. (Tableau 1) 

!
!

!
!

!
!

!
!

!
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Tableau 1 : CaractŽristiques cliniques et scannographiques des patients ˆ lÕadmission 
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Les lŽsions scannographiques observŽes ˆ lÕadmission comprenaient une ou 

plusieurs contusions pour 62 patients, un hŽmatome extra-dural non chirurgical 

(HED) pour 15 patients, un hŽmatome sous-dural non chirurgical (HSD) pour 53 

patients, une hŽmorragie sous arachno•dienne (HSA) pour 55 patients, une 

hŽmorragie intra-ventriculaire (HIV) pour 12 patients, des pŽtŽchies pour 30 patients 

et un Ïd•me cŽrŽbral pour 44 patients. Il y avait significativement plus dÕHSA dans 

le groupe de patients aggravŽs (23 vs 32  p = 0,004). (Figure 5) 

!
Figure 5 : Type de lŽsions observŽes sur la TDM ˆ lÕadmission 

 

En termes de param•tres biologiques classiques ˆ lÕadmission, le TCA Žtait 

significativement plus allongŽ dans le groupe de patients aggravŽs, 33,9 secondes ± 

6,3 contre 31,4 secondes ± 4,3 chez les patients non aggravŽs (p = 0,012),  le 

fibrinog•ne Žtait plus bas, 2,10 g/l ± 0,52 contre 2,39 g/l ± 0,65 (p = 0,041) et les 
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plaquettes Žtaient plus basses, 178 G/l [144; 218] contre 211 G/l [183; 250] (p = 

0,019), les valeurs restant toutefois normales. Ces diffŽrences disparaissaient sur les 

bilans biologiques de H12 et H24. (Tableau 2) 

!

Tableau 2 : Param•tres biologiques ˆ lÕadmission, H12 et H24. 
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Les param•tres ROTEM ˆ H12, notamment le A10 EXTEM et le MCF EXTEM 

ainsi que le A10 FIBTEM et le MCF FIBTEM (fermetŽ du caillot) Žtaient 

significativement plus bas dans le groupe de patients aggravŽs  (p < 0,05). (Figure 6) 

!

Figure 6 : Param•tre s ROTEM ˆ H12 selon les groupes, # p<0,05 

 

Ë lÕadmission ainsi quÕˆ H24, la diffŽrence nÕŽtait pas significative entre les 2 

groupes. (Tableau 3) 

!

Tableau 3 : Param•tres ROTEM ˆ lÕadmission, H12 et H24 
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En analyse multivariŽe, lorsquÕon ajustait les param•tres ROTEM de H12 (A10 

et MCF EXTEM, A10 et MCF FIBTEM) ˆ lÕ‰ge, ˆ lÕAIS et aux plaquettes, une valeur 

abaissŽe de ces param•tres restait associŽe de fa•on significative ˆ lÕaggravation 

hŽmorragique (Tableau 4). 

!
 

Tableau 4 : Analyse multivariŽe des param•tres ROTEM ˆ H12.  
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En termes de thŽrapeutiques hŽmostatiques au cours des 24 premi•res 

heures, il nÕexistait pas de diffŽrence significative entre les 2 groupes pour 

lÕadministration de plasmas frais congelŽs (11 patients dans le groupe non aggravŽ 

vs 8 patients dans le groupe aggravŽ), de concentrŽs plaquettaires (6 patients dans 

le groupe non aggravŽ vs 5 patients  dans le groupe aggravŽ) ou de fibrinog•ne (6 

patients  dans le groupe non aggravŽ vs 4  dans le groupe aggravŽ). Aucun patient 

de la sŽrie nÕavait re•u de thŽrapeutique antifibrinolytique. 

Figure 7 : Exemple dÕaggravation hŽmorragique. 

 

 

!
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Discussion  

DonnŽes ŽpidŽmiologiques . 

Dans cette Žtude prospective, nous retrouvons une aggravation hŽmorragique 

chez 29 patients sur 93, soit 31% des patients (Figure 7). Ceci est concordant avec 

les donnŽes de la littŽrature, puisque le pourcentage dÕaggravation hŽmorragique 

peut varier de 7 ˆ 60%  [2, 9, 30, 32, 34, 55, 56] en fonction du dŽlai de rŽalisation de 

la premi•re TDM c (plus elle est prŽcoce et plus la progression est frŽquente sur la 

TDM de contr™le [30]) et du fait de lÕexistence de plusieurs dŽfinitions et mŽthodes de 

mesures de la progression hŽmorragique. Concernant les patients dans cette sŽrie, 

les crit•res dÕinclusion comprenaient la rŽalisation de la premi•re TDMc entre 2 et 8 

heures apr•s le TC, de fa•on ˆ limiter le facteur confondant de lÕaggravation liŽe ˆ la 

prŽcocitŽ du premier examen [30, 31, 55], ou dÕignorer une aggravation dŽjˆ 

survenue apr•s la 8¡ heure.  

Le groupe de patients ayant une aggravation hŽmorragique prŽsentait un taux 

de mortalitŽ de 24 % (7 patients) contre 3 % (2 patients) dans le groupe non 

aggravŽ. A titre de comparaison, Allard et al, retrouvaient une mortalitŽ de 32 % dans 

leur groupe de patients ayant une progression hŽmorragique et 4 % dans le groupe 

non aggravŽ [2]. Il faut toutefois noter que lÕŽtude dÕAllard ne concernait que des TC 

avec des lŽsions tr•s graves  : AIS mŽdian ˆ 5 dans le groupe dont les lŽsions 

hŽmorragiques progressaient alors que dans notre Žtude, lÕAIS mŽdian du groupe qui 

sÕaggravait  Žtait de 4. De plus Allard nÕexcluait pas les patients sous traitement 

anticoagulant ou antiagrŽgant comme nous lÕavons fait. Et enfin, nous avions ciblŽ 

des patients avec un fort potentiel dÕaggravation hŽmorragique, en ne nous fiant pas 

uniquement au score de Glasgow initial mais Žgalement aux donnŽes 

scannographiques et aux param•tres du doppler transcr‰nien apr•s correction des 
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ACSOS, afin, notamment, de ne pas nŽgliger les patients qui parlaient ˆ lÕadmission 

et risquaient de sÕaggraver secondairement [36, 37]. Nous nÕavons pas non plus 

inclus les patients qui Žtaient estimŽs au delˆ de toutes ressources thŽrapeutiques. 

Crit•res cliniques liŽs ˆ lÕaggravation hŽmorragique.  

Plusieurs Žtudes ont mis en Žvidence des crit•res clin iques liŽs ˆ lÕaggravation 

hŽmorragique [2, 30, 32, 34, 55, 57].  

LÕ‰ge avancŽ est souvent associŽ ˆ une augmentation de  la taille des 

contusions cŽrŽbrales [30, 55] mais dans notre Žtude, il nÕexiste pas de diffŽrence 

significative dÕ‰ge entre les 2 groupes de patients, probablement parce que la 

population globale est plus jeune, avec un ‰ge moyen ˆ 41 ans, contre 44 ˆ 48 ans 

en moyenne selon les Žtudes [2, 55]; et prŽsente peu dÕ‰ges extr•mes , notamment 

tr•s  ‰gŽs (‰ge maximum ˆ 81 ans, pour 1 seul patient, 75¡ percentile ˆ 54 ans), 

ceux-ci Žtant souvent traitŽs par antiagrŽgants ou anticoagulants et de ce fait non 

inclus.  

 Un score de Glasgow bas ˆ lÕadmission, est classiquement associŽ ˆ 

lÕaggravation hŽmorragique des lŽsions cŽrŽbrales, pouvant multiplier le risque par 3, 

de m•me que lÕaugmentation de la pression intracr‰nienne [57]. Notre Žtude ne met 

pas en Žvidence de diffŽrence statistiquement significative en terme de score de 

Glasgow initial ni dÕŽpisodes dÕhypertension intracr‰nienne entre les 2 groupes. Il 

nÕexiste pas non plus de diffŽrence entre les 2 groupes en termes de traitement de 

lÕhypertension intracr‰nienne, notamment lÕadministration dÕune osmothŽrapie ou la 

mise en place dÕune hypothermie thŽrapeutique.   

Une association entre un AIS ŽlevŽ pour lÕextrŽmitŽ cŽphalique et 

lÕaggravation hŽmorragique est prŽsente chez les patients de cette Žtude, puisque le 

score AIS des patients qui sÕaggrave est significativement plus ŽlevŽ que pour les 
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patients qui ne sÕaggravent pas : AIS 4 [4 ; 5] (3-5) vs 4 [4 ; 5] (0-5) (p = 0,038), de 

fa•on concordante avec la littŽrature [2]. 

Crit•res paracliniques liŽs ˆ lÕaggravation hŽmorragique.  

Des crit•res scannographiques sont Žgalement dŽcrits comme favorisant 

lÕaggravation des lŽsions, notamment la taille initiale de la contusion, lÕassociation ˆ 

un hŽmatome sous-dural ou ˆ une hŽm orragie sous-arachnoidienne (HSA) [9]. Les 

patients qui sÕaggravent dans notre Žtude ont effectivement de mani•re significative 

un grade TCDB plus ŽlevŽ et plus dÕHSA, pour 23 patients vs 32 dans le groupe non 

aggravŽ (p = 0,004). Nous nÕobservons pas de diffŽrence en terme dÕassociation ˆ 

un HSD, car nous avons exclu les patients prŽsentant les HSD les plus graves avec 

une chirurgie Žvacuatrice dÕemblŽe.  

Une anomalie des tests standard de la coagulation est aussi un facteur de 

risque puisquÕon peut retrouver jusquÕˆ 80 % dÕaggravation hŽmorragique sur la 

TDMc de contr™le lorsquÕil nÕexiste quÕun seul test anormal (TCA > 35 secondes, INR 

> 1,3 ou plaquettes < 100 G/l) contre 32 % lorsque les tests sont normaux [2]. De 

m•me, la prŽs ence dÕun taux de plaquettes < 175 000 G/l ˆ lÕadmission augmente de 

fa•on significative le risque de progression hŽmorragique, avec un OR [95% CI] de 

2.09 [1.07Ð 4.37] (p = 0,043) [17]. Cependant, dans une revue datant de 2012, 

Kurland et al concluent quÕun pourcentage important de patients ayant une 

progression scannographique de leurs lŽsions nÕa aucune anomalie des tests 

standard de coagulation ˆ lÕadmission, et de plus, de nombreux patients porteurs 

dÕune coagulopathie nÕaggravent pas les lŽsions visibles au scanner [29]. De fait, 

dans notre Žtude,  les patients qui sÕaggravent ont un TCA allongŽ, des plaquettes et 

un fibrinog•ne plus bas ˆ lÕadmission, de fa•on statistiquement significative, par 

rapport aux patients qui ne sÕaggravent pas sur le scanner de contr™le, mais les 
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param•tres restent dans des marges de valeurs normales.  

Traitements hŽmostatiques du TC grave.  

Il nÕexiste ˆ ce jour pas de recommandations prŽcises concernant la stratŽgie 

transfusionnelle pour le TC [58], lorsque les param•tres biologiques usuels sont peu 

ou pas modifiŽs. En effet, il a ŽtŽ montrŽ que lÕapport de plasma frais congelŽ (PFC) 

pour prŽvenir lÕapparition dÕhŽmorragies secondaires versus du sŽrum physiologique 

non seulement augmentait le risque de survenue de cette complication, mais en plus 

Žtait associŽ ˆ une mortalitŽ augmentŽe, sur des patients nÕayant pas dÕanomalie du 

bilan de coagulation [12]. Il en va de m•me pour lÕapport de plaquettes [11] ou de 

thŽrapeutiques hŽmostatiques comme le Facteur VII activŽ [59] ou les concentrŽs de 

complexes prothrombiniques [60] : aucun de ces traitements ne semble diminuer la 

mortalitŽ ni la morbiditŽ apr•s un TC, et aucun dÕentre eux nÕest recommandŽ par les 

sociŽtŽs savantes lors de la prise en charge dÕun TC [39-53], dÕautant plus quÕils 

augmentent le risque thrombotique de ces patients [61] . Le fibrinog•ne quant ˆ lui 

est de plus en plus utilisŽ dans la prise en charge des hŽmorragies massives, 

quÕelles soient traumatiques [62], chirurgicales [63] ou obstŽtricales [64], mais la 

littŽrature reste pauvre quant ˆ son utilisation apr•s un TC. Les seuils recommandŽs 

pour lÕapport de fibrinog•ne en situation hŽmorragique sont dŽfinis pour une 

fibrinogŽnŽmie de 1,5 ˆ 2 g/l [65], ou une amplitude du FIBTEM en 

thromboŽlastomŽtrie < 5mm [66]. Pour nos patients les seuils de fibrinog•ne ou 

dÕamplitude du caillot en FIBTEM Žtaient supŽrieurs aux seuils prŽ-citŽs, et peu 

dÕentre eux ont re•u des produits sanguins labiles. 

!
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Appo rt de la t hromboŽlastomŽtrie rotative.  

Tout ceci met en exergue la pertinence relative des tests biologiques usuels, 

et fait apparaitre la thromboŽlastomŽtrie comme un moyen de repŽrer des troubles 

de la coagulation prŽcoces, chez des patients ˆ risque dÕaggravation, et de 

dŽclencher des actions thŽrapeutiques ciblŽes, que lÕon peut ensuite monitorer. Une 

seule Žtude rŽtrospective a comparŽ les param•tres du ROTEM ˆ lÕadmission entre 

des patients survivants et non survivants apr•s un TC grave isolŽ, et a mo ntrŽ que le 

param•tre MCF en FIBTEM avait une bonne valeur prŽdictive de mortalitŽ lorsquÕelle 

Žtait < 9 mm ˆ lÕadmission [67]. Dans notre Žtude, la diffŽrence observŽe sur les 

param•tres de fermetŽ du caillot ˆ H12 (MCF et A10 EXTEM et FIBTEM), qui 

persiste apr•s ajustement ˆ lÕ‰ge, ˆ lÕAIS, et aux plaquettes souligne le fait que les 

valeurs basses de ces param•tres seraient liŽes ˆ lÕaggravation hŽmorragique 

(Tableau 3). Ceci a toute son importance au vu du dŽlai dÕapparition des 

aggravations hŽmorragiques scannographiques, le plus souvent autour de la 12¡ 

heure [31]. Toutefois, nos donnŽes ne sont pas suffisantes pour Žtablir un seuil ayant 

une sensibilitŽ et une spŽcificitŽ satisfaisantes pour prŽdire cette aggravation. Le 

manque de significativitŽ statistique de la diffŽrence observŽe ˆ H24 nÕest pas 

expliquŽe par lÕapport de traitements hŽmostatiques ˆ nos patients et peut traduire 

un manque de puissance de l ÔŽtude, notamment du fait de donnŽes manquantes ˆ 

H24 pour 6 patients (Tableau 3). LÕexploration thromboŽlastomŽtrique ˆ diffŽrents 

dŽlais entre la premi•re et la 12¡ heure, pourrait permettre de dŽp ister prŽcocement 

lÕapparition des anomalies en lien avec lÕaggravation hŽmorragique des patients 

(Figure 8). 
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Figure 8 : Exemple de tracŽ ROTEM¨  ˆ H12.  

!

En ce qui concerne les hypoth•ses physiopathologiques sur la gŽn•se de la 

coagulopathie liŽe au TC, nous avons essayŽ de rechercher la part fibrinolytique 

ŽvoquŽe par certains auteurs [4, 18, 68], et associŽe de fa•on significative ˆ la 

mortalitŽ apr•s un TC [2] : notre sŽrie de patients a bŽnŽficiŽ dÕun dosage 

systŽmatique des produits de dŽgradation de la fibrine (PDF) et des Ddim•res ainsi 

que de lÕŽtude des param•tres monitorant la fibrinolyse sur le ROTEM (Indice 

maximum de lyse ML) ˆ chaque ŽchŽance. Concernant les PDF , nous nÕavons pas 

observŽ de diffŽrence entre les deux groupes de patients, mais les valeurs rendues 

par le laboratoire sous forme de catŽgories (<10 µg/ml, 10>PDF<50 µg/ml ou >50 

µg/ml) ne sont pas assez discriminantes pour permettre de conclure. De m•me sur 

lÕanalyse des DDim•res, le rŽsultat Žtait rendu uniformŽment Ç > 4mg/l È au delˆ de 

cette valeur, sans prŽcision numŽrique. Or, il semble quÕun taux de DDim•res au 

delˆ de 5 mg/l soit associŽ ˆ la mortalitŽ dans le TC [69], ce que nous nÕavons  donc 

pas pu mettre en Žvidence du fait des limites techniques liŽes ˆ lÕanalyse.  Les 

param•tres de lyse (ML) sur les examens ROTEM Žtaient quant ˆ eux dans des 

marges de valeurs normales pour le groupe qui sÕaggravait, comme pour le groupe 

qui ne sÕaggravait pas (Tableau 5). Cette Žtude ne permet pas de conclure sur 
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lÕhypoth•se dÕune fibrinolyse systŽmique liŽe au TC. En effet, le ROTEM¨ a montrŽ 

son intŽr•t dans le diagnostic des fibrinolyses graves [70] que nous ne retrouvons 

pas dans notre sŽrie, du fait de lÕexclusion des malades en situation hŽmorragique 

catastrophique. 

!
 

!
!

Tableau 5 : Etude de la fibrinolyse 

 
 

Nous avons donc dŽcrit pour la premi•re fois de fa•on prospective sur une sŽrie de 

93 patients lÕŽvolution des param•tres thromboŽlastomŽtriques au cours des 24 

premi•res heures suivant un traumatisme cr‰nien grave isolŽ, et nous avons montrŽ 

une association de ces param• tres  ˆ lÕaggravation hŽmorragique secondaire des 

lŽsions scannographiques des patients. 
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Conclusion  
! !

La mortalitŽ des patients traumatisŽs cr‰niens graves est associŽe ˆ 

lÕaggravation hŽmorragique des lŽsions scannographiques initiales. La progression 

de ces lŽsions au cours des 24 premi•res heures (augmentation de plus de 30% de 

la taille des lŽsions existantes ou apparition de nouvelles lŽsions) est Žtroitement liŽe 

ˆ lÕexistence dÕune coagulopathie. Cette coagulopathie, retrouvŽe chez 30 ˆ 40 % 

des patients traumatisŽs cr‰niens graves ˆ lÕadmission, semble impliquer plusieurs 

phŽnom•nes, mais lÕabsence de consensus sur sa dŽfinition limite la pertinence des 

examens biologiques conventionnels pour le clinicien. De fait,la prise en charge 

spŽcifique de cette coagulopathie manque de recommandations claires [6, 11, 15-

18].La thromboŽlastomŽtrie rotative, utilisŽe depuis quelques annŽes pour 

lÕŽvaluation de lÕhŽmostase en situations dÕhŽmorragie massive pourrait apporter de 

nouveaux ŽlŽments descriptifs.  

Nous avons ŽtudiŽ pour la premi•re fois de fa•on  prospective lÕŽvolution des 

param•tres biologiques classiques et thromboŽlastomŽtriques ˆ la phase aigŸe dÕun 

traumatisme cr‰nien sŽv•re et observŽ leur association ˆ lÕaggravation hŽmorragique 

des lŽsions scannographiques. Apr•s accord du CPP et dŽclarat ion ˆ la CNIL,  93 

patients ont ŽtŽ inclus entre 2 et 8 heures apr•s un traumatisme cr‰nien isolŽ fermŽ, 

et ont bŽnŽficiŽ dÕun scanner cŽrŽbral ˆ lÕadmission (H0) et ˆ la 24¡heure, ainsi que 

de bilans biologiques usuels et dÕune analyse thromboŽlastomŽtrique ˆ H0, H12 et 

H24.  

Parmi les patients inclus, 29 (31%) ont prŽsentŽ une aggravation 

hŽmorragique entre les 2 scanners cŽrŽbraux. La mortalitŽ observŽe a ŽtŽ de 24 % 

dans le groupe de patients aggravŽs, contre 1,5 % dans le groupe non aggravŽ. Les 
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groupes Žtaient comparables en termes dÕ‰ge et de Glasgow initial. Le groupe de 

patients ayant prŽsentŽ une aggravation hŽmorragique avait un score AIS pour 

lÕextrŽmitŽ cŽphalique significativement plus ŽlevŽ et un scanner initial prŽsentant 

des lŽsions plus sŽv•res que les patients non aggravŽs (score TCDB plus ŽlevŽ, p = 

0,04). Les bilans biologiques usuels ont montrŽ une diffŽrence ˆ lÕadmission entre les 

2 groupes de patients pour le TCA (31 sec vs 33 sec, p=0,041) et les plaquettes (211 

G/l vs 178 G/l, p=0,019), avec des valeurs toutefois normales dans les 2 groupes. La 

thromboŽlastomŽtrie ˆ la 12¡ heure a montrŽ une diffŽrence significative des 

param•tres A10 et MCF en EXTEM et en FIBTEM, qui Žtaient abaissŽs de fa•on 

significative dans le groupe de patients qui sÕaggrave par rapport ˆ celui qui ne 

sÕaggrave pas. En analyse multivariŽe, en ajustant au score de Glasgow, ˆ lÕAIS et ̂ 

la numŽration plaquettaire, ces param•tres restent associŽs ˆ une aggravation 

hŽmorragique lorsque leur valeur est abaissŽe.  

Ainsi, notre Žtude illustre le r™le que pourrait jouer la thromboŽlastomŽtrie dans le 

diagnostic prŽcoce de la coagulopathie liŽe au traumatisme cr‰nien grave. 
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ANNEXE 1 : Feuillet d'information destinŽ AU PATIENT 

 

ETUDE : EXPLORATION DE LÕHEMOSTASE PAR THROMBOELASTOGRAMME CHEZ LES 
TRAUMATISES CRANIENS GRAVES 

  
 
 
Promoteur de lÕŽtude : DRCI / CHU Grenoble - Tel : 04 76 76 84 56 
 
Investigateur principal : Docteur Julien PICARD - Praticien Hospitalier 

P™le dÕAnesthŽsie-RŽanimation, CHU Grenoble - TŽlŽphone : 04 76 76 75 75 

   

Madame, Monsieur, 

 

Vous avez ŽtŽ victime dÕun traumatisme cr‰nien grave. La prise en charge mŽdicale de ces patients 

est multidisciplinaire, de lÕurgence initiale jusquÕˆ la phase de rŽŽducation. La majeure partie des 

dŽc•s et des sŽquelles est due ˆ lÕhŽmorragie intra-cŽrŽbrale. LÕenjeu du traitement de ces 

hŽmorragies intracŽrŽbrales est double : prendre en charge le plus rapidement possible les 

hŽmorragies chirurgicales mais aussi et surtout limiter lÕaggravation secondaire  

Nous menons une Žtude dont le but est de collecter des informations dŽjˆ existantes dans votre 

dossier mŽdical afin de mettre en Žvidence et dÕassocier des troubles de lÕhŽmostase ˆ une 

aggravation hŽmorragique chez le traumatisŽ cr‰nien grave et dÕidentifier les ŽlŽments qui permettront 

dÕamŽliorer la prise en charge et le pronostic des patients cŽrŽbrolŽsŽs. Ce recueil de donnŽes se 

dŽroulera sur 28 jours. 

Du fait de son caract•re observationnel et non interventionnel, lÕŽtude ne modifiera en rien votre prise 

en charge mŽdicale actuelle.  

Les informations collectŽes resteront strictement confidentielles et soumises au secret professionnel. 

La consultation, la transmission, le traitement informatisŽ et la publication se feront dans des 

conditions qui garantissent la sŽcuritŽ et la confidentialitŽ des donnŽes. 

Le promoteur de cette Žtude est le CHU de Grenoble. A ce titre, il a souscrit une assurance aupr•s de 

la SHAM, et il prendra en charge tous les frais inhŽrents ˆ cette Žtude. LÕinvestigateur principal de 

cette Žtude est le Docteur                             , P™le AnesthŽsie-RŽanimation, CHU Grenoble. 

Nous garantissons que toutes les informations vous concernant resteront strictement confidentielles. 

Elles ne seront utilisŽes que par l'Žquipe mŽdicale, les personnes džment mandatŽes et par le 

promoteur de la recherche et Žventuellement par des reprŽsentants des autoritŽs administratives. Les 

donnŽes recueillies seront informatisŽes. La base de donnŽes informatique sera rŽalisŽe selon les 

crit•res exigŽs par la commission nationale informatique et libertŽ. Vous pourrez exercer votre droit 

dÕacc•s et de rectification de toutes les donnŽes vous concernant prŽvu par la loi informatiques et 

libertŽ aupr•s dÕun mŽdecin de votre choix. A lÕissue de la recherche vous serez informŽ des rŽsultats 

globaux (article L 1122-1 du code de la santŽ publique). 
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ANNEXE 2 : Feuillet d'information destinŽ AU MEMBRE DE LA FAMILLE OU A LA PERSONNE de 
CONFIANCE 

 

ETUDE : EXPLORATION DE LÕHEMOSTASE PAR THROMBOELASTOGRAMME CHEZ LES 
TRAUMATISES CRANIENS GRAVES  

  
 
Promoteur de lÕŽtude : DRCI / xxxxx     CHU Grenoble     tel : 04 76 76 84 56 
 
Investigateur principal : Docteur Julien PICARD 

Praticien Hospitalier,  

P™le dÕAnesthŽsie-RŽanimation, CHU Grenoble 

TŽlŽphone : 04 76 76 75 75 

   

Madame, Monsieur, 

 

Votre parent a ŽtŽ victime dÕun traumatisme cr‰nien grave. La prise en charge mŽdicale de ces 

patients est multidisciplinaire, de lÕurgence initiale jusquÕˆ la phase de rŽŽducation. La majeure partie 

des dŽc•s et des sŽquelles est due ˆ lÕhŽmorragie intra-cŽrŽbrale. LÕenjeu du traitement de ces 

hŽmorragies intracŽrŽbrales est double : prendre en charge le plus rapidement possible les 

hŽmorragies chirurgicales mais aussi et surtout limiter lÕaggravation secondaire  

Nous menons une Žtude dont le but est de collecter des informations dŽjˆ existantes dans son dossier 

mŽdical afin de mettre en Žvidence et dÕassocier des troubles de lÕhŽmostase ˆ une aggravation 

hŽmorragique chez le traumatisŽ cr‰nien grave et dÕidentifier les ŽlŽments qui permettront dÕamŽliorer 

la prise en charge et le pronostic des patients cŽrŽbrolŽsŽs. Ce recueil de donnŽes se dŽroulera sur 

28 jours. 

Du fait de son caract•re observationnel et non interventionnel, lÕŽtude ne modifiera en rien sa prise en 

charge mŽdicale actuelle.  

Les informations collectŽes resteront strictement confidentielles et soumises au secret professionnel. 

La consultation, la transmission, le traitement informatisŽ et la publication se feront dans des 

conditions qui garantissent la sŽcuritŽ et la confidentialitŽ des donnŽes. 

Le promoteur de cette Žtude est le CHU de Grenoble. A ce titre, il a souscrit une assurance aupr•s de 

la SHAM, et il prendra en charge tous les frais inhŽrents ˆ cette Žtude. LÕinvestigateur principal de 

cette Žtude est le Docteur, P™le AnesthŽsie-RŽanimation, CHU Grenoble. 

Nous garantissons que toutes les informations concernant le patient que vous reprŽsentez resteront 

strictement confidentielles. Elles ne seront utilisŽes que par l'Žquipe mŽdicale, les personnes džment 

mandatŽes et par le promoteur de la recherche et Žventuellement par des reprŽsentants des autoritŽs 

administratives. Les donnŽes recueillies seront informatisŽes. La base de donnŽes informatique sera 

rŽalisŽe selon les crit•res exigŽs par la commission nationale informatique et libertŽ. Vous pourrez 

exercer votre droit dÕacc•s et de rectification de toutes les donnŽes concernant le patient que vous 

reprŽsentez prŽvu par la loi informatiques et libertŽ aupr•s dÕun mŽdecin de votre choix. A lÕissue de la 

recherche, vous serez informŽs des rŽsultats globaux (article L 1122-1 du code de la santŽ publique). 
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SERMENT DÕHIPPOCRATE 

!
En pr!sence des Ma"tres de cette Facult!, de mes chers condisciples et devant l#effigie 

d#Hippocrate, 
 

Je promets et je jure d#$tre fid%le aux lois de l#honneur et de la probit! dans l#exercice de la 

M!decine. 
 

Je donnerai mes soins gratuitement & l#indigent et n#exigerai jamais un salaire au dessus de 

mon travail. Je ne participerai & aucun partage clandestin d#honoraires. 

Admis dans l#intimit! des maisons, mes yeux n#y verront pas ce qui s#y passe ; ma langue 

taira les secrets qui me seront confi!s et mon !tat ne servira pas & corrompre les m'urs, ni & 

favoriser le crime. 
 

Je ne permettrai pas que des consid!rations de religion, de nation, de race, de parti ou de 

classe sociale viennent s#interposer entre mon devoir et mon patient. 
 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine. 
 

M$me sous la menace, je n#admettrai pas de faire usage de mes connaissances m!dicales 

contre les lois de l#Humanit!. 
 

Respectueux et reconnaissants envers mes Ma"tres, je rendrai & leurs enfants l#instruction 

que j#ai re(ue de leurs p%res. 
 

Que les Hommes m#accordent leur estime si je suis fid%le & mes promesses. 
 

Que je sois couvert d#opprobre et m!pris! de mes confr%res si j#y manque. 
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