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POINTS ESSENTIELS 

• La transfusion massive se définit par l’administration de plus de 10 CGR les 24 
premières heures ou de plus de 4 CGR en moins de 1 heure. 

• Des protocoles de transfusion massive doivent être mis en place dans tous les centres 
recevant des urgences vitales. 

• Le protocole de transfusion massive peut être déclenché sur des critères cliniques, 
biologiques ou à l’aide de score tel que le score TASH ou ABC. 

• Un protocole de transfusion massive doit associer des CGR, des PFC, des concentrés 
plaquettaires et du fibrinogène. On peut proposer d’administrer des concentrés 
plaquettaires et de fibrinogène tous les 6 CGR. 

• Dans le cadre d’un protocole de transfusion massive, il est proposé d’administrer les 
PFC avec les CGR dans un ratio de 1/1. 

• En même temps qu’une transfusion massive doit être entreprit la correction de tous les 
paramètres susceptibles d’aggraver la coagulopathie : hypothermie, acidose et 
hypocalcémie. 

• L’administration de PFC est associée à une augmentation du risque de SDRA et de 
défaillance multiviscérale.  

• L’utilisation de concentrés prothrombinique et/ou de concentrés de fibrinogène 
pourrait être une alternative à l’utilisation des PFC. Le rFVIIa est à utiliser en seconde 
intention après l’hémostase chirurgicale et/ou radiologique. 
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INTRODUCTION 
 
Les hémorragies graves sont des complications régulièrement rencontrées aux urgences. Elles 
sont le plus souvent en relation avec un traumatisme sévère, une hémorragie d’origine 
digestive ou obstétricale, ou sont observées à la suite d’un acte chirurgical. Malgré 
l’amélioration des techniques de réanimation, elles sont responsables d’une mortalité 
importante. Ainsi, 40 % des décès dans les suites d’un traumatisme sévère peuvent être 
directement imputables à une hémorragie, qu’il pourrait être possible de prévenir par un 
contrôle efficace du saignement et de la coagulopathie qui l’accompagne [1, 2, 3]. On estime 
actuellement, au USA, que moins de 2 % des traumatisés sévères bénéficient d’une 
transfusion massive (TM) [4,5]. 

La réanimation des patients qui présentent une hémorragie grave, en particulier 
d’origine traumatique, répond désormais à différents concepts regroupés sous l’acronyme de 
“Damage Control Resuscitation” [6, 7, 8]. Cet acronyme regroupe l’association d’objectifs de 
pression artérielle stricts et d’hypotension permissive (en dehors d’un traumatisme crânien), 
de limitation de la quantité de cristalloïdes et colloïdes, d’hémostase précoce (chirurgicale 
et/ou radiologique) et de lutte contre la triade létale (hypothermie, acidose, coagulopathie) [6]. 
La correction de la coagulopathie comprend la transfusion précoce de PSL, l’utilisation de 
ratio PFC/CGR de 1/1, la transfusion précoce de concentrés de plaquettes (CP) et de 
fibrinogène (CF), la mise en place de protocole de transfusion massive et la correction 
d’hypocalcémie [4, 6, 7, 8, 9, 10].   

Si la transfusion et la correction précoce des troubles de la coagulation peuvent 
potentiellement diminuer la mortalité des patients qui présentent un saignement sévère, il faut 
néanmoins remarquer que des arguments scientifiques s’accumulent depuis quelques années 
pour souligner les effets potentiellement néfastes des transfusions de produits sanguins (PSL) 
avec en particulier le risque augmenté d’infection, de SDRA et de défaillance multiviscérale 
[11, 12,  13, 14]. L’évolution des pratiques transfusionnelles va donc devoir également se 
faire dans le sens d’une épargne de PSL et de modifications de nos pratiques transfusionnelles 
afin de diminuer ces complications et espérer améliorer le pronostic des patients. 
 Nous aborderons successivement dans cet article les notions de transfusion massive, 
de stratégie globale de prise en charge, d’effets secondaires liés à la transfusion massive, enfin 
des options à la transfusion massive.  
 
DEFINIR LA TRANSFUSION MASSIVE 
 
La définition la plus communément admise dans la littérature est celle de plus de 10 CGR les 
24 premières heures ou de plus de 4 CGR en mois de 1 heure [15]. Les patients avec une 
hémorragie incontrôlée qui nécessite une TM immédiate représentent un véritable test pour 
les centres de transfusion, car ces patients peuvent mourir dans les minutes qui suivent leur 
admission. Pour survivre, ils vont avoir besoin très rapidement de CGR et de PFC d’où la 
nécessité de mettre en place des protocoles de TM qui vont impliquer les prescripteurs et les 
centres de transfusion. Dans le protocole de TM devront être définis l’ensemble des 

 



Transfusion Massive 

 

3 

procédures conduisant à la délivrance et l’acheminement des PSL, la composition de la TM en 
PSL, enfin les critères de déclenchement de la TM [4]. 
 
Impact de la mise en place d’un protocole de TM 
 
Différents travaux ont montré un impact en terme de survie ainsi que sur la réduction de 
défaillances multiviscérales et d’autres complications par la mise en place d’un protocole de 
TM [4]. Ainsi, Cotton et al. ont montré que la mise en place d’un tel protocole qui comportait 
un ratio CGR/PFC/CP (4/2/2) s’accompagnait d’une diminution de la mortalité à 30 jours de 
66 % à 50 %, mais également d’une réduction de la consommation totale de PSL [8]. Dente et 
al. ont observé une diminution de la mortalité à 30 jours à 34 % au lieu de 55 % dans une 
série historique pré protocole [16]. 
 
Composition du protocole de TM 
 
La tendance actuelle qui repose sur plusieurs études rétrospectives ou prospectives 
observationnelles, est de proposer un ratio CGR/PFC de 1/1 [7,9], avec une supplémentation 
systématique en concentrés plaquettaires et de fibrinogène tous les 6 CGR. D’un point de vue 
pratique, la première commande comportera des CGR O- (4 à 6), associés à des PFC AB- (4 à 
6) plus, éventuellement, 1 CPA/MCP et 3 g de fibrinogène. L’objectif étant d’éviter de 
prendre du retard dans le traitement de la coagulopathie en attendant les résultats de la 
coagulation (45 à 90 minutes) et d’éviter en ne transfusant initialement que des CGR 
d’augmenter la dilution des facteurs de coagulation. Borgman et al. [17] ont ainsi montré sur 
une série rétrospective de 246 patients que la survie augmentait lorsque le ratio PFC/CGR 
approchait de 1. Après avoir défini 3 groupes de ratio PFC/CGR (faible, moyen, élevé) ils 
observaient également que plus le ratio était élevé, plus diminuaient la mortalité globale 
(respectivement 65, 34 et 19%) et la mortalité liée à l’hémorragie (respectivement 93, 78, 37 
%). Des résultats similaires sont retrouvés dans d’autres travaux ou en pratique civile 
[18,19 ,20 ,21]. Il faut néanmoins noter que ces résultats ne sont pas retrouvés dans tous les 
travaux [10,22]. 

Des résultats similaires sont observés avec la transfusion de plaquettes. Cosgriff et al. 
[23], sur une série de 58 patients, présentant un traumatisme sévère (sans trauma crânien 
associé) et ayant bénéficié d’une transfusion massive ont montré que 47 % d’entre eux avaient 
développé une coagulopathie sévère (survie 56 %) et que chez les survivants le ratio CP/CGR 
était plus élevé (0,79 vs 0,48 ; p < 0,01). Cinat et al. [24] sur 45 patients massivement 
transfusés retrouvent la même amélioration de la survie (45 % vs 16 %, p< 0,03) avec 
l’augmentation de l’utilisation des CP (ratio CP/CGR : 0,78 vs 0,50). En somme, ces deux 
travaux suggèrent que chez des patients qui présentent un état de choc hémorragique, il 
pourrait être utile de transfuser des plaquettes dès la huitième unité de CGR.  

Enfin, en ce qui concerne le fibrinogène, peu de données sont disponibles dans le choc 
hémorragique en dehors du travail de Stinger et al. [25]. Dans ce travail, les auteurs ont 
observé que sur une population de 252 patients traumatisés (Injury Severity Score : 21 ± 10 ; 
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mortalité 30 %) la mortalité dépendait étroitement du ratio fibrinogène/CGR. Ainsi, dans le 
groupe avec un ratio élevé (> 0,2 g/CGR), la mortalité était de 24 % vs 52 % dans le groupe 
avec un ratio < 0,2 (p< 0,001). Ces données étaient confirmées par l’analyse multivariée qui 
montrait que le ratio fibrinogène/CGR était lié de manière indépendante avec la mortalité 
(odds ratio : 0,37 ; intervalle de confiance : 0,17-0,81, p = 0,01).  
 
Critères de déclenchement de la TM 
 
Un protocole de transfusion massive peut être déclenché dans 4 circonstances :  

1) Sur des critères cliniques en présence d’un état de choc hémorragique manifeste ;  
2) À l’aide de score de prédiction de TM ;  
3) Au-delà de l’administration de 10 CGR si l’hémorragie se poursuit ;  
4) En présence d’une coagulopathie biologique affirmée par un bilan de coagulation 
standard ou à l’aide de techniques de biologie délocalisée telles que la détermination 
rapide de l’INR (INRatio, CoaguCheck) ou les techniques de thrombelastométrie 
/thrombelastographie [26]. 

 
Score de prédiction de TM 
 
On en distingue différents types selon qu’ils associent des paramètres exclusivement cliniques 
ou biologiques. Les paramètres qui sont le plus souvent rapportés comprennent la pression 
artérielle systolique (PAS), la fréquence cardiaque, le type de traumatisme, le base excess 
(BE) et la présence d’un épanchement liquidien. Pour Dente et al., la combinaison d’un BE ≥ 
-10 et d’une PAS < 90 mmHg était associés à une probabilité de TM de 97 % [16]. Pour 
Schreiber et al., l’association d’un traumatisme pénétrant avec un INR > 1,5 et une 
hémoglobine < 110 g/L permettait de prédire correctement la TM (aire sous la courbe ROC 
0,80) [27]. L’intérêt de ces scores est de pouvoir aider le clinicien dans le déclenchement d’un 
protocole de TM afin d’éviter des TM inutiles et surtout afin de déclencher un protocole de 
TM plus rapidement. 

- Score TASH (Trauma Associated Severe Hemorrhage) : comprends la PAS, 
l’hémoglobine, la présence d’un épanchement intrapéritonéal, une fracture complexe 
d’os long et/ou du bassin, la fréquence cardiaque, le BE et le sexe [28]. En utilisant un 
cutoff à 16, la prédiction de TM est bonne chez environ 89 % des patients. Ce score, 
coté de 0 à 28, nécessite une feuille de calcul (fournie dans l’article) pour être appliqué. 

- Score de McLaughlin : Sur une série de 680 patients transfusés en médecine de guerre, 
4 facteurs de risque indépendant de TM ont été identifiés : Fréquence cardiaque > 105 
b/min, PAS < 110 mmHg, pH < 7,25 et hématocrite < 32 %. Si un de ces facteurs est 
présent, le risque de TM est de 20 % et si les 4 sont présents, il est de 80 % [29]. Ce 
score est simple, mais nécessite d’attendre les résultats des gaz du sang. 

- Score ABC : 4 paramètres simples composent ce score (coté de 0 à 4) et sont 
accessibles rapidement au lit du malade : traumatisme pénétrant, PAS < 90 mmHg, 
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fréquence cardiaque > 120 b/min, présence d’un épanchement intrapéritonéal (FAST). 
Ce score possède la meilleure précision pour prédire la TM (aire sous la courbe ROC : 
0,859), par comparaison avec le score TASH (0,842) et le McLauhglin (0,767) [30]. 

- Score ETS (Emergency Transfusion Score) : comprend 9 paramètres parmi lesquels : 
l’âge, l’admission directe depuis le lieu de l’accident, la présence d’un épanchement 
intra abdominal, la pression artérielle systolique, la mobilité du bassin et le mécanisme 
de l’accident. Le score ETS (coté sur 9,5) possède une très bonne valeur prédictive 
négative pour prédire l’absence de besoin en transfusion de CGR [31]. 

 
 
DEFINIR UNE STRATÉGIE GLOBALE DE PRISE EN CHARGE DES PATIENTS 
EN ÉTAT DE CHOC HÉMORRAGIQUE SEVERE 
 
La stratégie globale de prise en charge de ces patients en état de choc hémorragique s’intègre 
dans ce que nos collègues nord-américains appellent désormais le « Damage Control 
Resuscitation » [6,7]. Cette stratégie intègre tout un ensemble de concepts qui comprend : 
 
Réduction des temps de prise en charge  
 
Une réduction du temps pour obtenir l’hémostase par la réduction de toutes les étapes de la 
prise en charge, pré comme intrahospitalière. Chacune des étapes ne devant pas dépasser 30 
minutes (règle des 4 trente) : 30 min sur les lieux de l’accident (sauf désincarcération), 30 min 
de transport, 30 min de déchocage, 30 min pour le scanner, et enfin, chirurgie d’hémostase la 
plus courte possible répondant aux règles du « Damage Control Surgery ». À l’instar de ce 
qui est proposé comme timing pour les ischémies coronaires (Door to Balloon), il pourrait 
être défini un temps « Scene to Hemostasis » qui devra être le plus court possible et pourrait 
servir d’indicateur. En préhospitalier, il est aussi proposé de mettre en place des stratégies de 
type « scoop and play ». 
 
Limitation du remplissage vasculaire non sanguin  
 
Afin de limiter les phénomènes de dilution mais également de refroidissement par des solutés 
non réchauffés, il est actuellement fortement suggéré de réduire les quantités de cristalloïdes 
et de colloïdes perfusés au patient par exemple en respectant des objectifs de pression 
artérielle pour guider la réanimation (PAS < 80-90 mmHg en l’absence de traumatisme 
crânien sévère). En plus des phénomènes de dilution et de refroidissement, les cristalloïdes 
(sérum physiologique) sont responsables d’acidose métabolique hyperchlorémique [32], et les 
colloïdes, tout particulièrement les hydroxyéthylamidons, sont responsables de coagulopathie 
par l’altération du facteur de von Willebrand dans le plasma [33,34]. De manière récente, il a 
également été montré qu’une hémodilution (30 %), avec des HEA de dernière génération, 
était responsable d’une véritable coagulopathie avec une diminution de la formation du caillot 
(maximum clot formation, ROTEM) sans atteinte de la génération de thrombine. Cette 
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coagulopathie n’était reversée que par l’administration de concentrés de fibrinogène [35]. 
Pour toutes ces raisons, certains auteurs suggèrent de limiter l’utilisation des cristalloïdes et 
des colloïdes (HEA) en cas de traumatisme sévère ou d’hémorragie massive [36]. 
 
Hypotension artérielle permissive  
 
D’un point de vue strictement mécanique, il est proposé de tolérer un certains degré 
d’hypotension afin de limiter le débit de fuite sur la ou les zones qui saignent. Cette stratégie 
qui peut être appliquée en dehors d’un traumatisme crânien est bien tolérée sur le plan viscéral 
[6]. L’objectif de maintenir une PAS < 90 mmHg et une PAM < 65 mmHg est aussi de se 
situer en dessous du point de resaignement. Il a été montré, à l’aide d’un modèle animal 
d’hémorragie aortique que le resaignement était observé pour des PAS > 94 mmHg, PAM > 
64 mmHg et PAD > 45 mmHg. Ce point n’était pas affecté par le timing de la réanimation ou 
la vitesse de remplissage vasculaire [37]. 
 
Correction de la triade létale  
 
Il est indispensable en parallèle de corriger l’acidose métabolique, l’hypothermie et la 
coagulopathie. 

- Acidose : Différents travaux ont montré à la fois des altérations fonctionnelles sur 
l’agrégation des plaquettes, la diminution de la formation du caillot ou de la génération 
de thrombine mais également une baisse des concentrations de fibrinogène en présence 
d’un pH acide. Enfin, sur des séries cliniques, une relation négative a été observée 
entre acidose et le pronostic [6]. L’acidose est traitée avant tout par la restauration 
d’une pression de perfusion tissulaire suffisante ainsi qu’un apport d’oxygène au tissu, 
en particulier grâce à la transfusion de CGR. L’apport de solution de bicarbonate de 
sodium peut être discuté si le pH est < 7,10 et/ou la réserve alcaline est < à 15. 
L’utilisation de solutés concentrés sera à privilégier pour limiter la dilution. 

- Hypothermie : La encore, une relation claire existe entre la température et la survenue 
d’anomalie des fonctions plaquettaires ou de l’activité des facteurs de la coagulation 
[38]. L’objectif de la réanimation sera de limiter le refroidissement mais surtout de 
réchauffer activement le patient par tous les moyens possibles : réchauffeur de 
perfusion, couverture à air pulsé … 

- Coagulopathie : Celle-ci doit bénéficier d’un traitement agressif avec le déclenchement 
très précoce du protocole de TM, tel que détaillé ci-dessus. Il sera également 
indispensable de corriger une hypocalcémie qui est fréquemment observée dans ces 
situations de choc hémorragique sévère [39]. Il paraît également indispensable de 
pouvoir détecter cette coagulopathie le plus vite possible en utilisant des techniques de 
biologie délocalisée simple telle que la détermination rapide de l’INR et de 
l’hémoglobine ou par une étude viscoélastique de l’hémostase (ROTEM, TEG) [26]. 
L’avantage de ces techniques viscoélastiques est d’étudier la formation du caillot, de 
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détecter une fibrinolyse [40], mais aussi d’adapter la prescription de PSL très 
rapidement [41]. 

 
 
PRECISEZ LA MORBIDITE ET LA MORTALITE LIEES A LA TRANSFUSION 
MASSIVE 
 
De nombreux problèmes sont liés à la TM, incluant des complications infectieuses [12,42,43], 
respiratoires [11,13,44], immunologiques et physiologiques liées aux conditions de 
prélèvement, de traitement ou de conservation des PSL [5]. Ces complications sont par elles-
mêmes susceptibles d’exacerber les pathologies sous-jacentes et une relation indépendante a 
été établie entre le nombre de transfusions nécessaires et un mauvais pronostic [4]. Il a 
également été montré pour des patients traumatisés qu’il existait une relation significative 
entre le nombre de PFC reçu et le risque de SDRA et de défaillance multiviscérale [14]. 
 
Réactions directement liées à la transfusion 
 
La transfusion de CGR O- en extrême urgence est en général très bien supportée avec en 
particulier l’absence de réaction hémolytique immédiate, bien que des réactions différées 
puissent être observées. Elles sont alors probablement en relation avec la présence à taux 
élevée d’isoagglutinine anti-A ou anti-B dans le sang du donneur [5]. Néanmoins, ces 
réactions sont d’une sévérité bien moindre que celles en relation avec l’absence de transfusion 
ou encore celles observées en cas de transfusion de CGR du mauvais groupe. D’une manière 
générale, les conséquences immunologiques de la transfusion sont les mêmes que celles 
rencontrées en transfusion en général et incluent également les phénomènes de micro-
chimérisme, qui consiste en la colonisation par des globules blancs du donneur de la moelle 
du receveur. La persistance d’une population mineure de cellules allogéniques est ainsi 
détectable de nombreuses années après la transfusion initiale comme le montrent des 
prélèvements effectués sur des vétérans ayant été transfusés pendant la Deuxième Guerre 
mondiale ou la guerre de Corée. Ce phénomène est mal connu et pourrait être responsable de 
GVH et/ou de maladies auto-immunes [45]. 
 
Hyperkaliémie 
 
Complication classique de la TM en relation avec le fait que, durant la phase de stockage des 
CGR, une augmentation de la concentration de potassium extracellulaire se développe 
atteignant 12 mmol/L à 7 jours et 32 mmol/L après 21 jours [4]. Si une partie de ce potassium 
est recaptée par les CGR au cours de la transfusion, une partie est libérée dans la circulation 
ou il peut être responsable d’arythmie ventriculaire (effet bolus). L’hyperkaliémie est aussi 
facilitée par l’acidose métabolique et la rhabdomyolyse, fréquente en traumatologie. Dans un 
travail récent, il a ainsi été montré que cette hyperkaliémie s’observait chez 39 % des 
traumatisés transfusés versus 3 % chez les non transfusés et que le risque apparaissait dès 7 
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CGR [46].  
 
Hypocalcémie 
 
Les risques de l’hypocalcémie sont avant tout représentés par une baisse de la contractilité 
myocardique, une hypotension, des anomalies de la coagulation, enfin, une potentialisation 
des troubles du rythme ventriculaire en relation avec une hyperkaliémie. L’hypocalcémie peut 
apparaître très tôt lors de la prise en charge [39], et être en relation avec la dilution, la 
déperdition ou en raison de l’apport de citrate. Bien que la concentration de citrate soit 
actuellement très faible dans les CGR distribués, il existe un risque de chélation du calcium 
qui sera d’autant plus important que le nombre de CGR transfusé augmente. Le citrate est 
également rencontré en concentration plus forte dans les PFC et les CP. La TM apparaît ainsi 
comme une situation à risque d’hypocalcémie en raison des quantités parfois importante de 
citrates apportés. Le métabolisme du citrate est diminué par l’hypothermie et l’hyperfusion 
avec un risque d’accumulation qui pourrait être responsable de diverses manifestations parmi 
lesquelles des phénomènes de tétanie, d’hypotension, de baisse de la contractilité 
myocardique, d’allongement du QT [47]. 
 
 
DISCUTER LES TRAITEMENTS ALTERNATIFS A LA TRANSFUSION MASSIVE 
 
Deux types de produits semblent extrêmement prometteurs pour les années à venir et 
concernent l’utilisation des concentrés prothrombiniques (PCC) et les concentrés de 
fibrinogène (CF) dans le choc hémorragique [10,48]. L’avantage du premier est d’avoir une 
action forte sur la génération de thrombine (évalué par le temps de génération de la 
thrombine, TGT) alors que le second a un effet plutôt sur la fermeté du caillot (évaluation 
thrombélastométrique) [15]. La question reste ensuite de savoir si ces traitements doivent être 
utilisés isolement ou en association, mais également de savoir comment en suivre les effets 
biologiques avec un intérêt probablement très important des techniques viscoélastiques 
(ROTEM/TEG) et du TGT [15]. 
 
Concentrés prothrombiniques 
 
Les PCC (Kaskadil®, Octaplex® et Beriplex®) contiennent des facteurs de coagulation (F II, 
FVII, FIX et FX) essentiels pour la génération de thrombine. En raison de leur utilisation 
initiale comme traitement de l’hémophilie ils ont été standardisés en fonction de la 
concentration de F IX mais leur composition en F II, F VII, F X, Protéine C et S diffère [49]. 
Les PCC sont utilisés depuis de nombreuses années pour antagoniser l’effet des AVK et il a 
été montré que leur utilisation était efficace avec un bon profil de sécurité. Il semblerait 
également que les produits récents aient un potentiel thrombogénique moins important que 
par le passé [50]. Plusieurs travaux expérimentaux chez le cochon en état de choc 
hémorragique et avec une coagulopathie (déperdition/dilution) ont permis d’observer la 
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normalisation des paramètres de la coagulation par l’injection de PCC [51,52]. Par contre, il 
n’existe qu’un seul travail clinique publié en situation de choc hémorragique réfractaire 
périopératoire ou, après l’échec de PFC et de CP, il a été observé que l’injection de PCC 
permettait d’obtenir une hémostase chez 78 % des patients et était associée à une diminution 
des besoins en transfusion [53]. Les PCC sont actuellement intégrés dans les algorithmes de 
prise en charge des traumatisés sévères dans certains centres, en particulier lorsqu’il existe 
une diminution de TP < 30 % et/ou un allongement des temps de coagulation (TEG/ROTEM). 
Nous utilisons les PCC dans notre centre en association avec des CF dans ce cas de figure, 
mais également d’emblée en présence d’une hémorragie massive. Nous avons ainsi pu 
observer (données non publiées), chez 8 patients, que l’administration en moyenne de 1500 
UI de Kaskadil entrainait une augmentation significativement plus importante du TP que celle 
de 4 PFC (44 % vs. 3 %), sans effet secondaire notable. Cette attitude reste néanmoins à être 
validée à l’aide de travaux prospectifs. 
 
Concentrés de fibrinogène 
 
Une diminution précoce des concentrations de fibrinogène est observée en cas de traumatisme 
sévère ou d’hémorragie de la délivrance (HPP), avant même toute transfusion sanguine 
[48,54]. Cette diminution est en relation avec des phénomènes de déperdition, dilution et de 
consommation. L’administration d’HEA de dernière génération (> 1000 ml) est également 
responsable dans ce contexte d’anomalie de la polymérisation du fibrinogène qui va participer 
au développement d’une coagulopathie [35]. La valeur critique de fibrinogène en dessous de 
laquelle il est utile d’administrer du fibrinogène est actuellement débattue. Les 
recommandations actuelles (www.has-sante.fr) font état d’un seuil de 0,8 à 1 g/L. Cependant, 
des données cliniques de plus en plus nombreuses, obtenues au cours de différentes chirurgies 
(cardiaque, urologique, gynécologique et neurochirurgie) montrent que les pertes sanguines 
sont moins importantes quand le niveau de fibrinogène est maintenu au-delà de 1,5 à 2,0 g/L 
[54, 55, 56, 57]. Il faut néanmoins observer que dans la plupart des travaux, l’adaptation des 
posologies de fibrinogène s’est faite selon des seuils fonctionnels déterminés par une analyse 
viscoélastique (ROTEM) correspondant à un seuil de 1,5 à 2 g/L [41,48,58]. Il existe 
également un ensemble de données cliniques et expérimentales qui montre que 
l’administration de CF entraine une augmentation de la fibrinogénémie et améliore la solidité 
du caillot [48, 52, 59, 60, 61], entraine l’arrêt du saignement [62] ainsi qu’une réduction de la 
transfusion en CGR [63]. Une amélioration de la survie a également été décrite avec des ratio 
élevés (fibrinogène/CGR : > 0,2 g/CGR) mais dans un contexte de blessés de guerre et 
d’analyses rétrospectives [25]. Enfin, un premier cas clinique vient d’être publié où une 
coagulopathie majeure en relation avec une déchirure de l’aorte abdominale n’a été gérée 
qu’avec des CF guidés par le ROTEM, sans PFC ni CP [58]. 
 
Facteur XIII 
 
Le facteur XIII intervient dans la formation du caillot et augmente sa résistance contre la 
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fibrinolyse. Certains auteurs germaniques proposent actuellement de supplémenter les patients 
en état de choc hémorragique. Néanmoins dans un récent travail in vitro, il a été observé que 
sur des échantillons de sérum dilués, l’adjonction de F XIII ne corrigeait pas les anomalies 
observées par le ROTEM ni les paramètres de coagulation standard [64]. 
 
Facteur VII recombinant (Novoseven®) 
 
Il est proposé d’administrer le rFVIIa dans des situations de choc hémorragique non contrôlé 
après que les techniques d’hémostase classique, chirurgicale ou radiologique, aient échoué. 
Néanmoins, dans la seule grande étude réalisée en traumatologie, pour les traumatismes 
fermés ou pénétrants, il n’a pas été montré de bénéfice en terme de survie [65]. La posologie 
actuellement recommandée en traumatologie est de 200 µg/kg, suivie éventuellement de 2 
autres injections (à 1 h et 3 h) de 100 µg/kg [66]. Ce traitement sera d’autant plus efficace que 
l’acidose, l’hypothermie, la thrombopénie et l’hypofibrinogénémie sont corrigés. La 
principale limite est représentée par le cout exorbitant de cette prescription. 
 
Antifibrinolytiques 
 
Les antifibrinolytiques permettent en cas d’hyperfibrinolyse de limiter les pertes sanguines. 
Leur efficacité a été explorée dans différentes situations chirurgicales (orthopédie, chirurgie 
cardiaque). Les données en provenance d’hémorragies aigues en particulier traumatique 
manquent encore pour recommander fortement son usage en pratique quotidienne. Un essai 
multicentrique international est actuellement en cours (http://www.CRASH2.LSHTM.ac.uk) 
et concerne l’acide tranéxamique, seul antifibrinolytique très bien toléré actuellement. Il 
s’administre à la posologie de 1 g en 20 min, éventuellement à renouveler. L’idéal étant de 
guider son administration avec un outil comme le ROTEM qui permet de mettre en évidence 
l’hyperfibrinolyse et de tester l’effet des antifibrinolytiques [40]. Une méta-analyse récente 
portant sur 20781 patients vient de montrer que l’administration d’acide tranéxamique 
permettait de réduire les transfusions sanguines péri opératoires de manière similaire à 
l’aprotinine [67]. 
 
Plasma frais congelé 
 
Les PFC sont disponibles depuis les années 40 et ont été initialement utilisés comme produit 
de remplissage. La plupart des recommandations [9] proposent de les utiliser pour traiter les 
troubles de la coagulation rencontrés dans les chocs hémorragiques à la posologie de 10 à 15 
ml/kg. Néanmoins, leur efficacité est très discutable et de très nombreux effets secondaires 
sont désormais répertoriés : TRALI, infection, défaillance multiviscérale, aggravation de 
l’hypothermie et/ou de l’hémodilution, hypocalcémie, choc anaphylactique au bleu de 
méthylène, … [11, 12, 13, 14]. D’autre part, leur efficacité semble également être discutée et 
des travaux cliniques et expérimentaux ont montré que l’effet sur l’hémostase résultant de 
l’administration de plusieurs PFC était très réduit [35, 68]. Cela correspond également à nos 
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observations (données non publiées). Les posologies qui permettraient d’obtenir un effet dans 
100 % des cas, dans une situation de coagulopathie sur choc septique seraient de 30 ml/kg 
[69].  
 
CONCLUSION 
 
Tous services recevant des patients en état de choc hémorragique devraient avoir un protocole 
de transfusion massive prêt à l’emploi. Toutefois, à la vue de données scientifiques récentes, 
la composition de ce protocole est susceptible d’évoluer dans les années futures avec 
l’incorporation de produits tels que les concentrés de fibrinogène et les concentrés 
prothrombiniques. Enfin, l’utilisation de techniques de biologie délocalisée telles que le 
ROTEM ou le TEG prendra probablement une place importante pour guider ces nouvelles 
thérapeutiques.  
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