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Points Essentiels

L’hémorragie est la cause prédominante de mortalité évitable chez le patient traumatisé.
La population de patients traumatisés est caractérisée par son hétérogénéité et la diversité
des 1ésions rencontrées.

Le principe du damage control est le point pivot de la prise en charge chirurgicale initiale.
La réanimation hémostatique centrée sur la prise en charge de la coagulopathie du
traumatisé en est le pendant médical.

Le ratio PFC: CGR est un élément majeur de cette prise en charge visant a corriger
précocement la perte ou la consommation des facteurs de coagulation.

De nombreuses études observationnelles suggerent un effet favorable sur la mortalité d’un
ratio PFC : CGR s’approchant du sang entier reconstitué (1 PFC : 1 CGR).

Un unique essai randomisé contr6lé (PROPPR) n’a pu conclure a la supériorité d’un ratio
1 PFC:1CGR:1CUPsurlPFC:2CGR: 1 CUP.

Le ratio transfusionnel optimal demeure a ce jour inconnu.

La difficulté a conclure dans ce contexte ouvre la porte a aux méthodologies statistiques
modernes qui permettraient de tenir compte de 1’hétérogénéité et de 1’évolutivité des
patients traumatisé présentant une hémorragie, et parvenir a 1’inférence causale sur des
données observationnelles.




1.Introduction
1.1 Epidémiologie

Le polytraumatisme est, dans le monde entier, une cause majeure de mortalité du jeune adulte.
Au décours d’un traumatisme grave, les principales causes de mortalité précoce sont les
l1ésions cérébrales (environ 40% des déces) et le choc hémorragique. L’hémorragie est a
I’origine de 30 a 40% de la mortalité dans le traumatisme grave [1] et elle est la cause
prédominante de déces €vitables chez les patients traumatisés arrivés vivant a 1’hopital [2,3].
Les 1ésions cérébrales peuvent par ailleurs étre aggravées par un état de choc hémorragique
initial. La prise en charge de I’hémorragie aigué et des troubles de coagulations associés est
un enjeu thérapeutique majeur en cas de traumatisme grave. Son optimisation constitue donc

un enjeu de santé publique de premier plan.

1.2 Chronologie de la prise en charge

Ceci passe par une optimisation a toutes les étapes de la prise en charge: phase
préhospitaliére avec controle du saignement par moyens mécaniques, administration précoce
d’acide tranexamique (TXA) et orientation immédiate vers une centre expert en traumatologie
afin de bénéficier de I’ensemble du plateau technique nécessaire a une prise en charge
immédiate et adaptée ; accueil hospitalier avec systématisation du bilan, mise en ceuvre du
damage control chirurgical ou radiologique et dans le méme temps de la réanimation
hémostatique. Cette réanimation hémostatique joue un rdle majeur, dans pour permettre le
contrdle des sources hémorragique que pour limiter I’'impact systémique de 1’agression et

éviter I’enclenchement du cercle vicieux de la défaillance multiviscérale.
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1.3 Réanimation hémostatique : damage control médical

La réanimation hémostatique repose sur 3 principes majeurs : i) choix des bons objectifs de
pression artérielle avant le contrdle de la source hémorragique, avec, pour objectif de
maintenir une pression de perfusion minimale des organes vitaux tout en évitant de majorer le
saignement actif ; ii) prévenir et/ou contrOler les facteurs favorisant la coagulopathie,
notamment grace au réchauffement, au controle de la calcémie ionisée, du pH sanguin et a
I’administration de TXA ; iii) en utilisant un stratégie optimale de transfusion de produits
dérivés du sang. Parmi les éléments déterminants de cette stratégie optimale de transfusion de
produits dérivés du sang, les points les plus débattus sont: i) les objectifs en termes de
fibrinogénémie et la place de 1’administration précoce de fibrinogene ; ii) le seuil de

transfusion plaquettaire et iii) le ratio transfusionnel entre plasma et culots globulaires.

Dans ce chapitre, nous nous attacherons a faire un état des lieux sur ce dernier point et a

établir une proposition de recommandations.

2. Rationnel physiopathologique

2.1 Probleme posé au clinicien

L’hémorragie secondaire a un traumatisme peut se compliquer d’un déces précoce par
exsanguination en cas de saignement non contrdlé, ou d’une morbi-mortalité secondaire
associant hypoperfusion, coagulopathie et défaillance d’organes [4]. L approche dominante
dans la prise en charge transfusionnelle du traumatisé grave est celle guidée par la
compensation des déficits hématologiques basée sur les résultats de laboratoire. Or la
situation rapidement évolutive de ce contexte ne permet pas une réelle adéquation entre

I’instantanéité clinico- biologique et les résultats qui parviennent aux cliniciens. Si le contexte



de ’hémorragie post-traumatique a permis 1’élaboration de stratégies chirurgicales de damage
control visant a contrOler rapidement la source des saignements, elle nécessite la mise en

ceuvre d’une réanimation hémostatique adéquat.

2.2 La coagulopathie du traumatisé

La coagulopathie accompagnant le traumatisme sévere est ainsi décrite des le début des
années 1960 [5]. Les données disponibles sur la coagulopathie induite par le traumatisme

(Trauma-induced coagulopathy) permettent aujourd’hui d’y distinguer deux phases.

2.2.1 Coagulopathie induite par le traumatisme

Une coagulopathie induite par le traumatisme (acute traumatic coagulopathy) dont la nature
physiopathologique reste débattue et qui intervient dans les minutes faisant immédiatement
suite au traumatisme [6]. Cette coagulopathie aigué du traumatisé, indépendante de tout
facteur iatrogene, est souvent qualifiée d’endogene. Cette manifestation primaire comprend
notamment une part inflammatoire menant a 1’activation de la coagulation et de I’endothélium,
une part hémorragique avec hypoperfusion tissulaire conduisant notamment a 1’acidose et

enfin une part liée a la consommation ou la perte des facteurs et a I’activation de la fibrinolyse

[7].

On évoque une origine multifactorielle principalement liée a des 1ésions microvasculaires et
tissulaires. Les deux théories dominantes sont une coagulation intravasculaire disséminée
(CIVD) [8] avec fibrinolyse prédominante ou une coagulopathie aigué€ post-choc traumatique
(acute coagulopathy of trauma shock - ACoTS) [9,10] médiée par une activation excessive de

la protéine C. Ces deux théories physiopathologiques ne sont peut-€tre pas exclusives et
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pourraient étre, chacune, un versant de l’autre. La manifestation biologique de cette

coagulopathie précoce est de mauvais pronostic et signe la gravité extréme du traumatisme [9].

2.2.2 Coagulopathie induite par la réanimation

Une coagulopathie secondaire exogene associée a la réanimation du traumatisé est largement
décrite. Elle comprend principalement trois mécanismes, dilution des facteurs de coagulation,
hypothermie, acidose métabolique, qui sont qualifiés de triade létale [11]. Associée a
I’hypoxie, I’acidose et I’hypothermie favorisent I’entretien du saignement en détériorant les
fonctions plaquettaires et inhibant les protéases de la coagulation. Dans ce contexte, la
fibrinolyse est accrue [12]. La dilution des facteurs débute instantanément par une auto
dilution visant a compenser les pertes de sang entier par un transfert des fluides interstitiels
vers I’intravasculaire. La dilution est entretenue par I’administration par le réanimateur des

solutés autres que ceux contenant des facteurs de coagulation, y compris les CGR [13,14].

Quoiqu’il en soit, la coagulopathie induite par le traumatisme demeure a ce jour une entité
dynamique. Elle a par ailleurs permis d’attirer 1’attention des cliniciens sur le pendant médical
de la chirurgie de damage-control. Bien que d’une efficacité discutée [15,16], la mise en
ceuvre d’une réanimation hémostatique a ainsi mis en évidence la nécessité de s’interroger sur
le ratio PFC/CGR. La prise en charge transfusionnelle adéquate visant a rétablir une perfusion
tissulaire, un transport en oxygene ainsi qu’une coagulation efficace, constitue donc 1’élément

fondamental de la prise en charge des traumatismes graves.



2.4 Emergence du questionnement sur la pratique transfusionnelle chez le traumatisé

Depuis D’introduction de la plasmaphérese dans les années 1960, afin de séparer les
composants du sang et d’optimiser leur utilisation, la transfusion de sang entier n’a fait que
décroitre et ne persiste finalement que dans le domaine de la médecine militaire [17,18]. Or,
c’est en partie cette évolution des pratiques qui a permis de reconsidérer 1’intérét de définir un

ratio PFC / CGR.

3. Données cliniques
3.1 Début empirique

Des 1993, des recommandations de prise en charge privilégiant des stratégies conformes au
concept du « damage control », consistant en un contr6le de 1’hémorragie ainsi qu’une
administration rapide de produits sanguins et une optimisation du volume circulant
apparaissent [19,20]. Cette prise en charge implique de mettre en place dans les
établissements un protocole de transfusion massive dont la définition traditionnelle est
rétrospective (= 10 culots de globules rouges (CGR) au cours des 24 premieres heures)
[21,22]. Ainsi, aux Etats-Unis au début des années 2000, 10-15% des CGR étaient utilisés
dans la prise en charge des patients traumatisés [23]. La prise en charge des états
hémorragiques post-traumatiques mobilise ainsi une part majeure des ressources en produits
du sang labiles. Environ 3% des patients traumatisés civils regoivent = 10 CGR au cours des
premieres 24h de prise en charge avec une mortalité de 1’ordre de 40% [23]. Dans le contexte
d’un regain d’intérét pour la compréhension de la coagulopathie du traumatisé [9], il est
envisagé d’accroitre le ratio PFC : CGR en particulier chez les patients subissant une

transfusion massive. L’idée sous-jacente €tait de corriger la perte et la consommation des
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facteurs de coagulation [24]. Cela est formalisé des 2005 dans un symposium de 1’armée
américaine qui recommande empiriquement un ratio de 1 : 1 dans la transfusion massive du
patient traumatisé sévere [24]. Puis en 2006 dans un éditorial réalisé par des médecins
militaires américains [25], il a été suggéré que 1’administration plus précoce des PFC et dans
des proportions comparables aux CGR pourrait limiter et prévenir le développement de la

coagulopathie et améliorer la survie.

Le ratio optimal CGR / PFC a des lors fait I’objet de nombreuses études et reste a ce jour
incertain. Les données a notre disposition reposent pour 1’essentiel sur de nombreuses études

de cohortes rétrospectives et un essai randomisé controlé.

3.2 Données issues de la médecine militaire

Ce sont les données issues des hopitaux militaires de campagne états-uniens qui sont les
premieres publiées. Globalement toutes les études militaires américaines sont issues d’un
méme registre, le Joint Theater Trauma Registry (JTTR) créé en 2003. La population de ces
études se caractérise par un fort taux de plaies pénétrantes et globalement par une certaine

homogénéité.

3.2.1 Premiere étude militaire publiée

Borgman et coll. [26] en 2007 publient les résultats d’une cohorte rétrospective de 246
patients ayant chacun re¢u une transfusion massive entre 2003 et 2005 (définie par 10 CGR
ou plus au cours de premieres 24h). Trois groupes de ratio médians sont établis 1 PFC : 8

CGR (n=31),1 PFC:2.5 CGR (n=53),1 PFC : 1.4 CGR (n = 162). Une partie des produits



sanguins administrés le sont sous forme de sang entier frais (considéré comme un ratio 1
CGR : 1 PFC : 1 CUP). Les patients sont jeunes (dge médian 24 ans) et souffrent tres
majoritairement de plaies pénétrantes (94 %) ou de « blast » a la suite d’une explosion. Les
taux de mortalité respectifs sont 65%, 34 et 19%. C’est la premicre fois qu’est mis en
évidence une différence potentielle de mortalité entre différents ratios transfusionnels PFC :

CGR.

3.2.2 Autres études militaires

D’autres études publiées par des militaires américains suivent : Perkins et al. en 2009 [27],
Simmons et al. en 2011 [28] ou Hardin et al. 2014 [29]. Ces auteurs concluent, chacun sur
leurs données respectives, au bénéfice d’un ratio transfusionnel élevé. Toutefois, ni Perkins
qui s’intéressait en premier lieu au ratio CUP : CGR, Hardin ou Simmons n’étudient le méme
ratio (Hardin étudie le seuil 1 : 1.5 alors que Simmons regarde le ratio avant/apres
I’introduction d’un protocole de transfusion massive). De plus, I’apport global de ces études
est difficilement extrapolable aux hopitaux civils du fait de la spécificité de la population et

des traumatismes étudiés.

3.3 Données issues de la médecine civile

Les données civiles sont essentiellement issues des données d’hopitaux universitaires nord-
américains avec un fort taux de l1ésions pénétrantes. Certaines bases sont d’ailleurs utilisées de
maniere redondante. On observe aussi un nombre notable de publications issues de bases de

données européennes.
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3.3.1 Premieres études civiles publiées : le tournant de 2008

Duchesne et coll. publient la premiere étude civile observationnelle rétrospective [30]. Elle
porte sur 731 patients admis entre 2002 et 2006 ayant recu au moins un CGR (cut-off PFC 1 :
CGR 2) et s’intéresse a ceux ayant recu une transfusion massive définie par recevoir
strictement plus de 10 CGR (n=135) ou en recevoir 10 ou moins (n=626) au cours des
premieres 24 heures. Bien que largement en faveur du ratio élevé, la mortalité n’est
significativement différente que dans le groupe ayant recu une transfusion massive
(respectivement : 26% vs. 87.5% et 21.2% vs.11.8%). On retrouve dans cette étude la
caractéristique majeure nord-américaine avec un taux de plaies pénétrantes de pres de 70%.
Par la suite, une étude civile observationnelle rétrospective avec ajustement sur les facteurs de
confusion est publiée [31]. Elle porte sur 133 patients ayant recu strictement plus que 10 CGR
au cours des 6 premicres heures et ne met pas en évidence de bénéfice en termes de survie
pour un ratio PFC : CGR plus élevé. Enfin, I’étude la plus importante est celle de Holcomb et
coll. [32]. Il s’agit d’une étude civile multicentrique, observationnelle et rétrospective de 466
patients ayant subi une transfusion massive (=10 CGR /24h). Elle compare la mortalité a 30
jours entre les patients ayant recu un ratio < 1 PFC : 2 CGR et entre ceux ayant regu un ratio =
1 PFC : 2 CGR en utilisant un modele de régression logistique multivarié. Cette étude
retrouve un bénéfice d’un ratio PFC : CGR. Ces premieres études civiles délivrent alors des
résultats cohérents et sont rejoints par plus d’une dizaine d’autres études observationnelles

jusqu’a fin 2009.



3.3.2 Hétérogénéité de la population

Définition de la population transfusée

Par la suite, la multitude d’études civiles publiées s’intéressent au sujet en I’abordant avec des
parametres différents. Elles font varier la population cible en modulant le critere d’entrée des
patients traumatisés dans 1’étude. On y retrouve une définition classique de la transfusion
massive (soit = 10 CGR/24h) voir = 1 CGR a la prise en charge initiale [33], = 4 CGR/24h
[34] ou = 5 CGR /4h [35]. Les buts avoués étant de confirmer le bénéfice d’un ratio élevé aux
patients traumatisés hémorragiques qui ne seront pas amené a recevoir une transfusion
massive selon le critere stricte de = 10 CGR/24h et de ne pas écarter les patients décédés
avant d’avoir pu recevoir ces dix CGR sur les premieres 24 heures. L’objectif est de ne pas

perdre une information précieuse chez ceux en ayant recu moins.

Seuil du ratio PFC : CGR bas - élevé

Le seuil thérapeutique du ratio transfusionnel étudié est également variable. On observe des
seuils compris entre 1 PFC : 1 CGR [36], 2 PFC : 3 CGR [37], 1 PFC : 2 CGR [38] ou parfois
plus arbitraires 17 PFC : 20 CGR [33]. La définition temporelle du calcul du ratio varie
également d’une étude a I’autre avec un calcul sur quatre [35], six [31], douze [39] ou 24
heures [30] cherchant a mettre en évidence le bénéfice d’un ratio élevé précoce visant a

stopper le phénomene de la coagulopathie post-traumatique.

Hétérogeénéité lésionnelle

Enfin, ’hétérogénéité de la nature des traumatismes et des mécanismes 1ésionnels ont conduit
certains auteurs a s’intéresser a des sous-populations particulieres. Une étude s’intéresse
exclusivement aux traumatismes fermés et retrouvent un bénéfice d’un ratio = 1 PFC : 1.5

CGR en termes de survie a 24 heures [40]. D’autres auteurs mettent en évidence sur des

10
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données rétrospectives que le bénéfice d’un ratio élevé persiste avec ou sans lésions
cérébrales associées [41]. Enfin, des données sur des patients transfusés avec un traumatisme

cranien isolé montrent le bénéfice d’un ratio élevé =1 : 1 [42].

3.4 Facteurs limitants pour conclure
3.4.1 Etudes non-favorables

Si la plupart de ces études s’accordent a préter un bénéfice au ratio PFC : CGR élevé,
certaines sont discordantes, notamment Scalea et coll. des 2008 [43]. Apres analyse chez des
patients civils, les auteurs ne retrouvent pas le ratio PFC : CGR comme facteur prédictif de la
mortalité chez ceux ayant recu une transfusion massive (n = 81), ni chez ceux ayant recu a la
fois des PFC et des CGR (n = 250). Certains auteurs n’observent pas de bénéfice en termes de
survie bien qu’ils observent une réduction de la coagulopathie [31]. D’autres auteurs ne
retrouvent pas d’effet protecteur apreés une analyse temps-dépendante d’un ratio < 0.85 ou >
0.85 (17 PFC : 20 CGR) chez 741 patients d’une base de données suédoise [33]. Enfin une
étude japonaise a petit effectif (n = 21) ne montre pas d’effet significativement favorable pour

un ratio PFC : CGR élevé [44].

3.4.2 Probléeme du biais de survie

En outre, les études favorables a un ratio élevé de PFC : CGR sont discutées en raison d’un
possible biais de survie [45,46]. Le biais de survie est le biais résultant du fait que les patients
survivants suffisamment longtemps pourront recevoir plus de PFC alors que les patients

décédés précocement ne les recevront pas. Ce biais peut s’expliquer par le délai entre la

11



réception des CGR et des PFC correspondant au temps de décongélation des PFC. Pour
échapper a ce bais, certains auteurs exclus les patients décédés au cours de la premiere demi-
heure de prise en charge a 1’accueil hospitalier [32] ou mettent en ceuvre des modeles

statistiques plus complexes [33].

3.5 Revues systématiques et méta-analyses

Récemment, deux méta-analyses ont conclu au bénéfice d’un ratio élevé (en particulier 1
y

PFC : 1.5 CGR) [47 ,48]. Néanmoins, un essai randomisé contrdlé était devenu indispensable.

4. Essai randomisé : PROPPR

Afin de combler ce manque de preuves robustes, un premier essai prospectif multicentrique
randomisé controlé (PROPPR) est mené aux Etats-Unis [49]. PROPPR avait pour objectif de
comparer la mortalité des patients traumatisés graves en fonction de leur allocation a deux
ratios transfusionnels (1 CUP : 1 PFC : 1 CGR ou 1 CUP : 1 PFC : 2 CGR). Cet essai dont les
résultats ont été publiés en février 2015, n’a pas permis de mettre en évidence de différence
de mortalité a 24 heures ou 30 jours chez les 701 patients traumatisés graves inclus dans

I’étude.

Cette étude présente néanmoins un certain nombre de limites. Premicrement, dans les 2
groupes, le ratio fixé par la randomisation était relativement éloigné du ratio finalement recu
par les patients, de telle sorte qu’il est difficile d’attribuer les résultats observés aux
traitements alloués par la randomisation. Deuxieémement, les ratios transfusionnels sont
largement évolutifs au cours du temps. Ceci complique de nouveau l’interprétation de

I’impact d’un ratio fixe sur la mortalité. Troisiemement, la population incluse dans I’essai (et

12
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donc celle concernée par les résultats) n’est pas nécessairement représentative de la
population générale des traumatisés graves : seulement 680 patients randomisés sur 11185
évalués, biais de survie (les patients les plus graves n’ont pas le temps d’étre exposés au ratio

transfusionnel prévus dans 1’étude, etc.).

Il faut remarquer que 1’étude rapporte néanmoins un bénéfice en termes d’hémostase
anatomique dans le groupe ratio élevé. On note également dans le groupe ratio élevé un
nombre significativement inférieur de patients décédés par exsanguination au cours des 24

premieres heures.

5. Avenir : Personnalisation et ratio dynamique
5.1 Difficulté a mettre en ceuvre des RCT dans ce contexte

En plus des préoccupations éthiques et réglementaires, la mise en ceuvre d'essais
thérapeutiques est de plus en plus complexe et coliteuse. Dans le contexte du traumatisme et
plus généralement chez les patients de réanimation, la capacité des essais controlés
randomisés a capturer l'effet réel du traitement a été remise en question. Ceci est d’autant plus

vrai quand cet effet est ténu [50-52].

Les patients de réanimation sont caractérisés par une hétérogénéité substantielle. Ces patients
sont généralement admis dans les unités de soins intensifs pour des syndromes plutdt que pour
des maladies spécifiques. C'est le cas du sepsis, un syndrome qui englobe de nombreuses
pathologies différentes [53,54]. Les soins administrés sont complexes, multiples,
multimodaux, évolutifs, ajoutant ainsi une complexité exponentielle a 1'hétérogénéité du

patient.

13



Le constat est identique chez les patients traumatisés séveres présentant un état hémorragique.
Leur prise en charge est marquée par une évolution rapide de I’état clinique conduisant a
changer ou adapter constamment les thérapeutiques. Dans ce contexte, il apparait difficile de
pouvoir capturer I’effet d’un traitement si complexe et évolutif que le ratio transfusionnel au

moyen d’un essai clinique randomisé controlé.

Il est probable que le ratio transfusionnel PFC : CGR ne peut étre considéré comme fixe mais
doit pouvoir étre évolutif dans le temps. En effet, a la différence des essais randomisés (tel
que ’essai PROPPR), il faut modéliser la prise en charge thérapeutique en situation réelle. Le
ratio transfusionnel doit étre considéré comme un régime thérapeutique dynamique, dont
I’évolution au cours du temps est modélisable en fonction des caractéristiques des patients,

elles-mémes évolutives dans le temps [55,56].

Les choix thérapeutiques sont par ailleurs fortement liés a la pratique clinique individuelle du
réanimateur. Par conséquent, dans ce contexte, les chercheurs doivent rechercher 1'équilibre
approprié entre un essai d'efficacité et un essai d'efficience. D'une part, les essais d'efficacité
thérapeutique nécessitent une certaine standardisation des soins car ils abordent la question de
l'effet du traitement dans des conditions optimales. D'autre part, les essais d'efficience
thérapeutique permettent une autonomie dans la décision thérapeutique des médecins. Ils
s'intéressent principalement a savoir si la thérapie est plus bénéfique que nuisible dans des
conditions cliniques habituelles. L’inclusion dans un essai randomisé contrdlé, qui cherche a
répondre a la question d’efficacité thérapeutique, est ainsi une distorsion de la pratique
habituelle. Cette limitation est souvent décrite comme étant un manque de validité externe.
L’essai clinique randomisé ne semble pas pouvoir répondre a la question d’efficience

thérapeutique dans le contexte précis du ratio PFC : CGR administré au patient.
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5.2 Intérét d’utiliser des données observationnelles

Dans cette situation spécifique, 1'équilibre approprié pourrait €tre en faveur d'études
observationnelles bien menées, analysées avec des méthodologies statistiques avancées et
optimales. En utilisant des données observationnelles, il est possible de prendre en compte
I'hétérogénéité du patient et des schémas de traitement complexes. Par conséquent, la
réanimation et en particulier la définition du ratio PFC : CGR idéal chez le patient traumatisé
hémorragique sont un domaine de la médecine qui pourrait abondamment bénéficier des

méthodes d'inférence causale.

Ces méthodes permettraient de déterminer un ratio dynamique optimal basé sur les parametres
basaux et longitudinaux d’un patient. Il s’agit ni plus ni moins que de personnaliser en temps
réel un traitement complexe en se basant sur les caractéristiques, les parametres clinico-

biologique, les traitements de réanimation du patient admis mais aussi sur leurs évolutions.

6. Conclusion

A ce jour en France, il existe au moins trois recommandations formalisées sur lesquelles le
clinicien peut se baser. Dans une actualisation des indications du plasma thérapeutique au
cours du choc hémorragique ou d’une situation a risque de transfusion massive de juin 2012,
I’ANSM suggérait de transfuser avec un ratio PFC : CGR compris entre 1 : 2 et 1 : 1 et de
débuter la transfusion de plasma au plus vite, idéalement en méme temps que celle des CGR
puis de mettre en ceuvre une transfusion plaquettaire précoce. Ces éléments de prise en charge
sont repris dans les recommandations formalisées d’experts de la SFAR 2015 avec un grade

1+ [57]. Enfin, la quatrieme édition des recommandations européennes publiées en 2016 sur
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la prise en charge d’un saignement majeur et de la coagulopathie faisant suite a un

traumatisme formalisent un ratio minimum de 1 PFC pour 2 CGR avec un grade 1B [58].

La qualit¢ modérée des données, le manque de force des preuves issues des études
observationnelles et I’absence de résultats significatifs de 1’essai PROPPR ne peut pas établir
avec certitude le bénéfice pour tous les patients d’un ratio transfusionnel PFC : CGR élevé.
Toutefois, il semble nécessaire de devoir écarter I’administration de ratios tres déséquilibrés
au patient traumatisé en phase aigué. La phase précoce du polytraumatisme compliqué d’un
état hémorragique est dominée par une coagulopathie qui a valeur de test pronostic pour le
patient [59]. Ainsi, il semble 1égitime aux yeux des physio-pathologistes que 1’administration
d’un ratio proche de celui du sang entier frais dans la phase précoce de la prise en charge soit
bénéfique pour le devenir du patient en corrigeant le plus rapidement possible les anomalies.
A défaut de certitude, on peut attendre un travail d’inférence causale a partir de données

observationnelles de grande ampleur qui pourrait le confirmer.
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