CONFERENCES SCIENTIFIQUES

Transfusion massive et dysfonction hémo-
statique : Physiopathologie et gestion clinique

JeaN-FRANCOIS HARDY, MD, FRCPC, et les membres du Groupe d’Intérét en Hémostase Périopératoire (GIHP)

La transfusion massive est un probleme relativement fréquent en pratique clinique,
mais la gestion optimale des complications hémorragiques demeure problématique. Un
groupe d’experts a donc revu la littérature pour faire le point sur le sujet. Notre revue
traite de la physiopathologie des déficits hémostatiques associés a la transfusion massive
chez I’adulte, dans le cadre de la chirurgie programmée ou du polytraumatisme, et
formule des recommandations pratiques afin d’optimiser la stratégie transfusionnelle.

De nombreux facteurs sont responsables de la dysfonction hémostatique associée a la
transfusion massive, ils comprennent notamment ’hémodilution, I’hypothermie, 1'utili-
sation de produits sanguins fractionnés et la coagulation intravasculaire disséminée.
L’'importance clinique des effets des hydroxyethyl amidons sur I’hémostase demeure
incertaine.

Dans le cadre de la chirurgie programmée, I’anomalie la plus précoce consiste en une
chute de la concentration de fibrinogene tandis que la thrombocytopénie est un événe-
ment tardif. Chez le polytraumatisé, le traumatisme et I’hypoxie tissulaires, le choc, et
I’hypothermie contribuent a la coagulation intravasculaire disséminée et au saignement
microvasculaire.

Le maintien de la normothermie est recommandée et s’avere efficace en vue
d’améliorer I’hémostase pendant la transfusion massive. Les globules rouges jouent un
role important et des hématocrites de plus de 30 % peuvent étre requis pour assurer une
hémostase normale. L'administration de plaquettes et/ou de plasma frais congelé devrait
étre guidée par le jugement du clinicien et les résultats des épreuves de coagulation. Les
produits sanguins hémostatiques devraient étre utilisés principalement pour traiter une
dysfonction hémostatique clinique.

La dysfonction hémostatique associée a la transfusion massive est donc un
phénomene complexe, multifactoriel et pluricellulaire. Les stratégies thérapeutiques
s’appuient sur le maintien de la perfusion tissulaire, la correction de I'’hypothermie et de
I’anémie, et la transfusion de produits hémostatiques afin de controler le saignement
microvasculaire. Une version détaillée de cette revue sur la transfusion massive est
publiée dans le numéro d’avril 2004 du Journal Canadien d’Anesthésie.

Le saignement incontrolé et, par voie de conséquence, la transfusion massive (TM) sont
des complications fréquentes de la chirurgie majeure et du trauma. La TM est habituellement
définie comme le remplacement d’un volume sanguin par 24h. Par contre, une définition
plus dynamique, comme la transfusion de 4 culots globulaires ou plus en 1 heure alors que
le saignement est encore actif, ou le remplacement de 50 % du volume sanguin en dedans de
3h, est souvent plus pertinente cliniquement.

Pour la plupart, les études sur la TM ont été conduites chez le polytraumatisé et sont,
pour des raisons évidentes, rétrospectives ou observationnelles et non controlées. Compte
tenu du contexte clinique variable et complexe, ces études ont rarement été concluantes. On
peut facilement imaginer que les mécanismes physiopathologiques différent (du moins
initialement) dans le cas d’'une hémorragie au décours d’'une chirurgie réglée et dans celui
d’un trauma compliqué de 1ésions cérébrales, d’hypothermie, de coagulation intravasculaire
disséminée (CIVD), etc. Qui plus est, les produits sanguins disponibles ont changé avec le
temps. Ainsi, les pratiques qui pouvaient étre valables a I'époque ou le sang complet était
encore disponible ne le sont plus aujourd’hui, a I’ére du culot globulaire.

Cette mise a jour sur la gestion de la TM et des complications hémostatiques, préparée en
collaboration avec le GIHP, reverra principalement deux questions :
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e la physiopathologie des anomalies hémostatiques
chez I'adulte transfusé massivement lors d’une chirurgie
majeure et lors de polytraumatismes.

e la gestion des produits sanguins dans ces con-
textes.

Nous ne traiterons pas des populations obstétricales
ou pédiatriques, ni des anomalies hémostatiques spécifi-
ques a la circulation extracorporelle, a la transplantation
hépatique ou aux déficits hémostatiques congénitaux.

PHYSIOPATHOLOGIE DES ANOMALIES
HEMOSTATIQUES OBSERVEES LORS DE LATM

Lors de la réanimation a la suite d'une hémorragie,
les préoccupations initiales sont le remplacement
volémique par les crystalloides/colloides et le maintien
de la normothermie. Par la suite, le malade recevra des
érythrocytes, du plasma et des plaquettes. Une CIVD
pourra compliquer le tableau.

Hémodilution

Les crystalloides : Lors de la chirurgie réglée, une hémo-
dilution rapide par les crystalloides provoque une
hypercoagulabilité détectable par le thromboélasto-
graphe. L'importance clinique de cette observation, en
particulier chez le polytraumatisé, demeure incertaine.'

Les colloides : Les gélatines ont la réputation de n’affecter
I’hémostase que par leur effet dilutionnel, méme si cer-
taines études ont montré une friabilité accrue du caillot
en présence de gélatine, comparativement au normal
salin. Par contre, en chirurgie de la hanche, les pertes san-
guines sont moindres avec un remplacement volémique a
base de gélatine comparativement a un hydroxyéthyl
amidon (HEA).? 'importance clinique des effets hémo-
statiques des gélatines demeure donc incertaine.

Les HEA sont utilisés couramment en Europe et en
Ameérique du Nord. Ils permettent une expansion
volémique efficace mais ils interferent avec I’hémostase.
Les solutions de poids moléculaire élevé avec un haut
degré de substitution s’accumulent dans les tissus et
sont responsables d’effets hémostatiques prononcés.® A
I'inverse, les solutions de faible poids moléculaire avec
un moindre degré de substitution s’éliminent plus rapi-
dement et ont moins d’effets sur I’'hémostase. Les com-
plications secondaires aux HEA demeurent limitées dans
la mesure ou les doses maximales journalieres sont
respectées.* Comme dans le cas des gélatines, 'impor-
tance clinique des effets hémostatiques des HEA
demeure incertaine, particuliérement chez le polytrau-
matisé ou de nombreux facteurs sont en jeu et ou il est
souvent difficile de préciser la nature exacte des anoma-
lies de I’'hémostase. Toutefois, il est intéressant de noter
que les colloides ne sont jamais mentionnés dans les
recommandations de I’American College of Surgeons en
matiére de réanimation volémique.’

Hypothermie

Le maintien d'une température normale permet de
préserver ’hémostase et de diminuer les pertes san-
guines durant la période périopératoire. Chez ’animal,
il a été bien démontré que I’hypothermie ralentit
I'activité enzymatique de la cascade de la coagulation,
réduit la synthese des facteurs de la coagulation,

augmente la fibrinolyse et diminue le décompte et la
fonction plaquettaire.

Ces anomalies sont cliniquement significatives: une
hypothermie modeste (35 + 0.5°C) augmente le saigne-
ment et les besoins transfusionnels en chirurgie de la
hanche.® I’hypothermie contribue de maniére impor-
tante a la dysfonction hémostatique du polytraumatisé.
Dans I’étude de Ferrara et coll., le saignement et la mor-
talité étaient plus importants chez les polytraumatisés
hypothermiques (<34°C) et acidotiques, et ce malgré
une thérapie de remplacement appropriée.” Le clinicien
devra se rappeler qu'il est facile de sous-estimer la con-
tribution de I’hypothermie a la diathése hémorragique
car, habituellement, les tests de coagulation sont réalisés
a37°ct

Transfusion de produits sanguins et
anomalies hémostatiques

Les érythrocytes : Un effet souvent ignoré des érythro-
cytes est leur contribution a ’'hémostase. Les globules
rouges contiennent de I’ADP qui peut activer la
plaquette. De plus, le globule rouge active la cyclo-
oxygénase plaquettaire, augmente la génération de
thromboxane A, et peut, en exposant des phospholipides
procoagulants, majorer la génération de thrombine.
Ainsi, le globule rouge module la réactivité plaquettaire
et est en mesure de contribuer a I'hémostase et a la
thrombose, supportant le concept que la formation du
thrombus est un événement pluricellulaire.

Un autre mécanisme par lequel le globule rouge
contribue a I’hémostase est d’ordre rhéologique.
Lorsque I’hématocrite est normal, les érythrocytes circu-
lent au centre de la lumiére vasculaire, repoussant les
plaquettes en périphérie afin de maximiser leur interac-
tion avec I’endothélium 1ésé. Expérimentalement, la
concentration de plaquettes est sept fois plus impor-
tante pres de la paroi.

Chez le lapin, lorsque 1’hématocrite diminue
(< 35 %), le temps de saignement s’allonge’'’ et les
thromboses artérielles cycliques diminuent.'” Chez
I’homme, plusieurs études montrent que le temps de
saignement varie inversement avec le taux d’héma-
tocrite. Par contre, I'importance clinique de ces observa-
tions demeure incertaine, le temps de saignement étant
un mauvais prédicteur du risque hémorragique.

Les effets hémostatiques de ’'hémodilution normo-
volémique ont été étudiés chez huit enfants opérés pour
scoliose."" Un déficit hémostatique est apparu avant que
la consommation d’oxygeéne ne soit compromise.
Malheureusement, les auteurs ne précisent pas si le
saignement microvasculaire (SMV) s’est corrigé avec la
transfusion de globules rouges et l'augmentation de
I’hématocrite. L’'hémofiltration en chirurgie cardiaque
pédiatrique augmente I’'hématocrite et réduit les besoins
transfusionnels.

Bien qu'’il apparaisse clair que le globule rouge con-
tribue a I'hémostase, ’'hématocrite minimal requis pour
prévenir/traiter la dysfonction hémostatique chez le
malade qui saigne et est transfusé massivement demeure
inconnu. Expérimentalement, un hématocrite de ’ordre
de 35 % semble nécessaire pour assurer une hémostase
optimale.



Les facteurs de coagulation

11 demeure difficile d’isoler avec précision le role des
facteurs de coagulation dans la physiopathologie des
déficits hémostatiques associés a la TM. En effet, ces
déficits sont multiples et impliquent non seulement la
réduction des facteurs de coagulation, mais également
I’anémie et la thrombocytopénie.

I1 est important de réaliser qu’a I’époque ot le clini-
cien avait a sa disposition du sang complet frais, de
banque ou modifié (“Modified Whole Blood” : sang
duquel les plaquettes et/ou les cryoprécipités ont été
retirés), une baisse des facteurs de coagulation était
rarement responsable d’un déficit hémostatique.”'* Vers
la fin des années 80, avec I’emploi de culots globulaires,
la dilution ou la consommation des facteurs de coagula-
tion est devenue un probléme réel nécessitant une
thérapie de remplacement, le plus souvent par le plasma
frais congelé (PFC)."*" Lors de chirurgies majeures, la
concentration du fibrinogéne atteint le seuil de 1,0 g/L
lorsqu’une proportion de 1,42 volume sanguin a été per-
due. Des pertes sanguines de plus de 2 volumes sanguins
produisent, dans l'ordre, un déficit en prothrombine, en
facteur V, en plaquettes et en facteur VIL." Nous ne
savons pas si ces observations, faites lors de chirurgies
réglées, s’appliquent a la chirurgie en urgence ou au
polytraumatisé.

Encore aujourd’hui, les cliniciens ne transfusent pas
des produits “purs”: les culots globulaires contiennent
de 30 a 60 mL de plasma et les concentrés de plaquettes
(CP) environ 80 mL. Il est donc parfois difficile de dis-
tinguer l'effet thérapeutique des différents produits san-
guins transfusés.

Les plaquettes

L’hémostase primaire est caractérisée par la forma-
tion du clou plaquettaire. Le mécanisme en est com-
plexe, nécessite la présence de fibrinogene (et de facteur
von Willebrand) et résulte de l'activation de plusieurs
récepteurs plaquettaires.

Depuis I’étude de Miller sur les déficits hémosta-
tiques associés a la TM,' la thrombocytopénie dilution-
nelle est souvent considérée, a tort, comme 1’anomalie
la plus significative dans ce contexte. Le raisonnement
est simple et attrayant: le remplacement des pertes san-
guines par des solutions ne contenant pas de plaquettes
(ou de facteur de coagulation) provoque une coagu-
lopathie dilutionnelle. La réalité est plus complexe.

Chez les soldats blessés, Simmons a observé une
chute et une stabilisation du décompte plaquettaire a
100 G/L avec la transfusion de 6L de sang complet et
plus.”® Le temps de prothrombine (PT), le temps de
thromboplastine partielle activé (aPTT) et la concentra-
tion de fibrinogene étaient moins affectés. Ces anoma-
lies ne s’accompagnaient pas de saignement périopéra-
toire excessif. Counts a estimé que seulement 43% de la
variabilité de la numération plaquettaire pouvait étre
attribuée au volume transfusé.'” Reed a montré que la
numération plaquettaire était semblable chez les opérés
recevant une transfusion prophylactique de plaquettes
ou non.?® Qui plus est, les deux groupes avaient une
numération plaquettaire supérieure a celle prédite par la
simple hémodilution, comme dans 1’étude de Miller

FIGURE 1 : Numération plaquettaire mesurée vs calculée
en fonction de la quantité de sang recue'*
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Les numérations plaquettaires mesurées sont plus élevées que celles
prédites par hémodilution simple: aprés |'administration de 25 unités, on
observe une numération plaquettaire de 60 G/L alors que I'némodilution
prédit une numération de 20 G/L.

(Figure 1). La libération de plaquettes immatures ou
séquestrées dans la rate ou le poumon pourraient expli-
quer ces observations.

Lors de chirurgies réglées, le traumatisme tissulaire
est mieux contr6lé, la normovolémie maintenue et les
pertes remplacées en temps réel. Dans ce contexte,
un déficit en facteurs de coagulation est la premiere
anomalie a survenir et le réle du fibrinogene est
prépondérant.'®'” Une thrombocytopénie (83 G/L ou
moins) était présente chez 4 malades présentant un
SMV dans "étude de Murray, mais la transfusion de CP
est demeurée inefficace en présence d’un fibrinogéne
abaissé.”' La transfusion de PFC a cependant corrigé
le déficit hémostatique.

Ainsi, le déficit hémostatique est multifactoriel et
implique a la fois les plaquettes et les facteurs de
la coagulation, particulierement le fibrinogene.
L'approche thérapeutique visera donc a caractériser et
traiter chacune des anomalies impliquées.

La coagulation intravasculaire disséminée

Définition : Selon la Société de réanimation de langue
francaise (Srlf), la CIVD “est un syndrome acquis
secondaire a une activation systémique et excessive de
la coagulation, rencontré dans de nombreuses situations
cliniques en réanimation. Ce syndrome est défini par
I'association d’anomalies biologiques, avec ou sans signes
cliniques témoins de la formation exagérée de throm-
bine et de fibrine, et de la consommation excessive de
plaquettes et de facteurs de la coagulation.”

Les criteres élaborés par la Srlf pour le diagnostic de
la CIVD tiennent compte de la symptomatologie (CIVD
biologique, clinique ou compliquée), des D-dimeres et
de la consommation des plaquettes et des facteurs de la
coagulation. Ils peuvent étre consultés sur le site de la
Srlf (www.srtlf.org/conferences/XXII-conf-Lille.html).
CIVD et polytraumatisé : Les études plus récentes
montrent qu’il n’y a pas de corrélation entre le nombre



d’unités transfusées et la survenue d'un déficit
hémostatique, suggérant ainsi que la consom-
mation de facteurs de coagulation et de plaquettes
est plus importante que I’hémodilution.””” Chez le
polytraumatisé, deux mécanismes majeurs sont
responsables de la survenue d’'une CIVD: la nature
et la sévérité du traumatisme, et I'importance du
choc et de l'anoxie tissulaire. Ainsi, le trauma
cranien s’accompagne d'une incidence particuliere-
ment élevée de dysfonctions hémostatiques
secondaires a l’extravasation de facteurs tissu-
laires?**” Dans I’étude de Cosgriff et coll., un déficit
hémostatique menacant le pronostic vital était
associé a un pH < 7,10, une hypothermie sous les
34°C, un Injury Severity Score > 25 et une tension
artérielle systolique < 70 mm Hg.**

CIVD et chirurgie réglée : La CIVD demeure inhabi-
tuelle méme en présence de TM.'® Dans le contexte
de la chirurgie réglée, ceci pourrait s’expliquer par
le maintien de l'oxygénation tissulaire, la préven-
tion de I’hypothermie et le contrdle du traumatisme
chirurgical.

GESTION DE LA DYSFONCTION
HEMOSTATIQUE ASSOCIEE ALATM

Diagnostic

Il n’existe pas, pour le moment, de moniteur
simple, fiable et rapide de I'hémostase pour utilisa-
tion au chevet du malade polytransfusé durant la
période périopératoire. La numération plaquettaire
est la seule variable que I’on peut obtenir rapidement
grace aux analyseurs automatisés. Les tests conven-
tionels de la coagulation requierent, au minimum,
30 min puisqu’une centrifugation est nécessaire.

La numération plaquettaire ne devrait pas étre
interprétée isolément. Le clinicien devrait prendre
en compte, non seulement le nombre, mais égale-
ment la fonction des plaquettes, le taux de fibrino-
geéne, la concentration d’hémoglobine et le risque
d’une coagulopathie de consommation, en vue de
poser un diagnostic aussi précis que possible.

Le temps de saignement a été étudié a quelques
reprises. Il s’allonge précocément durant la
chirurgie et les transfusions, et demeure élevé
durant plusieurs jours par la suite. De plus, ce n’est
pas un bon prédicteur du risque de saignement. Le
temps de saignement n’est donc pas utile dans cette
situation.

Les allongements du PT et de I'aPTT sont usuels
durant la TM. Les allongements modestes ne prédi-
sent pas le risque de saignement. Par contre, lorsque
le ratio du PT ou de I'aPTT excédait 1,8, les taux de
facteur V et VIII étaient < 30% et le risque de SMV
avoisinerait 80-85% dans 1’étude de Ciavarella et
coll.” En présence d’un fibrinogéne abaissé, un
ratio du PT ou de I’aPTT de 1,5 est associé a des taux
de facteur V et VIII < 20%.%' En résumé, seuls des
allongements importants du PT ou de I’aPTT (de
I'ordre de 1,5 si le fibrinogéne est abaissé et de 1,8
s'il est normal) sont significatifs en pratique clinique.

Enfin, l'utilité diagnostique du thromboélasto-
graphe ou du PFA-100” n’a pas été démontrée dans

TABLEAU 1 : Propositions formulées par I’Agence
francaise de sécurité sanitaire des produits de santé pour
aider a la décision thérapeutique en matiere de transfusion

Présence d’un saignement « clinique »
Oui Non

Oui Transfusion de CP et  Transfusion en fonction
de PFC selon les des risques propres
résultats biologiques liés a I'intervention
(en privilégiant d'abord  (exemple, neuro-

I'apport de CP)** chirurgie et numé-
ration plaquettaire
<100 G/L)
Non Rechercher une autre  Pas d’indication

cause qu’une anomalie a transfuser
de I'hémostase. Evaluer
I'importance des apports
transfusionnels et éventuelle-
ment apporter CP et PFC
si au-dela d’'une masse
sanguine (en privilégiant
d’abord I'apport de CP)**
Controler les tests biologiques

Présence d’anomalies biologiques*

Pas d'indication
a transfuser.
Renouveler les
tests biologiques

Inconnue| Transfusion en fonction
de la probabilité
du type de désordre
de I'hnémostase

* plaquettes < 50 G/L, fibrinogéne < 0,5 a 0,8 g/L, PT et/ou aPTT >1,5 a 1,8 fois le témoin.

** |a transfusion de CP pourrait précéder I'apport de plasma, mais méme si cette
recommandation fait I'objet de plusieurs consensus professionnels, elle ne repose sur
aucune étude randomisée.

la gestion de la dysfonction hémostatique associée
ala TM.

Traitement de la dysfonction hémostatique

Celui-ci n’est pas simple. Deux approches
complémentaires sont décrites au Tableau 1 et a la
Figure 2.

Objectifs du traitement : Le diagnostic étiologique
précis du SMV demeure difficile mais le clinicien
doit tout de méme intervenir rapidement. Par
ailleurs, la transfusion n’est pas sans risques. Bien
que l'incidence des complications infectieuses
(HIV et hépatite C) soit aujourd’hui minime, le
risque de complications sérieuses demeure élevé.
Au Canada, ce risque est estimé a 43,2 par 100 000
unités de globules rouges transfusées (réactions
hémolytiques et surcharge volémique principale-
ment) et 125,7 par 100 000 pools plaquettaires de
5 unités (réactions allergiques et contamination
bactérienne surtout).?® Les transfusions devront
donc étre utilisées a bon escient, essentiellement
pour traiter un saignement “clinique” (Tableau 1).

Il n’a jamais été démontré que la transfusion
prophylactique de CP ou de PFC était efficace chez le
malade polytransfusé. Néanmoins, selon le con-
texte et compte tenu des délais requis dans I’obten-
tion des produits sanguins, il pourra étre utile de
commander des CP ou des PFC a transfuser en cas
de SMV. L'utilisation de plasma ou de plaquettes
provenant d'un donneur unique est recommandée.
Gestion du traitement : La Figure 2 résume bien les
principes de gestion de la TM lors de la chirurgie
réglée.” Les crystalloides/colloides sont utilisés
initialement pour maintenir la normovolémie, puis

| Anesthésiologie |
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FIGURE 2 : Gestion de la transfusion massive en chirurgie réglée”
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les culots globulaires, les PFC et les CP sont trans-
fusés afin de remplacer les pertes, dans cet ordre et
selon les données du laboratoire. Les agents phar-
macologiques (protamine le cas échéant, desmo-
pressine, aprotinine, facteur VII activé) sont utilisés
au besoin. Bien que ce schéma soit intéressant en
chirurgie réglée, la situation est le plus souvent tres
différente en urgence ou les pertes sanguines sont
difficiles a quantifier, I'importance du choc, de
I’anoxie tissulaire et de I'’hypothermie sont varia-
bles, et les résultats de laboratoire ne sont pas
disponibles immédiatement.

Initialement, il faut maintenir la normothermie
et corriger 'anémie. Le réchauffement du malade
normalisera les anomalies hémostatiques induites
par I'hypothermie. Tel que mentionné précédem-
ment, I’hématocrite requis pour une hémostase
optimale n’est pas connu. Sur la base des données
disponibles, le chiffre de 30% nous apparait un
minimum a respecter en présence d'un saignement
clinique.

La transfusion de CP et de PFC repose sur les
résultats des tests de coagulation et sur le jugement
clinique. Un prolongement marqué du PT et de
I'aPTT suggere un déficit en facteurs de coagulation
et requiert la transfusion de PFC. Un abaissement
du fibrinogene requiert également la transfusion de
PFC. Des doses de de 800 a 1000 mL sont recom-
mandées chez un adulte moyen. Il est important
d’administrer le plasma sous forme de bolus afin de
maintenir les facteurs de coagulation a un niveau
suffisant.'”” Si la concentration de fibrinogeéne
demeure < 1,0 g/L malgré le PFC, des cryoprécipités
(en Amérique du Nord) ou des concentrés de fibri-
nogene (en Europe) doivent étre administrés.

Les CP sont transfusés afin de corriger une
thrombocytopénie s’accompagnant d'un saignement

clinique. Il faut se rappeler que la numération pla-
quettaire chute chez tous les malades transfusés
massivement, mais que la thrombocytopénie n’in-
duit pas un saignement clinique chez tous. Depuis
que les culots globulaires ont remplacé le sang com-
plet, plusieurs études suggerent que la transfusion
de PFC pourrait précéder la transfusion de CP.'*'%*
Par contre, deux études suggerent que la survie est
améliorée par la transfusion accrue de CP chez les
polytraumatisés transfusés massivement.”>*° Mal-
heureusement, il n’existe pas pour le moment de
test diagnostique fiable nous permettant de guider
I'administration des produits hémostatiques.
L'utilisation de facteur VII activé recombinant
afin de controler le saignement clinique chez le
malade transfusé massivement parait promet-
teuse.’' Les études en cours permettront de déter-
miner 1'utilité, la dose et le mode d’administration
optimal de ce composé par ailleurs tres cotiteux.

CONCLUSIONS

La physiopathologie de la dysfonction hémo-
statique accompagnant la TM est complexe et
nécessite une approche multidisciplinaire impli-
quant les anesthésiologistes, les biologistes et les
chirurgiens. Chez le polytraumatisé, une CIVD
vient souvent compliquer le tableau. Par ailleurs, la
perspective “classique” voulant que la thrombo-
cytopénie soit responsable de la majorité des
saignements cliniques associés a la TM devrait étre
abandonnée, la dysfonction hémostatique étant un
phénomene pluricellulaire et multifactoriel. L'inter-
action entre les plaquettes, le fibrinogene et les éry-
throcytes est particuliérement importante, mais il
ne faut pas négliger la contribution du remplace-
ment liquidien, de I'hypothermie et de la chute des
taux de facteurs de coagulation.
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En l’absence de moniteurs complets de 1’'hémostase,
utilisables au chevet du malade, la gestion des produits
sanguins durant la TM demeure difficile. La thérapie
doit tenir compte de tous les facteurs affectant 1’hémo-
stase. La transfusion de produits hémostatiques ne
devrait pas suivre des schémas pré-établis (e.g. ’adminis-
tration de PFC aprés un nombre prédéterminé de culots
globulaires) mais étre basée sur les analyses de labora-
toire appropriées et une indication clinique. Ceci étant
dit, il faut reconnaitre que 'urgence de la situation ne
permet pas toujours une gestion systématique de la TM.

La gestion de I’'hémorragie et de la TM est, avec
raison, une priorité pour l'anesthésiologiste, le réanima-
teur, le biologiste et le chirurgien. Toutefois, une fois
I’épisode aigu controlé, il ne faudra pas oublier que ces
malades sont a risque de complications thrombotiques
postopératoires. Par ailleurs, le dépistage d'une dysfonc-
tion hémostatique sous-jacente, se manifestant a 1’occa-
sion d'une chirurgie majeure ou d'un traumatisme, peut
étre indiqué. Alors seulement la gestion de la TM sera-t-
elle complete.

Jean-Francois Hardy, MD, FRCPC, est Professeur titulaire au
departement d’anesthésiologie, Université de Montréal et membre
du Groupe d’Intérét en Hémostase périopératoire (GIHP).
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