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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. Je
pratiquerai ma profession avec conscience et dignité.

La santé de mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une fagon
contraire aux_ lois de ["humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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Liste des abréviations

CG :  Culot globulaire

Ccp . Culot plaquettaire

PFC . Plasma frais congelé

PSL : produit sanguin labile

Hb : Hémoglobine

Ht : Hématocrite

PLQ . Plaquette

AVK . Anti vitamine K

EPO . Erythropoiétine

Ca02 . Contenu artériel en oxygene

V02 . Modifications de la consommation d’oxygéene
EO2 . Extraction tissulaire en oxygene

Sa02 . Saturation artérielle en oxygene

Pa02 . Pression artérielle en oxygene

Ta02 : Transport artériel en oxygéne

PTT . Purpura thrombotique thrombopénique
SHU . Syndrome hémolytique et urémique
CCP . Concentrés de complexe pro-thrombinique
TIH . Thrombopénie induite a I’héparine
TCD :  Test de Coombs direct

RAI :  Recherche d’agglutinines irrégulieres
TAP : Transfusion autologue programmée

TS . Transfusion sanguine

HDNI . Hémodilution normo-volémique intentionnelle préopératoire



ETS :  Etablissement de transfusion sanguine
CPD :  Citrate phosphate dextrose
OMS . Organisation mondiale de la santé

Afssaps . Agence francaise de sécurité sanitaire des produits sanguins
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La transfusion sanguine (TS) est une thérapeutique qui consiste a administrer par voie

intraveineuse, au patient, un produit sanguin labile (concentrés globulaires (CG), plasma frais

congelé (PFC)ou concentrés plaquettaires (CP) [1].

La transfusion sanguine est fréquemment réalisée dans les unités de réanimation,

environ un tiers des malades qui y sont hospitalisés recoivent une transfusion au cours de

leurséjour [2].

Des études montraient qu’une proportion importante de patients était anémique a

I'admission en réanimation (pres de 30 % des patients ayant une Hb<10g/dl [2]). En outre,
lestaux d’Hb au cours du séjour ont tendance a converger vers un taux de 10 g/dl (dans
uncontexte ou les seuils transfusionnels étaient plus élevés qu’aujourd’hui). De ce fait, dans
cesétudes, 37 a 44 % des patients étaient transfusés durant leur séjour [2,3], et plus de 70

%l’étaient lorsque le séjour se prolongeait au-dela de 1 a 2 semaines.

£’objectif de notre travail est d’étudier chez les patients transfusés en réanimation :

% La pratique transfusionnelle en Réanimation

+ Les données épidémiologiques, cliniques et biologiques

+ La consommation de produits sanguins labiles

+ Lafréquencedela TS

+ L'impact de la transfusion sur les différents parametres biologiques

+ La morbidité et mortalité et les facteurs pronostiques.
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l. Type de I’'étude :

C’est une étude rétrospective descriptive et analytique de la transfusion sanguine des

malades transfusés en milieu de réanimation.

Il. Lieu de I’étude :

Notre étude a été effectuée a I’hopital militaire Avicenne de Marrakech au sein du service

de réanimation polyvalente médico-chirurgicale dont la capacité est de8 lits.

lll. Population étudiée :

1. Critéres d’inclusion :

L’étude incluait 100 patients durant la période de Janvier 2019 a Décembre 2020 (2 ans),
Nous avons retenu tous les patients transfusés dans notre formation au cours de la période

d’étude.

2. Critéres d’exclusion :

Nous avons exclu les patients dont les dossiers médicaux étaient inexploitables.

IV. Recueil des données :

Les données ont été recueillies a partir des registres d’hospitalisation et des dossiers
médicaux des patients. Ces données ont été saisies sur une fiche d’exploitation (annexe 1) qui
comprenait des variables d’ordre épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et

évolutives.

Pour chaque patient nous avons collecté : L’état clinique a I'admission, le bilan pré
transfusionnel, I'indication transfusionnelle, la nature et la quantité du PSL transfusé, le bilan

post transfusionnel, I'évolution et la durée d’hospitalisation.
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1. Données épidémiologiques :

Les données épidémiologiques recherchées ont été : I’dge, le sexe, les antécédents, le

service d’origine, le diagnostic d’entrée, la durée de séjour en réanimation.

2. Données clinigues :

Vu que souvent la décision transfusionnelle dépend de la tolérance clinique, les criteres
de mauvaise tolérance retenus étaient : syncope, dyspnée, tachycardie, angor, hypotension
artérielle, polypnée, trouble de vigilance, lipothymie, déficit neurologique, modification de I'ECG

en tenant en considération les comorbidités et I’age des patients.

Et aussi :

e Latempérature (°C)

e La fréquence cardiaque (battement/min)

e Les PAS et PAD (pression artérielle systolique et diastolique) (mm Hg)

e Ladiurese journaliere (ml /24heures)

e La fréquence respiratoire (cycles/min)

e La saturation pulsée en oxygéne (SO2) (%).

e L’état de conscience apprécié par le score de Glasgow (GCS) (annexe IV).
Pour I’évaluation de la gravité, nous avons utilisé :

e Le score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) (annexe Il)

e Le score APACHE Il (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation) (annexe IlI).
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3. Données paraclinigues :

e Les parameétres biologiques relevés ont été :
0 Le taux d’hémoglobine (Hb) (g/dl)
0 Le taux d’hématocrite (%)
0 Le taux de globule blanc (103/mm3)
0 Le taux de plaquettes (Pq) (103/mms3)
0 Le taux de prothrombine (TP) (%)
0 Le temps de céphaline activée (TCA)
o Lafibrinogénémie (g/I)
o La ferritinémie
o LINR
o La créatininémie (mg/L)
o CRP (La protéine C réactive) (mg/I)
0 LDH (Lactate Déshydrogénase) (Ul/I)
o La bilirubinémie (mg/I)

e Données évolutives :

Les données évolutives recherchées chez les patients étaient :
o La durée de séjour en réanimation.
o La mortalité.

o Les causes de déces.
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V. Méthode statistique :

La saisie et I'analyse des données ont été réalisées a l'aide du logiciel SPSS pour Windows
version 10.0. Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne = écart-type ou en

médiane et percentiles. Tandis que les variables qualitatives ont été exprimées en pourcentage.

Nous avons subdivisé notre échantillon en 2groupes, pour I’étude des facteurs
pronostiques : groupe des « survivants » et groupe des « décédés ». Pour I'analyse statistique

univariée, nous avons utilisé le test-t de Student et le khi-2.

Pour I'analyse multivariée, nous avons utilisé la régression logistique multiple. Un p <

0,05 a été considéré comme significatif.

VI. Difficultés rencontrées :

e Lors de I’exploitation des archives nous n’avons pas pu trouver des dossiers qui étaient
introuvables.

e Quelques questions de la fiche d’exploitation des dossiers des patients ont été laissées
sans réponse, vu que parmi les dossiers collectés, certains étaient incomplets, avec peu
d’informations sur ['histoire de la maladie, le nombre des transfusions effectuées,
I’évolution clinique, les incidents et les accidents transfusionnels et sur le suivi clinique et

biologique.
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I.  Caractéristiques épidémiologiques des patients :

1. Age :

L’age moyen était de 38 + 14,6 ans, avec des extrémes de 16 et 76 ans (Figure 1) :

35%
35%
30%%
25,00%
25%
20%
15,00%
15% 175
10% 8%
55 4%
- -
0% I

10-20ans 20-30ans 30-40ans 40 -50ans 50 -80ans 60-70 ans 70-80ans

Figure 1 : répartition des malades selon les tranches d’dge.

2. Sexe :

Parmi les 100 patients, nous avons recensé 67% de sexe masculin (67 malades) et 33% de

sexe féminin (33 malades) (Figure 2).

B Homme

B Femme

Figure 2 : répartition selon le sexe
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3. Antécédents transfusionnels :

Nous avons trouvé la notion d’une transfusion sanguine antérieure chez 6 patients (6%) :
2 patients transfusés aux urgences, 1 patient au service de gastro-entérologie, 2 patients au

service de néphrologie, et 1 patient transfusé au service de neurochirurgie.

Aucun de ces patients n’avait présenté un accident transfusionnel (Figure 3).

M Pas d'ATCD de TS

M Existence d'ATCD de T5

Figure 3 : Répartition selon les antécédents de TS antérieures

4, Antécédents pathologiques :

Les patients sans antécédents pathologiques particuliers représentaient 96 % des cas
tandis que le reste présentait : des antécédents de valvulopathie (1%) ; des antécédents de
coronaropathie (2%) et des antécédents d’insuffisance respiratoire (1%). Le méme malade pouvait

parfois avoir plus d’un antécédent pathologique (Figure 4).

10
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I
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% T
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N . .
0o -
valvu lopathie coronaropathie insuffisance insuffisance
respiratoire hepatique

Figure 4 : Répartition des patients selon le type d’antécédent pathologigue

5. Motifs d’hospitalisation :

Les différents motifs d’hospitalisation des patients transfusés durant notre étude étaient
dominés par les pathologies chirurgicales (67%) alors que les pathologies médicales ne

représentaient que 33% (Figure 5).

M Pathologie médicale
M Pathologie chirurgicale

Figure 5 : Répartition des patients selon la pathologie d’admission
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6. Service d’origine :

La majorité des patients (62%) provenaient des urgences, 15% des services de Médecine
(Tableau 1) et 23% des services de chirurgie (dont 10% neurochirurgie, 7% traumatologie, 4 %

viscérale et 2 % urologie, (Tableau I) (Figure 6).

B urgence
B Médecine

| Chirurgie

Figure 6 : Répartition des patients selon le service d’origine

Tableau | : Répartition des pathologies chirurgicales a I’admission :

Service de chirurgie Effectif Pourcentage %
Neurochirurgie 10 10
Traumatologie 7 7

Chirurgie viscérale 4 4

Urologie 2 2
Total 23 23%

12
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Tableau Il : Répartition des pathologies médicales a I’admission :

Service de médecine Effectif Pourcentage%
Néphrologie 7 7%
Oncologie 2 2%
Cardiologie 3 3%
Gastro-entérologie 3 3%
Total 15 15 %

Il. Caractéristiques cliniques des patients :

1. Signes respiratoires :

24 % de nos patients présentaient des signes respiratoires de mauvaise tolérance clinique
de I'anémie a leur admission a type de polypnée, avec une fréquence respiratoire moyenne de 18

+5,01 cycles/min et des extrémes de 14 et 40 cycles/min.

2. Signes cardiovasculaires :

Les différentes données cliniques cardiovasculaires recueillies a I'admission des patients
ont été : La tachycardie (15%), I’hypotension artérielle (19%) et une fréquence cardiague moyenne
de 110 = 21,3 bats/min avec des extrémes de 50 et 170 bats/min. Une PAS moyenne de 120 ,6
+ 25 mm Hg avec des extrémes de 65 et 220 mm Hg. Une PAD moyenne de 58,5 + 12 ,1 mm

Hg avec des extrémes de 25 et 120 mm Hg.

3. Signes neurologiques :

Les signes neurologiques étaient a type de : trouble de vigilance (2%), déficit

neurologique (1 %) et un score de Glasgow moyen de 10.5 + 3,2 avec des extrémes de 2 et 16.

13
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lll. Produits sanguins transfusés :

1. Nature des produits sanguins transfusés :

Les dérivés sanguins utilisés lors des transfusions étaient : les CG, le PFC et les CP. Les
CG constituaient 76 % de la quantité totale des PSL utilisés suivis par le PFC (8%) et le CP (2 %).
Avec des transfusions comprenant deux ou trois PSL : CG+PFC dans 9 % des cas, CG+CP dans 2

% des cas et CG+PFC+CP dans 3% des cas (Tableau II).

Tableau Il : Nature des produits sanguins transfusés

Nature du PSL Nombre de patients Pourcentage
CGR 76 76
PFC 8 8
CPS 2 2
CG + PFC 9 9
CG + CP 2 2
CG + PFC + CP 3 3
TOTAL 100 100.0
2. Quantité des produits sanguins transfusés par patient :
2.1. Culots globulaires :
90 patients ont recu des CG. Le tableau Il illustre la répartition des patients selon la

guantité des culots globulaires transfusés.

Le nombre de CG transfusés variait de 1 a 5 CG avec une transfusion moyenne de 2,3 =

0,7 unités par malade

14
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Tableau lll : Répartition des patients selon la quantité des CG transfusés :

Nombre de CG EFFECTIF POURCENTAGE
<2CG 67 74.4
3-4CG 22 24.4
5CG 1 1.1
TOTAL 90 100

La quantité de CG transfusée par malade était plus importante chez les sujets de tranches
d’ages entre 20-30 ans qui ont consommé 35% d’unités de CG (figure7).

40%

35%
35%

30%
25%
20,00%
20% 18,00%
15%

12%

10%
10%

5% 3% 2%

w I

10 -20 ans 20-30ans 30 - 40 ans 40 - 50 ans 50 - 60 ans 60 - 70 ans 70 -80 ans

Figure 7:Consommation des CG selon I'dge

2.2. Plasma frais congelé :

Le PFC a été transfusé chez 20 patients. Son consommation moyenne était de 5,27+1,2

unités par malade avec un minimum de 2 et un maximum de 8.

2.3. Culots plaquettaires :

Les CP ont été transfusés chez 7 patients. La moyenne de CP par malade était de 4,4+

1,3 avec un minimum de 2 et un maximum de 6.

15
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IV. Nombre d’épisodestransfusionnels :

La majorité des patients (71%) n’ont nécessité qu’un seul épisode transfusionnel durant la
durée de leur hospitalisation, tandis que 23% ont nécessité 2 épisodes transfusionnels et un seul
malade a été transfusé 4 fois (figure 8).

80
71%

70
60
50
40
30
23%

20

10 5%

1%
0 = »

1 2 3 4
Nombre d’épisodes transfusionnels par patient

Figure 8 : Répartition des malades selon les épisodes transfusionnels
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V. Seuils et indications transfusionnels :

1. Transfusion sanguine selon le taux d’hémoglobine :

Le taux moyen d’hémoglobine durant notre étude était de 6,3 + 1,6 g/dl avec une

valeur minimale de 3,2 g/dl et une valeur maximale de7.9 g/dl.

Ce taux d’Hb a augmenté aprés la transfusion pour atteindre 10,3 = 1,6 g/dl avec des

extrémes de 7,2 et 11.9 g/dI.

2. Indications selon le taux d’hématocrite :

Le taux d’hématocrite moyen était de 24,8 + 5,9 % avec des extrémes allant de 9% a
47%avant la transfusion et de 29,5 + 5,6% apres avec une valeur minimale a 11% et une valeur

maximale a 53%.

3. Indications selon le bilan d’hémostase :

Dans notre série, le taux de I'INR moyen était de 1,49 + 0,5 avant et 1,48 = 0,2 apres la
transfusion. Et le taux moyen de TCK était de 32,15 + 6,3 sec avant la transfusion et 31,78 =+

5,4 sec apres transfusion.

Par ailleurs, le taux de TP pré-transfusionnel moyen était de 68,6 + 19,2% et le TP post-

transfusionnel était de 72,96 = 16,4 %.

4, Indications selon la tolérance clinique :

Dans notre étude 40 % de nos patients présentaient des signes de mauvaise tolérance
clinique de I’'anémie avant la transfusion, a type de : paleur (39%), polypnée (24%),tachycardie
(15%), trouble de vigilance (2%), déficit neurologique (1%) et I’hypotension artérielle (19%).(Figure

8).

17
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M Pileur i Polypnée M Hypotension artérielle
M Tachycardie ® Trouble de vigilance  ® Déficit neurologique
2% 1%

Figure 8 : Principaux signes clinigues de mauvaise tolérancede I’'anémie

VI. Gravité des malades a I‘admission :

Les valeurs des différents scores de gravité ont été :
e Score SOFA moyen = 6,34 = 2,5 avec des extrémes de 1 a 13 (tableau V).

e Score APACHE Il moyen =19,5 = 7,8 avec des extrémes de 5 a 46 (tableau IV).

Tableau IV : APACHE Il en fonction du hombre de CG transfusés

Nombre CG Moyenne APACHE II
<2 CG 19
3-4CG 19
5 CG 12

Tableau V : SOFA en fonction du hombre de CG transfusés :

Nombre CG Moyenne SOFA
<2 CG 6.2
3-4CG 6.3
5 CG 7

18
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Le bilan transfusionnel :

VILI.
1. Le bilan pré- transfusionnel :
Tableau VI : Le bilan pré-transfusionnel :
Paramétres Valeurs moyennes Extrémes
Hémoglobine moyenne (g/dl) 6,3+1,6 3,2-7.9
Hématocrite moyen (% 24,8 £ 5,9 9-47
INR moyen 1,49 + 0,5 1-7
TCK moyen (sec) 32,1+ 6,3 24 - 80
TP moyen (%) 68,6 £ 19,2 15 -89.3
Plaquettes moyennes
206,1 + 115,5 21-55
(103/mm3)
Créatinémie moyenne (mg/I) 11,4 + 9,4 2-52
192,08 = 131,06mg/I 3-62

CRP moyenne (mg/l)

(10,24) percentiles

Bilirubinémie médiane (mg/I) 14,30 mg/I
2. Le bilan post- transfusionnel :
Paramétres Valeurs moyennes Extrémes
Hémoglobine moyenne (g/dl) 10,3 = 1,07 7,2-17,1
Hématocrite moyen (%) 29,5 + 5,6% 11 -53
INR moyen 1,48 + 0,2 1-3
TCK moyen (sec) 31,7 £ 5,4 28 -70
TP moyen (%) 72,9 £ 16,4 30-100
Plaquettes moyennes
205,2 + 99,6 40 - 564

(103/mm3)
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VIIl. La répartition des malades selon

les groupes sanguins et

rhésus :

1. Selon les groupes sanquins :

La répartition des patients en fonction des groupes sanguins a révélé la prédominance

des groupes O (53%) et A (31%) (Tableau VIIl)

Tableau VIII : la répartition des malades selon les groupes sanguins

Groupes sanguins

Nombre des patients

Pourcentage %

0o 53 53
A 31 31
B 13 13
AB 3 3
Total 100 100.0
2. Selon le rhésus :

La répartition des patients en fonction du rhésus a révélé la prédominance du rhésus +

(96%) (Tableau X et IX).

Tableau IX : Le rhésus : La répartition des malades selon le rhésus :

Le rhésus Nombre des patients Pourcentage
Négatif 4 4
Positif 96 96
Total 100 100.0
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Tableau X : La répartition des malades selon les groupes sanguins et rhésus :

Groupage/rhésus : Nombre des patients Pourcentage%
O négatif 5 5
O positif 49 49
A négatif 1 1
A positif 30 30
B positif 13 13
AB positif 2 2
Total 100 100.0

IX. Etude générale de la transfusion sanguine :

1. Indications de la transfusion sanguine :

Dans notre série, les indications de la transfusion ont été (tableau XI) :

Tableau XI : Les indications de la transfusion sanguine :

Les indications Nombre Pourcentage%
Hémorragie aigue 23 23
Instabilité hémodynamique 72 72
Intolérance clinique 3 3
Autres 2 2
Total 100 100

21



La transfusion sanguine en réanimation, Expérience de I'HMA de Marrakech

2. Heure de la transfusion sanquine :

Tableau XII : Heure de la transfusion sanguine :

Heure de la transfusion Nombre Pourcentage%
[8h-14h] horaire normal 13 13
[14h-20h] 36 36
[20h-08h] Transfusion nocturne 51 51
Total 100 100

3. Controle ultime au lit du malade : CROSS MATCH

Le contrdle au lit du malade était bien fait pour 86% des cas tandis que 12% des patients

avaient un mauvais controle. Cependant, 2 % des malades n’avaient pas subit ce contrdle

(tableau XIII).
Tableau XIIl :Contrdle au lit des malades :
Controle au lit des malades Nombre Pourcentage %
Fait 86 86
Mal fait 12 12
Non fait 2 2
Total 100 100
4, Réactions transfusionnelles :

La majorité des patients (96%) ne présentait pas de réactions transfusionnelles alors que
4% avaient des effets secondaires liés a la transfusion (tableau XIV) .

Tableau XIV : Réactions transfusionnelles

Réactions transfusionnelles Nombre Pourcentage
Non 96 96
Oui 4 4
Total 100 100
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5. Types de réactions transfusionnelles :

Parmi les effets secondaires enregistrés, 2 malades ont développé un syndrome frisson-
hyperthermie aprés la transfusion tandis qu’un malade a développé une hémolyse et un autre a

présenté une instabilité hémodynamique (tableau XV), sans décés suite a la transfusion.

Tableau XV : Les types de réactions transfusionnelles :

Types de réactions Nombre Pourcentage %
Fievre 2 50%
Hémolyse 1 25%
Instabilité hémodynamique 1 25%
Total 4 100

X. Durée deséjour en réanimation :

La durée d’hospitalisation dans notre étude variait de 1 a 42 jours avec une durée

moyenne de 10,7 = 7,6 jours.

Xl. Mortalité et cause de décéshors transfusion :

Dans notre série, le taux de mortalité a été de 37 % (tableau XVI).

Tableau XVI : L’évolution globale liée a la pathologie des patients :

Evolution Nombre Pourcentage

Favorable 63 63
Déces 37 37
Total 100 100.0

Parmi les 37 maladesdécédés, la mortalité a été dominée par les causes neurologiques
39% suivi des causes septiques 36% et les autres causes représentaient 25% Dont 15 % suite a

une défaillance multiviscérale. (Tableau XVII).
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Tableau XVII : Les causes de déces :

Cause de déces Nombre Pourcentage %
Neurologique 14 39
Choc septique 13 36
Défaillancemultiviscérale 6 15
Autres 4 10
Total 37 100
1. Facteurs de mortalité en analyse univariée :
1.1. Facteurs de mortalité épidémiologiques :
Tableau XVIII : Les facteurs de mortalité épidémiologiques
Survivants Décédés
Facteurs de mortalité épidémiologiques P
N= 63 N =37
Age (ans ; moyenne = écart type 36,9 + 17,6 38,8 + 14,6 0.4
Sexe masculin (pourcentage) 46 21 0.02
Existence d’ATCD pathologique (pourcentage) 60 40 0.6
ATCD de transfusion antérieure (pourcentage) 56 44 0.7
Service d’origine :
» Urgences (pourcentage) 66 34
> Médecine (pourcentage) 42 58 0.055
»  Chirurgie (pourcentage) 70 30
Diagnostic a I'admission :
> Pathologie médicale (pourcentage) 54 46 0.09
> Pathologie chirurgicale (pourcentage) 67 33
Transfusion sanguine 0 0 0

Le sexe masculin ressortait comme facteur de bon pronostique en analyse univariée.
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1.2. Facteurs de mortalité clinigues :

Tableau XIX : Les facteurs de mortalité cliniques :

Survivants | Décédés
Facteurs de mortalité cliniques P

N =63 N=37
Score de Glasgow (moyenne =+ écart type) 11 +3 10 +3 0.2
Fréquence respiratoire (c/min ; moyenne + écart type) 19+5 20+ 5 0.4
Fréquence cardiaque (bat/min ; moyenne + écart type) 99 + 21 104 + 22 0.2
Pression artérielle systolique (mm Hg ; moyenne = écart

12028 | 116 =20 0.3
type)
Pression artérielle diastolique (mm Hg ; moyenne + écart

70 = 14 66 + 12 0.1
type)
Saturation pulsée en oxygéne (% ; moyenne + écart type) 89 +7 88 +8 0.3
Diurése (litres ; moyenne + écart type) 1,9 + 0,6 1,9+ 0,8 0.8
Température (°C ; moyenne + écart type) 37,5+ 0,6 38 + 1 0.01
Paleur (pourcentage) 68 31 0.5
Polypnée (pourcentage) 60 40 0.7
Dyspnée (pourcentage) 33 67 0.6
Tachycardie (pourcentage) 56 44 0.5
Troubles de conscience (pourcentage) 75 25 0.9
Hypotension (pourcentage) 48 52 0.06
Score APACHE Il pré-transfusionnelle (moyenne + écart

16 £+ 4 26 +8 < 0,001

type)
Score SOFA pré-transfusionnelle (moyenne + écart type) 5+2 8+2 < 0,001
Jour de transfusion (moyenne + écart type) 3+2 5+ 2 0.1
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Quantité CG (unité ; moyenne =+ écart type) 2,3+0,7 2,3 +0,7 0.8
Quantité CP (unité ; moyenne = écart type) 43 +1,5 45+1,3 0.9
Quantité PFC (unité ; moyenne + écart type) 54+ 1,2 52+ 1,2 0.5
Transfusion CG (pourcentage) 70 30 0.03
Réaction transfusionnelle (pourcentage) 66 34 0.9
Durée de séjour (jours ; moyenne =+ écart type) 10 =7 12 =8 0.5

Cliniquement et en analyse univariée, I’hyperthermie et la gravité initiale du malade
(scores APACHE Il et SOFA élevés) ont été considérées comme des facteurs de mauvais

pronostiques alors que la transfusion des CG ressortait comme un facteur de bon pronostique.
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1.3. Facteurs de mortalité biologiques :

Tableau XX : Les facteurs de mortalité biologiques :

Survivants Décédés N
Les facteurs de mortalité biologiques P
N =63 = 37
Hb pré-transfusionnelle (g/dl ; moyenne =+ écart type) 6,3 +1,7 6,4 +1,7 0.8
Ht pré-transfusionnelle (% ; moyenne + écart type) 24 + 6 26 + 6 0.09
Plaguettes pré-transfusionnelle (103/mm3 ; moyenne
201 = 99 213 £ 139 0.5
+ écart type)
TP pré-transfusionnelle (% ; moyenne + écart type) 71 17 64 + 22 0.06
INR pré-transfusionnelle (moyenne =+ écart type) 1,4 +0,3 1,6 = 0,8 0.06
TCK pré-transfusionnelle (sec ; moyenne + écart type) 31 =3 35+ 10 0.01
Créatinémie pré-transfusionnelle (mg/l ; moyenne =
8 +3 15+ 3 0,002
écart type)
Bilirubinémie pré-transfusionnelle (mg/l ; moyenne =
13+6 38 =20 <0,001
écart type)
CRP pré-transfusionnelle (mg/l ; moyenne + écart
179 = 115 213 =152 0.2
type)
Hb post-transfusionnelle (g/dl ; moyenne = écart type) 10,6 + 1,8 10 +1,7 0.1
Ht post-transfusionnelle (%; moyenne + écart type) 30+ 5 30+ 6 0.9
Plaquettes post-transfusionnelle (.103/mm3 ; moyenne
209 + 100 197 +98 0.4
+ écart type)
TP post-transfusionnelle (% ; moyenne + écart type) 75 +16 68 =17 0.02
INR post-transfusionnelle (moyenne + écart type) 1,5+ 0,2 1,5+0,3 0.2
TCK post-transfusionnelle (sec ; moyenne + écart type) 31 5 32+ 6 0.4

Un TCK allongé, une créatininémie élevée, une bilirubinémie élevée et un TP bas ont été

considérés comme des facteurs de mauvais pronostiques en analyse univariée.
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1.4. Récapitulatif des facteurs de mortalité :

Tableau XXI : Récapitulatif des facteurs de mortalité

Survivants | Décédé

P

N =69 N=37
Sexe masculin (pourcentage) 46 21 0,02
Score APACHE Il pré-transfusionnelle (moyenne =+ écart type) 16 + 4 26 =8 < 0,001
Score SOFA pré-transfusionnelle (moyenne =+ écart type) 5+ 2 8§ +2 < 0,001
Température (°C ; moyenne =+ écart type) 37,5+0,6 | 38 +1 0,01
TCK pré-transfusionnelle (sec ; moyenne =+ écart type) 31 =3 35+ 10 0,01
Créatinémie pré-transfusionnelle (mg/l ; moyenne =+ écart

8+3 15+ 3 0,002
type)
Bilirubinémie pré-transfusionnelle (mg/l ; moyenne =+ écart

13+6 38 =20 | < 0,001
type)
Transfusion CG (pourcentage) 70 30 0,03
TP post-transfusionnelle (% ; moyenne + écart type) 75 +16 68 +17 0,02

2. Facteurs de mortalité en analyse multivariée :

Tableau XXII : Les facteurs de mortalité en analyse multivariée

OR p IC 95 %
Hyperthermie 5 0.02 1,19 - 20,91
TCA allongé 1.24 0.01 1,04 - 1,48
Clairance de la créatinine diminuée 1 0.03 1,01 - 1,20

Une hyperthermie, une coagulopathie et une insuffisance rénale ressortaient comme des

facteurs de mauvais pronostic chez les patients transfusés en réanimation.
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l. Les bases immunologiques de la transfusion :

Il existe une grande variété de groupes sanguins et tissulaire, certains groupes

présentent un intérét en pratique clinique.

1. Le systéeme ABO :

Les groupages ABO sont des glycosyl-transférases capables de fixer une unité glucidique
sur des radicaux sucrés présents a la surface des cellules. Les patients de phénotype O sont
déficients pour les enzymes susceptibles de fixer les sucres capables de conférer un phénotype
A, B ou AB. Les alléles A et B sont Co-dominants, car pouvant s’exprimer simultanément si I’un

et I'autre sont présents (tableau XXIII).

Tableau XXIII : Groupe sanguin selon le systéme ABO [140]

Groupe A | Groupe B | Groupe AB | Groupe O
Globule
Rouge
Y -\ I_.--- X " -, : |_‘- '.. .'- ...- .I___. I.x ; r‘-
Anticorps A 8- XY AT AT
Anti-B A=A Aucun Anti-A et Anti-B
Antigéne ! N " .
9 Antigdne A Antigéne B JAntigéne A ¢t B | Pas d'antigéne

e Un sujet posséde dans son sérum les anticorps dirigés contre les antigénes dont il est

dépourvu :
o Le sujet de groupe A possede des anticorps anti-B ;

o Le sujet de groupe B possede des anticorps anti-A ;
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o Le sujet de groupe O possede des anticorps anti-A et anti-B ;
0 Le sujet de groupe AB n’a pas d’anticorps anti-A ou anti-B.
e Ces anticorps sont :

o Naturels : c’est-a-dire retrouvés dés les premiers mois de vie en dehors de toute
allo-immunisation apparente (ils seraient en fait suscités par la flore digestive
progressivement acquise aprés la naissance et dont les constituants comportent des
motifs antigéniques voisins des antigénes A et B). Ces anticorps sont des IgM (ils ne

traversent pas le placenta).

o Réguliers : ils sont constamment présents chez tous les individus dépourvus de

I’antigéne.

Les antigénes ABO définissent un groupe tissulaire : ils sont exprimés a la surface des
globules rouges, mais aussi au niveau des endothéliums vasculaires, des hépatocytes, des

cellules rénales ...

La transfusion de globules rouges doit impérativement tenir compte de la compatibilité
ABO, il doit s’agir soit d’une transfusion identique (iso-groupe), soit d’une transfusion

compatible :
e Un patient de groupe O ne peut recevoir que des GR O ;
e Un patient de groupe A ne peut recevoir que des GRO ou A ;
e Un patient de groupe B ne peut recevoir que des GRO ou B ;
e Un patient de groupe AB peut recevoir des GR O, A, B ou AB.

A signaler que certains sujets peuvent développer des anticorps « immuns » anti-A et/ou
anti-B a titre élevés de nature IgG (suite a une transfusion, une grossesse ou sans cause
identifiée) en plus de leurs anticorps « naturels » de type IgM. Ces anticorps a titre élevés,

présents dans les reliquats plasmatiques des GR et surtout des CP et plasma peuvent susciter La
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transfusion sanguine en réanimation -30- une hémolyse des hématies autologues du patient en

cas de transfusion ABO compatible, mais non identique. De tels produits doivent étre strictement

réservés a des transfusions iso-groupes.

>

Les phénotypes Al et A2 : les individus de groupe A expriment une quantité variable
d’antigéne a la surface des hématies. La glycosyl-transférase des individus de groupe A1,
plus active que celle de groupe A2 leur permet d’accrocher environ un million d’antigenes
par hématies contre (250 000 pour A2). Cette distinction a toutefois peu d’intérét

transfusionnel.

Le phénotype « Bombay » (décrit initialement a Bombay) : représente d’exceptionnels
sujets déficients pour I’enzyme capable de fixer la substance H a la surface des hématies.
En dépit de glycosyl-transférases A et B normales, ces patients ne pourront exprimer de
phénotype ni O ni A ni B et présenteront des anticorps naturels anti-O, anti-A et anti-B.
En cas de besoins transfusionnels, seules les unités de sang provenant de donneurs

possédant le méme phénotype pourront étre dispensées.

Le systéme Rh :

Il comporte de nombreux antigenes distincts dont cinqg sont importants en pratique

clinique courante :

L’antigéne D : le plus immunogeéne ;

Les antigénes C et c qui se comportent comme fruit de I’expression de deux génes

alleles.

Les antigénes E et e qui se comportent comme fruit de I’expression de deux genes

alleles.

Le locus de I'haplotype rhésus, situé sur le chromosome 1, comporte deux genes : le

gene RhD a l'origine du polypeptide D (dont le géne allele inactif confere le phénotype d) et le

gene RhCEqui, selon une capacité variable suivant les individus, produit les antigenes C, ¢, E, e
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au terme de mécanismes d’épissages alternatifs des transcrits. Ces antigénes sont présents sur

les hématies, définissant ainsi un systeme de groupe sanguin.

Les différents phénotypes rencontrés seront D+C+E-c+e+, D+C+E-c-e+, DC-E+c+e+,

D-C-E-c+e+, etc. (certains courants, d’autres rarissimes).

e Les patients possédant I’antigéne D sont dits Rh positif (85% de la population).

e Les patients dépourvus de I’antigene D sont dits Rh négatif.

La régle transfusionnelle minimale est de respecter la compatibilité Rh D : un patient Rh
négatif doit recevoir du sang Rh négatif (hormis des situations exceptionnelles d’extréme

urgence transfusionnelle).

Une plus stricte compatibilité transfusionnelle, étendue aux antigénes C, ¢, E, e, doit étre
respectée chez les femmes de moins de 45 ans, chez les polytransfusés, ainsi que chez les
enfants dans le but de prévenir une allo-immunisation contre ces antigénes (prévention de la

maladie hémolytique du nouveau-né).
Les anticorps produits contre les antigenes du systéme Rhésus sont :

e Immuns, car ils résultent d’'une allo-immunisation par transfusion antérieure ou par
incompatibilité foeto-maternelle acquise lors d’une grossesse antérieure ;

e Irréguliers, car non présents chez tous les individus.

3. Les autres systémes de groupes sanguins :

On retrouve a la surface des hématies de nombreux antigénes n’appartenant pas aux
groupes ABO et Rh. Ces antigénes sont en regle moins immunogeénes, mais peuvent parfois

susciter en cas d’incompatibilité transfusionnelle une allo-immunisation avec risque d’hémolyse.

e Le systéme Kell :

Il est constitué de 35 antigenes, 90% de la population est K négatif, c’est-a-dire porteur
a I’état homozygote de I'allele k et donc susceptible de s’allo immuniser contre I’antigéne K. Les

trois différents phénotypes possibles sont donc KK, Kk et kk.
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e Le systéme Duffy :

Il comprend 2 genes alléles produisant 2 antigenes Fya et Fyb avec 3 phénotypes

courants en France : Fy (a+b+), Fy (a+b-), et Fy (ab+).
La majorité des sujets noirs ont un phénotype Fy (a-b-).

e Le systéme Kidd :

Il comprend 2 génes alléles produisant 2 antigénes Jka (ou Jk1) et Jkb (ou Jk2), avec 3
phénotypes courants Jk (a+b+), Jk (a+b), Jk (ab+). Les anticorps anti-Jka ont la réputation d’étre

dangereux (difficile a détecter et a I'origine d’accident grave).

e Le systéme MNSs :

Il est surtout intéressant par I'impact immunogéne de l’antigéne S susceptible de

provoquer I'apparition d’anti-S a I’origine d’accident hémolytique.

D’exceptionnels sujets peuvent manquer d’un antigéne de groupe ou tissulaire communs
a toutes les personnes (antigene dit public), soit posséder un groupe particulier trés rare. Ces
sujets doivent étre transfusés soit par leurs propres globules rouges (autotransfusion), soit par
des globules issus de donneurs tres ciblés, possédant les mémes caractéristiques

immunologiques.
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Il. L’anémie en réanimation :

L’anémie est trés fréquente chez les patients de réanimation. A I’admission en
réanimation, 63 % des patients ont un taux d’hémoglobine < 12 g/dl [2]. Au cours de

I’hospitalisation, un taux d’hémoglobine < 9 g/dl est constaté chez 55 % des patients [6].

Cependant, depuis les travaux d’Hébert et al. [7] montrant une non-infériorité d’une
politique transfusionnelle restrictive [8], les seuils transfusionnels ont été revus a la baisse.
Ainsi, les taux d’Hb des patients sont probablement encore plus bas de nos jours. Il existe peu

de données récentes.

Walsh et al. [9] sur une cohorte de 1028 patients provenant de 10 services de
réanimation, observaient que 87 % des hommes et 79,6 % des femmes étaient anémiques a la

sortie de réanimation.

En réponse a 'anémie, I’organisme met en jeu plusieurs mécanismes pour compenser la
baisse du transport artériel en oxygéne et maintenir un apport tissulaire en oxygene constant.
Mais, si ces mécanismes sont trés efficaces chez des sujets sains, ils peuvent étre altérés chez
des patients de réanimation du fait de pathologies préexistantes ou de la pathologie aigué
responsable de leur admission (états de choc). Par conséquent, les patients de réanimation
pourraient étre moins tolérants a I’anémie, alors la compréhension des mécanismes de I'anémie

et son traitement sont donc un enjeu potentiel pour beaucoup de patients [10,11].

1. Physiopathologie de I’anémie en réanimation « une anémie inflammatoire

avec carence martiale :

Plusieurs mécanismes interviennent dans la physiopathologie de I'anémie en réanimation,

guelle que soit la pathologie initiale du patient (traumatique, septique...) (figure 9) :

e Une part « inflammatoire », incluant des anomalies de la durée de vie des globules
rouges, de I’érythropoiese, de la synthése d’érythropoiétine (EPO) et du métabolisme du

fer [12, 13]
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e Et une part de perte sanguine (et donc de fer) par spoliation et/ou saignement. Il est
intéressant de noter que ces 2 mécanismes principaux interagissent avec le métabolisme

du fer, de facon opposée [13].
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Figure 9 : Principaux mécanismes de I’anémie de réanimation [13]

L’inflammation joue un role particulierement important sur les différents mécanismes de
I’lanémie de réanimation. EPO : érythropoiétine ; GR : globules rouges.

1.1 L’érythropoiése médullaire est réduite :

La réponse médullaire a 'anémie des patients de réanimation n’a pas été beaucoup
étudiée. Cependant, les études disponibles retrouvent généralement un taux d’érythroblaste
circulant anormalement bas par rapport aux taux d’hémoglobine, et ce, quel que soit le type de

patients concernés (septiques, polytraumatisés ou autre) [14, 15].

Il existe chez les patients de La transfusion sanguine en réanimation une augmentation
de I'apoptose des progéniteurs médullaires. Cette apoptose semble étre liée a des facteurs
circulants. En effet, le sérum de patients polytraumatisés est capable d’inhiber la croissance des

progéniteurs médullaires en culture jusqu’a 2 semaines aprés le traumatisme.
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I @ méme été montré que de fortes doses d’EPO étaient capables de reverser cette
apoptose. Ceci pourrait étre un argument pour |'utilisation de I’EPO. D’autres voies d’induction
d’apoptose ont été décrites dans I'inflammation, notamment celles impliquant la céramide [17].
Hormis les agents stimulants de I’érythropoiese (I'EPO), il n’y a pas de traitement connu pour
inhiber cette apoptose in vivo.

1.2 Lasynthése d’érythropoiétine est réprimée :

Parallélement aux taux d’érythroblastes anormalement bas, on observe également des
taux d’EPO inappropriés (trop bas pour le niveau d’anémie) [12]: la relation inverse observée
normalement entre les concentrations d’EPO et d’Hb est trés perturbée chez les patients de
réanimation [14,15]. Ce défaut de synthése d’EPO est médié par les cytokines pro inflammatoires

(TNF-«, IL-1 et IL-6) avec une répression transcriptionnelle (réduction des ARNm).

En parallele, il existe un défaut d’expression des récepteurs a I’EPO. C’est pourquoi il a
été proposé de donner de I'EPO aux patients de réanimation au début de leur séjour, sans

pouvoir démontrer un intérét clinique.

Ce défaut de synthése de I'EPO peut persister longtemps, jusqu’a plus de 6 mois aprés la
sortie de réanimation [18] c’est pour cela les patients ayant uneHb<10 g/dl a la sortie, sont
toujours anémiques a 6 mois [18].

1.3 Ladurée de vie des globules rouges est diminuée :

Physiologiquement, la durée de vie des hématies est de 120 jours. L’apparition
progressive de signes de sénescence, caractérisée par une modification de la composition
membranaire et cytoplasmique, conduit a [I’érythrophagocytose (avec recyclage du fer
héminique): c’est-a-dire la captation et la destruction des globules rouges sénescents par les
macrophages de la rate et du foie et libération du fer de I’hémoglobine au sein de ces

macrophages.

Les cytokines pro-inflammatoires sont responsables d’une réduction de la durée de vie
des globules rouges, en induisant des modifications structurelles semblables a celles des

érythrocytes sénescents [17]. L’érythropoiese des patients de réanimation est donc grandement
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altérée du fait d’'un défaut de synthése et d’un blocage de I'effet de I'EPO associée a une
réduction de la durée de vie des globules rouges. Cependant, cette érythropoiése est également

limitée par des anomalies majeures du métabolisme du fer [12].

1.4 Le métabolisme du fer est altéré :

L’'anémie inflammatoire est peu régénérative, normo- ou modérément microcytaire et,
surtout, associée a une hypoferrémie avec augmentation de la ferritine plasmatique. La
découverte récente de la régulation du métabolisme du fer par I’hepcidine, hormone peptidique
synthétisée par le foie, a permis de comprendre ce lien entre inflammation et métabolisme du fer
[12, 13]. L’hepcidine se fixe sur la ferroportine, seule protéine membranaire connue permettant
I’exportation du fer. L’hepcidine induit I'internalisation et la dégradation de la ferroportine,
empéchant ainsi la sortie du fer des macrophages et son recyclage pour I’érythropoiése et des

anthérocytes duodénaux limitant ainsi I'absorption du fer digestif (figure 10).

L’hepcidine est donc une hormone hyposidérémiante : plus I’hepcidine est élevée, plus le

fer sérique est bas et difficile a mobiliser.

L’inflammation, par le biais de I'lL-6 en particulier, stimule la synthese d’hepcidine [19],
expliquant le profil du bilan martial habituellement observé en réanimation [13-15].
Carence martiale Inflammation
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Figure 10 : Répartition du métabolisme du fer : Rdle de I’hepcidine [12]
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L’hepcidine est une hormone hyposidérémiante, qui réprime I’absorption digestive du fer
au niveau duodénale et le recyclage du fer héminique (provenant de la destruction des hématies

sénescentes) au niveau macrophagique.

Ces altérations du métabolisme du fer avec d'un coté augmentation de
I’érythrophagocytose (par la sénescence accélérée des hématies) et de |'autre blocage du
recyclage du fer héminique par I'induction de I’hepcidine, expliquent en partie I’érythropoiese
inefficace associée aux états inflammatoires, avec une « rétention » du fer au sein des

macrophages.

Toutefois, d’autres caractéristiques des malades de réanimation peuvent jouer un role

opposé sur le métabolisme du fer.

2. Les étiologies de I’anémie en réanimation :

Les étiologies peuvent étre multiples et associées. On distingue classiquement trois types

d’étiologies possibles (tableau XXIV) :
e  Par pertes sanguines.
e Par augmentation de la destruction des globules rouges (Hémolyse).
e Par diminution de la production de globules rouges.

L’hémorragie, dont les étiologies les plus fréquentes sont les traumatismes, les
interventions chirurgicales lourdes et les hémorragies digestives, constitue I’étiologie principale

des anémies en réanimation [6].

La répétition des préléevements sanguins constitue également une cause de pertes

sanguines génératrice d’anémie [20,21].

Les causes d’augmentation de la destruction des globules rouges sont les hémolyses
aigués secondaires aux accidents transfusionnels, qui heureusement grdce aux mesures

d’hémovigilance deviennent actuellement exceptionnels, des causes iatrogéniques (circuits
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extracorporels), le sepsis, exceptionnellement certains médicaments (quinine, quinidine,

hydralazine, nitrofurantoine...), et enfin les hémoglobinopathies préexistantes.

L’hémodilution induite par les perfusions abondantes peut également révéler I'anémie en

cas d’hémoconcentration préalable [47].

Face a ces causes d’anémie, la capacité de production de globules rouges apparait
diminuée chez les patients de réanimation. En effet, des taux inappropriés d’érythropoiétine
(EPO) ont été constatés chez les patients de réanimation [22, 23]. La synthése d’EPO semble
altérée par une répression de I’expression du géne de I’EPO par les cytokines pro inflammatoires
[24,25]. Un déficit en fer, folate et vitamine B12 pourrait également contribuer au

développement de I'anémie chez les patients de réanimation [26,27].

Les résultats de notre étude sont concordants avec ceux de la littérature. L’anémie

s’expliquait chez 23% de nos patients par des pertes accrues de globules rouges.

L’étiologie la plus fréquente était I'instabilité hémodynamique (72%) suivie des

hémorragies aigues (23%) et la mauvaise tolérance clinique (5%).

Tableau XXIV : Causes principales de I’anémie chez le malade de réanimation [57]

1. pertes accrues en globules rouges :
a) Pertes :
- Traumatismes, interventions chirurgicales
- Procédures invasives : placement de cathéters, de drains. ..
- Prise de sang pour analyses de laboratoire.
+ Pertes occultes (digestives, cutanées...)

b}y Héemolyse {(valve cardiagque, materiel synthétique).

2. Erythropoiese inadéequante :

c) Carences nutritionnelles, déficit en fer.

d) Dysplasie medullaire.

e) Production inadéquante d'érythropoiétine :
- Due a I'insuffisante rénale.

- Secondaire a la productions accrue de cytokines pro- inflammatoires.
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3. La réponse adaptative et les mécanismes compensateurs de I’anémie :

Le but des mécanismes compensateurs mis en jeu, est le maintien d’une oxygénation
adéquate aux besoins tissulaires [39]. Au cours de I'anémie, le transport artériel en oxygene
(Ta02) diminue. Ce dernier dépend du débit cardiaque (Dc), du taux d’hémoglobine (Hb) et de sa
saturation en oxygene (Sa02), et de facon négligeable de la pression partielle en oxygene (Pa0O?2

)[39,10,44, 41,42].
Le TaO2 = DC x Ca02 (Ca02 Le CaO = contenu artériel en oxygene)

LE Ca02= (Sa02 x Hb x 1,39) + (0,003 x Pa02). L'oxygéne dissout ne représente que

1,4% de I'oxygene combiné a I’hémoglobine et le CaO2 peut étre estimée par la formule :
Ca02 = Sa02 x Hb x 1,39 [10, 44, 41, 42,43].

En situation d’anémie, des mécanismes compensateurs micro vasculaires et macro
vasculaires tentent de maintenir des apports en oxygéne suffisants pour satisfaire aux besoins
tissulaires ; en redistribuant ce TaO2 réduit vers les organes les plus métaboliquement
dépendants, ou au sein des organes, vers les régions les plus métaboliquement actives ; et en

augmentant I’extraction tissulaire en oxygéne (EO2) [10, 42,44].

L’augmentation de I'EO2 permet, jusqu’a un certain seuil (TaO2 critique), de maintenir
une consommation tissulaire en oxygéne (VO2) constante. Au-dela de ce seuil critique,
I'augmentation de I’'EO2 devient insuffisante et la cellule fait appel au métabolisme anaérobie
pour assurer une production minimale d’ATP et maintenir ses fonctions essentielles. Ceci se

traduit sur le plan métabolique par la formation de lactate et de protons [39, 10, 41, 45, 43,46].

Le TaO2 critique est dépendant des besoins en 02 de I’organisme. En réanimation, il est
abaissé par la sédation et I’hypothermie et augmenté par la fiévre, I’agitation et la polypnée

[10,45] (figure 11).
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Point critique

Consommation d’oxygene (VO,)

Transport d’oxygene (DO,)

Figure 11 : Relation entre transport d’oxygene (DO;) et consommation d’oxygene (VO;) [10,39]

Indications et seuils transfusionnels :

Transfusion de culots globulaires :

1.1. Indications transfusionnelles :

Les principales indications de la transfusion de CG en réanimation sont [51, 52,53]:
L’état de choc malgré la correction de I’hypovolémie.

La persistance malgré la correction de I’hypovolémie, des symptémes de mauvaises

tolérances associés a une diminution du taux de I’"hémoglobine.
Les signes de gravité les plus fréquents sont :

o Le syncope, la dyspnée, la tachycardie, I'angor, I’hypotension orthostatique,

I’accident ischémique transitoire.

0 Chez le sujet agé ou coronarien : apparition ou aggravation d’un angor,

modifications de I’ECG, apparition ou aggravation d’un déficit neurologique.

o Chez le sujet insuffisant cardiaque ou respiratoire : altération de la vigilance,

lipothymie, hypotension artérielle, diminution significative de la PaO2
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o Chez le sujet jeune en bonne santé : polypnée excessive, FC >130 /min, hypotension
artérielle persistante.

1.2. Seuils transfusionnels :

La notion de seuil transfusionnel est critiquée, car la transfusion est une décision
complexe dans laquelle intervient notamment, outre la concentration en hémoglobine, la réserve
cardiaque, I'estimation de la vitesse du saignement, la tolérance clinique [51]. Il n’y a pas de
seuil transfusionnel unique pour tous les patients et la décision de transfuser doit prendre en

compte le type de pathologie et les comorbidités de chaque individu [47,51].

En effet les patients agés, hospitalisés en unité de soins intensifs, ou atteints de
pathologie cérébro-vasculaire, coronaire ou respiratoire sont actuellement considérés comme

une population ayant une moindre tolérance a I’'anémie [39,54].

a. Seuil transfusionnel chez les patients agés :

En raison de la fréquence de I’lanémie, la transfusion est un acte souvent réalisé chez le
sujet agé. Or cette population est caractérisée par les modifications physiologiques liées a I’age
et le cumul de pathologies [55]. Plusieurs auteurs [55,56] ont discuté la définition d’une
hémoglobine optimale dans cette population. Notamment, Chaves et al. [56] dans une
population de femmes agées en moyenne de 78+8 ans. En prenant comme référence une
hémoglobine a 12 g/dl, les liens entre la mortalité et les taux d’hémoglobine suivaient une

courbe en J ; et au-dela de 14 g/dl, la mortalité recommencait a augmenter.

Mais pour une hémoglobine a 14 g/dl, la mortalité diminuait de 24% par rapport a une
population dont le taux d’hémoglobine était considéré comme normal a 12 g/dl [55,56]. Une
enquéte transversale [55] sur la transfusion auprés de 14 services de gériatrie francais, rapporte
des seuils transfusionnels plus élevés que ceux recommandés par I’Afssaps et souligne I'intérét
de réaliser des études sur la transfusion et les seuils transfusionnels, adaptées a cette

population fragile.
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L’étude ABC [2] portant sur 3534 patients hospitalisés dans 146 unités de réanimation en
Europe occidentale, apporte des renseignements importants sur l'anémie et les besoins
transfusionnels en réanimation [57]. L’dge moyen des patients de I’étude était de 61 ans. 33,4%
avaient plus de 70 ans. La majorité (62%) était des hommes. La fréquence de la transfusion était
directement liée a I’dge ; augmentant de 30 % pour les malades de moins de 30 ans, a 40 % pour

les malades de 50 a 60 ans et 54 % pour les malades de plus de 80 ans [57].

Dans notre étude I’age moyen de nos patients était de 38 + 16,6 ans avec des extrémes
de 16 et 76 ans. La majorité (67%) était des hommes : 12% des patients avaient de 50 a 60 ans et
8% avaient de 60 ans a 70 ans et 4 % avaient plus de 70 ans. Ces derniers consommaient moins
de CG (12%) pour la tranche d’age de 50 a 60ans alors que 10% pour les patients entre 60ans et

70 ans, et 2 % pour les patients dgés de plus de 70 ans.

b. Seuil transfusionnel chez les patients atteints d’une pathologie cardiovasculaire :

L’anémie est moins tolérée chez les patients ayant un statut cardiovasculaire précaire. En
effet, le sang du sinus coronaire étant déja tres désaturé au repos, le coeur a une possibilité
d’extraction d’02 qui est trés limitée. Comme le débit cardiaque doit augmenter au cours de
I’lanémie, l'augmentation du travail myocardique, en particulier lors de la stimulation
adrénergique, risque d’accroitre sa demande en O2 au moment ou le TaO2 est limité. Il existe

donc un risque de syndrome coronarien au cours de I'anémie [47,8)

Deux études rétrospectives [58,59] incluant un grand nombre de patients, donnent des
résultats contradictoires sur la possible association entre anémie et statut cardiovasculaire

précaire [47].

Wu et al. [58] ont étudié de facon rétrospective une cohorte de 78 974 patients agés de
plus de 65 ans, avec un diagnostic d’infarctus myocardique aigu a I'admission. L’anémie, définie
par un hématocrite inférieur a 39%, était présente chez presque la moitié des patients. La
mortalité approchait les 50 % pour les patients ayant un hématocrite inférieur ou égal a 27 % et

n’ayant pas recu de transfusion érythrocytaire (TE). Les patients transfusés qui avaient un taux
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d’Ht inférieur a 33% a I'admission avaient un taux de mortalité a 30 jours plus faible que ceux
non transfusés. Cette étude est la premiere a démontrer un bien fait de la TE dans I'infarctus

myocardique [47, 39,54 ,55 ,60 ,61].

L’étude de Rao et al. [59] rapportait des résultats contradictoires. Cette derniere, portant
sur 24 122 patients atteints d’infarctus du myocarde, parmi lesquels10% avait recu au moins une
TE durant leur hospitalisation, étudie la mortalité a 30 jours. Les patients transfusés étaient plus
agés, présentaient plus de comorbidités et avaient une mortalité a 30 jours supérieure a ceux

qui n’avaient pas été transfusés [47].

L’étude canadienne « Transfusion Requirement In Critical Care » (TRICC) rapportée par
Hébert et al. [8] a inclus 835 malades de réanimation. Cette étude randomisée multicentrique,
comparait les effets en terme de morbi-mortalité aprés 72h de réanimation, d’un taux
d’hémoglobine entre 7 et 9g/dl (stratégie restrictive de TE) a un taux de 10 a 12 g/dl (stratégie
libérale de TE). Sur les 835 sujets, le nombre de CG transfusés du groupe restrictif est

statistiquement moins important et la mortalité a 30 jours de ce méme groupe a été plus faible.

Une analyse de sous population mettait en lumiére un taux de mortalité a 30 jours plus
bas chez les patients atteints de pathologies moins graves (score APACHE Il < 20) et agés de
moins de 55 ans. Par contre chez les patients présentant des comorbidités cardiovasculaires, on
ne retrouvait pas de différence de mortalité ou de morbidité entre ces deux stratégies [8, 42, 47,

62, 63].

Il ressortait donc des données contradictoires de I’effet de la TE sur les malades atteints
de pathologies cardiovasculaires ; toutefois, la notion selon laquelle il n’existe pratiquement pas
de situation nécessitant une concentration supérieure a 10 g/dl n’est pas remise en cause. Un
seuil de l'ordre de 7 g/dl est généralement admis chez les sujets sans antécédents
cardiovasculaires [51, 52,64]. Pour les patients ayant de tels antécédents, il n’existe pas de
bénéfice démontré pour des concentrations supérieures a 8 g/dl. Il apparait raisonnable de

conserver le seuil de 10 g/dl dans les cas de pathologie cardiaque avérée et menacante [51].
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c. Seuil transfusionnel chez les patients atteints de pathologie neurologigue :

Le seuil transfusionnel chez les patients présentant une pathologie cérébrale est soumis a
controverse [47, 66 ,65]. Certains travaux ont rapporté une diminution des capacités cognitives
induites par I’hémodilution normovolémique chez des volontaires sains, et des études suggérent
un bénéfice d’un niveau plus élevé d’hémoglobine chez les patients atteints d’un traumatisme
cranien [65,67]. Dans un de ces travaux [65], il ressortait que les patients atteints d’une
hémorragie sous arachnoidienne présentaient une meilleure évolution neurologique lorsqu’ils

bénéficiaient d’un seuil transfusionnel plus élevé.

Dans une autre étude multicentrique randomisée [68], réalisée sur 13 unités de
réanimation, I'effet des deux stratégies transfusionnelles (restrictive et libérale) a été comparé
chez des patients souffrants de traumatismes craniens. L’étude suggére qu’il n’y avait pas de

bénéfice démontré sur la mortalité avec la stratégie libérale par rapport a la stratégie restrictive.

En résumé, avec toutes les réserves que la notion de seuil impose, les seuils suivants sont

retenus :
e 7 g/dl chez les personnes sans antécédents particuliers.
e 8-9 g/dl chez les personnes ayant des antécédents cardio-vasculaires.

e 10 g/dl chez les personnes ne tolérant pas cliniquement les concentrations inférieures ou
atteintes d’insuffisance coronaire aigué ou d’insuffisance cardiaque avérée [51, 52, 53,

62, 69].

1.3. Les écarts transfusionnels :

Peu d’études récentes concernant I’évaluation des seuils transfusionnels de CG en
réanimation ont été publiées dans la littérature. En 1999, Reboul Marty et Le Roux [70]
publiaient une étude prospective évaluant la prescription des CG dans un centre hospitalier
universitaire. Les résultats avaient montré que 4,2% des prescriptions étaient non justifiées.

Malgré les recommandations des sociétés savantes en matiére de seuils et d’indications
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transfusionnels beaucoup d’auteurs continuaient a rapporter des écarts dans leurs pratiques

transfusionnelles. La valeur de ces écarts était variable d’'une équipe a I'autre.

Une étude multicentrique observationnelle [71] publiait en 2002 en Australie a permis
d’étudier la transfusion dans 18 unités de réanimation réparties entre I’Australie et la Nouvelle
Zélande. 350 patients ont été inclus dans I’étude. Ills ont recu 1631 unités de CG. Uniquement 3%
des transfusions de cette étude ont été jugées inappropriées. L’indicationtransfusionnelle a été
comparé a ANHRMC (Australian National Health and Medical Research Council) guidelines. 50%
des épisodes inappropriés étaient di a un taux d’hémoglobinel0g /dl avec diminution des

réserves physiologiques.

En 2006 E. Beale et J. Zhu [72] ont mené une étude observationnelle prospective incluant
120 patients admis aux unités de soins intensifs au centre des traumatisés a l'université de
Californie du sud (USC) a Los Angeles. 104 patients (87%) ont été transfusés et ont recu 324
transfusions. L’dge moyen était de 34,1 = 16 ans (18-90 ans); 84% de la population était de sexe
masculin. Le taux d’hémoglobine moyen de I'étude était de 9,1 = 1,4g/dl. Il était de 10,6 = 3,9
g/dl chez les patients transfusés et de 12,6 + 4,5g/dl chez les patients non transfusés. Cette
étude suggérait que malgré les études montrant la supériorité de la stratégie restrictive en
matiere de transfusion sanguine, les patients gravement blessés admis en unités de réanimation

chirurgicale, continuaient a étre massivement transfusés.

Une autre étude publiait en 2010 [73] a permis d’évaluer le respect des indications
transfusionnelles en post-partum au sein de deux hopitaux hollandais. C’est une étude
observationnelle rétrospective s’étalant sur la période d’'une année ou 90 patients ont recu 311
unités de CG. La moyenne du taux d’hémoglobine pré transfusionnelle était de 6,9 g/dl et la
moyenne post transfusionnelle de 9,7 g/dl. Sur les 311 unités de CG transfusés ,143 unités soit
46% étaient jugées inappropriées ; et ce chez 68% des patients. Ceci était partiellement di a un

exces de transfusion.
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Dans I'étude de M. Siriwardana et al. [55] incluant les 14 services de gériatrie francais ;
les seuils transfusionnels étaient plus élevés que ceux recommandés par I’Afssaps dans 26% des
cas chez 45% des patients. Les raisons de cette tendance étaient expliquées par I'anticipation de

la décompensation de comorbidités lourdes fréquemment retrouvées chez ces patients.

Obstoya B et Amdjara N ont évalué la transfusion de concentrés érythrocytaires sur une
année (mai 2008-mai 2009) dans un service de réanimation polyvalente d’un centre hospitalier
général francais [74]. Il a été effectué 174 transfusions chez 97 patients (age = 63+15 ans, sexe
ratio H/F= 1,25). Les prescriptions étaient conformes aux recommandations de I’Affsaps dans

81,6 % des transfusions.

Dans notre étude on constate que le taux d’hémoglobine moyen avant la transfusion était

de 6,3+1,6 g/dl contre 10,3+1,6 g/dl en post transfusionnel.

La pratique de la transfusion sanguine au sein de notre service répond par conséquent a

une stratégie restrictive.

2. Transfusion de PFC :

En France, la transfusion de PFC est réglementée depuis I'arrété du 3 décembre 1991, qui
stipule que I'utilisation de PFC a des fins thérapeutiques est strictement réservée a des situations

qui I’exigent de facon indiscutable [49] :
e Coagulopathie grave de consommation, avec effondrement des facteurs de coagulation ;
e Hémorragie aigue, avec déficit global des facteurs de coagulation ;

e Déficit complexe en facteurs de coagulation, lorsque les fractions coagulantes spécifiques

ne sont pas disponibles.

e A ces indications, il faut ajouter le purpura thrombotique thrombopénique (PTT) et le

syndrome hémolytique et urémique (SHU) de I'adulte.
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Le PFC homologue ne doit jamais étre utilise comme soluté de remplissage.
L’administration prophylactique de PFC n’est pas indiquée avant la survenue du saignement ou

de la coagulopathie chez un patient ayant des concentrations normales de facteurs.
La transfusion de PFC n’est recommandée qu’en cas d’association (accord professionnel) :
e Soit d’'une hémorragie,
e Soit d'un geste a risque hémorragique ;
e Soit d’'une anomalie profonde de I’hémostase.
Les textes de cet arrété se superposaient avec les recommandations de bonnes pratiques
rédigées sous |'égide de I’Agence nationale de sécurité du médicament (ANSM, ex-Agence
francaise de sécurité sanitaire des produits de santé). Le texte réglementaire ayant été abrogé en

2011, les recommandations actualisées en juin 2012 par un groupe de travail multidisciplinaire

constituent 'unique point de référence de I'utilisation du plasma thérapeutique [50].
Les indications du plasma thérapeutique sont :

e Hémorragie d’intensité modérée, peu évolutive ou contrblée (guidé en priorité par les

tests de laboratoires avec un ratio temps de Quick patient/témoin supérieur a 1,5) ;

e Choc hémorragique et situations a risque d’hémorragie massive, en association a des

concentrés de globules rouges avec un ratio PFC: CGR compris entre 1:2 et 1:1 ;

e En neurochirurgie en I'absence de transfusion massive (TP inférieur a 50% lors de la
surveillance du traumatisé cranien grave et inférieur a 60%pour la pose d’un capteur de

pression intracranienne) ;

e Au cours de la chirurgie cardiaque, en cas de persistance d’un saignement
microvasculaire et de déficit en facteurs de coagulation (TP inférieur ou égal a 40% ou
TCA supérieur a 1,8 par témoin en présence d’un temps de thrombine normal ou de

facteurs de coagulation inférieurs ou égaux a 40%) ;
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CIVD obstétricale, lorsque le traitement étiologique ne permet pas de controler

rapidement I’hémorragie ;

CIVD avec effondrement des facteurs de la coagulation (TP inférieur a 35-40 %), associées

a une hémorragie active ou potentielle (acte invasif) ;
Microangiopathie thrombotique (PTT et SHU avec criteres de gravité) :

En cas de déficit en un facteur de la coagulation et impossibilité d’obtenir rapidement

une préparation de facteur purifié, dans le cadre d’une situation d’'urgence hémorragique,

En tant que produit de substitution et non de remplissage vasculaire, chez les patients

sans facteur de risque hémorragique traités par des échanges plasmatiques rapprochés ;

Chez le nouveau-né et I’enfant, les indications sont similaires a celles de I'adulte. Chez
I'enfant de moins de 29 semaines de gestation en détresse vitale, la transfusion de PFC
est recommandée lorsque les facteurs de coagulation sont inférieurs a 20%, méme en

I'absence de syndrome hémorragique clinique ;
En cas de surdosage grave en AVK, dans deux rares situations :
Absence de concentrés de complexe prothrombinique (CCP),

Absence de CCP ne contenant pas d’héparine en cas d’antécédents de thrombopénie

induite a I’héparine (TIH).

L’utilisation de plasma thérapeutique n’est pas recommandée dans les situations

suivantes :

Comme prophylaxie du saignement en cas d’altération mineure ou modérée de

I’lhémostase ;
Comme soluté de remplissage en cas de brilures ;
En cas de chirurgie cardiaque en I’absence d’un saignement ;

En cas d’insuffisance hépatocellulaire chronique en I’absence de saignement ;
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e En cas d’insuffisance hépatique aigué sévere, chez un sujet ne saignant pas et non

exposé a un geste vulnérant, dans le seul but de corriger les anomalies de ’hémostase ;
e En cas de poussées aigués d’cedeme angioneurotique héréditaire (OAH)

e En cas d’hémorragie avec les nouveaux anticoagulants, il n’y a pas de données cliniques

justifiant I’intérét d’une transfusion de PFC.
e Chez I’enfant en cas de :

SHU typique post-diarrhéique,

o

o] Infection néonatale sans CIVD, a titre de traitement adjuvant au traitement

antibiotique,
o Hypovolémie sans syndrome hémorragique et sans trouble de I’lhémostase,

o Prévention des hémorragies intraventriculaires du prématuré en I’absence de

coagulopathie,
o Nouveau-né sain avant un acte chirurgical.

L’utilisation de PFC doit se faire lors d’un saignement non expliqué par une cause
chirurgicale ou lors d’un geste potentiellement hémorragique et aprés confirmation par le
laboratoire d’une baisse des facteurs de la coagulation. Cette anomalie de ’hémostase se définit

par :
e Fibrinogene <1g/I (surtout si plaquettes <50 10° /I) ;
e TP<40% environ
e TCA >1,5-1,8 fois la valeur contrdle [16,42].

Ces perturbations surviennent en regle générale pour un remplissage vasculaire supérieur
a une masse sanguine. L’administration de PFC a une dose curative permet la remontée des

facteurs de coagulation au-dela de 40%. Le volume initial de PFC a prescrire est usuellement de
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I'ordre de 10 a 15 ml/kg. L’évaluation biologique de I'efficacité des PFC est impérative et guide

la poursuite éventuelle de ce traitement [75].

Dans une autre étude de Cynthia et al, ont évalué 671 demandes de PFC chez 358
patients. 45% des demandes de cette étude n’était pas appropriées. Ces écarts ont été constatés
surtout en cas d’hémorragie ou de gestes a risques hémorragiques avec une INR ou TCA < 1,5

[58,63].

Schmitt Z et al, ont publié une étude de cohorte rétrospective évaluant les indications de
prescriptions de PFC dans un service de réanimation polyvalente et leurs conformités par rapport
aux recommandations de I’Affsaps. Dans cette étude, 35 patients (sur 450 patients) inclus ont
bénéficié de 51 prescriptions de PFC. La prescription de PFC n’était pas adaptée aux
recommandations de I’Afssaps dans 53% (27/51) des cas : le bilan d’hémostase était moins

altéré, il y avait moins d’hémorragie et de geste a risque de maniere significative [78].

Au Pakistan une étude [59] menée en 2004 a évalué la transfusion de 2075 unités de PFC
chez 587 patients. 33,8% des épisodes transfusionnels étaient jugés inappropriés ; il s’agissait

surtout de patients dénutris ou en hypovolémie [76,77].

Dans notre série le PFC a été transfusé chez 20 patients. Son consommation moyenne

était de 5,27+1,2 unités par malade avec un minimum de 2 et un maximum de 8. Les PFC

constituent 8 % de la guantité totale des PSL utilisés avec des transfusions comprenant deux ou

trois PSL : CG+PFC dans 9% des cas et CG+PFC+CP dans 3 % des cas.

Les transfusions du PFC dans notre service ont été indiguées :

e Les traumatismes craniens graves avec TP inférieur a 65% (13 cas).

e Etat de choc hémorragique avec perturbation de bilan d’hémostase (3 cas).
e Hépatite fulminante (1 cas).

e Pancréatite aigiie stade E avec défaillance multiviscérale (1cas).

e Choc cardiogénique avec trouble de I’lhémostase (2 cas).
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3. Transfusion plaquettaire :

La transfusion de CP est indiquée chez les patients présentant une thrombopénie centrale
due a un déficit quantitatif ou qualitatif de la production plaquettaire. Elle peut aussi étre
proposée aux patients présentant un syndrome hémorragique en rapport avec une
thrombopathie avec ou sans thrombopénie. Les thrombopénies périphériques, quel qu’en soit le
mécanisme, relévent en théorie du traitement spécifique de la maladie causale puisque les
plaquettes transfusées seront détruites comme les plaquettes autologues. Il existe cependant
des exceptions a cette régle, en particulier en présence d’un syndrome hémorragique menacant

le pronostic vital.

Elle peut étre administrée de facon préventive ou curative [79,80]:

3.1. Transfusion préventive :

Elle est recommandée dans les circonstances suivantes :
e Au cours des thrombopénies centrales : seuil de 100 000/mm3

e A I'occasion d’un geste invasif (ponction lombaire, biopsie médullaire, cathéter central
endoscopie digestive plus biopsie, endoscopie bronchique plus lavage broncho
alvéolaire, ponction biopsie hépatique, ponction trans-bronchique, avulsions dentaires),
ou chirurgical si le tauxde plaquettes est inférieur a 50 000/mm (a moduler en fonction

de I’existence de facteurs de risque). (Une recommandation a

100 000/mm3 pour les interventions en ophtalmologie et en neurochirurgie et de 80

000/mm3 au cours de la péridurale) (tableau XXV).
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Tableau XXV : Facteurs aggravant le risque transfusionnel et modulant le seuil transfusionnel

[141]:

Facteur de risque associé

Seuil transfusionnel

Aucun facteur de risque

10 x109 plaquettes/L

Fievre = 38,5°C

20 x 109 plaquettes /L

Sepsis évolutif, documenté ou non

20 x 109 plaquettes /L

Anomalies mineures de la coagulation

20 x 109 plaquettes /L

Thrombopathies

20 x 109 plaquettes /L

Héparinothérapie a dose iso-coagulante

20 x 109 plaquettes /L

Envahissement médullaire plastique avant traitement

20 x 109 plaquettes /L

Anémie sévere

20 x 109 plaquettes /L

Hyperleucocytose >100x109 /L

20 x 109 plaquettes /L

Chute de plus de 50% du taux de plaquettes dans les 72 heures
précédant la transfusion

20 x 109 plaquettes /L

Purpura extensif, hémorragie au fond d’ceil

20 x 109 plaquettes /L

Lésions anatomiques (mucite, ulcére, atteinte du systeme nerveux

central)

20 x 109 plaquettes /L

Hypertension artérielle non contrélée

20 x 109 plaquettes /L

Gestes invasifs (pose de cathéter, pose de chambre implantable,
fibroscopies + biopsies, lavage broncho-alvéolaire,

ponctionbiopsie hépatique, ponction lombaire)

50-80 X 109 plaquettes/L

Chirurgie (per-et post-opératoire)

50-80 X 109 plaquettes/L

Hémorragie sévere constituée

50-80 X 109 plaquettes/L

Héparinothérapie a dose hypocoagulante

50-80 X 109 plaquettes/L

Traitement fibrinolytique en phase aigiie de maladie-occlusive

50-80 X 109 plaquettes/L

Coagulation intravasculaire disséminée ou anomalies séveres de

la coagulation

50-80 X 109 plaquettes/L
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3.2. Transfusion curative :

e Au cours d’'une thrombopénie centrale lorsqu’apparaissent des hémorragies chez les
sujets thrombopéniques ou atteints de thrombopathie.

e En cas de thrombopénie périphérique, I'indication est portée si les manifestations
hémorragiques sont portées au premier plan et ne se corrigent pas rapidement, malgré la

mise en route d’un traitement étiologique.

Dans une étude rétrospective observationnelle ChandesrisVet al, ont évalué Ila
prescription de concentrés plaquettaires dans un service de réanimation polyvalente sur 3 ans.
67 patients ont été inclus dans I'étude et ont bénéficié d’une ou plusieurs transfusions
plaquettaires. 145 concentrés plaquettaires ont été utilisés soit 2,16 concentrés par patient. 46%
des concentrés plaquettaires transfusés dans cette étude ont été jugés hors recommandations.
La plupart du temps ces transfusions étaient essentiellement préventives dans le cadre d’une

transfusion massive de moins de deux masses sanguines.

La transfusion de plaquettes a également été évaluée lors d’un audit national au Royaume
uni[82].. Un total de 4421 patients répartis entre 187 hopitaux a participé a I’étude. 3726/4421
(84%) des transfusions étaient évaluables, dont 43% ont été jugées non conformes avec les
normes de l'audit. Lanon conformité majeure était I'absence de mesure du taux de plaquettes
avant transfusion (29% des transfusions). Les autres motifs de non-conformités incluaient la
transfusion plaquettaire en I’absence de saignement et I'utilisation d’un seuil de plaquettes élevé

dans des transfusions prophylactiques sans facteurs de risque I'indiquant.

Verma A, et al ont évalué prospectivement sur 2 mois la prescription de transfusion
plaquettaire dans un hopital en Inde. Il en ressortait que 23% des prescriptions prophylactiques

et 15% des prescriptions curatives de CP étaient non justifiées [83].

Dans notre étude 7 patients seulement ont bénéficié de la transfusion de CP.
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IV. Consommation des produits sangquins en réanimation :

Dans une étude de 5298 patients de réanimation au Canada, Hebert et al, ont rapporté
que 25% des malades recevaient une transfusion au cours de leur séjour. Aux Etats-Unis,
Groeger et al ont observé que 16 % des malades hospitalisés dans une unité de réanimation
médicale et 27% des malades hospitalisés en réanimation chirurgicale nécessitaient une
transfusion. Corwin et al ont rapporté que 85 % des patients ayant séjourné pendant plus d’une

semaine dans une unité de réanimation nécessitaient une transfusion [57].

L’étude ABC a rapporté que 37% des patients hospitalisés dans une unité de réanimation
d’Europe occidentale recevaient une transfusion. Ce nombre augmentait avec la durée de séjour
(25% chez les malades restant un maximum de 48 heures, 56% chez ceux restant plus de deux
jours et 73% chez ceux restant plus d’une semaine). En effet, le séjour en réanimation
augmentait la consommation de CG qui passait de 3,2 CG/ malade au cours des 3 premiers jours

d’hospitalisation a 5,2 au-dela du treiziéme jour.

L’étude SOAP réalisée en 2002, portant sur 3147 patients hospitalisés dans 198 unités de
réanimation européennes, a également montré que 33% des malades recevaient une transfusion
au cours de leur séjour en réanimation. 6,6% de ces malades ont recu du plasma frais congelé et
1,5% des transfusions de plaquettes [57]. La mise en évidence de complications potentiellement
mortelles liées a la transfusion de dérivés sanguins, mais aussi la relative pénurie des produits
liée a la diminution des donneurs potentiels a entrainé au cours de ces derniéres années une

réévaluation de cette pratique transfusionnelle [10] .

Le contexte de la transfusion a changé ces dernieres années. Certains facteurs sont
susceptibles d’augmenter la consommation : importante réduction du risque de transmission
virale, mise en évidence par une enquéte nationale d’une mortalité par transfusion insuffisante
ou trop tardive, supérieure aux risques de la transfusion elle-méme. D’autres facteurs sont
susceptibles de la réduire : utilisation préopératoire facilitte de I|’érythropoiétine humaine

recombinante (EPO), démonstration de I'efficacité des anti fibrinolytiques [84].
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Des recommandations pour la pratique de la transfusion ont été émises en 2002 par
I’Afssaps et en 2003 par les sociétés savantes d’anesthésie-réanimation dans le but d’optimiser
la consommation de PSL, Malgré celles—ci, il ne semble pas que des économies de PSL aient été

faites ces dernieres années Dans une unité d’hospitalisation de courte durée tunisienne,

Ksibi.H et al [85] ont évalué dans une étude rétrospective leur pratique transfusionnelle,
en déterminant I'applicabilité des nouvellesrecommandations. 91 patients ont été inclus dans
I’étude. Durant les 24 premieres heures d’hospitalisation, 55 patients (60,44%) ont bénéficié
d’une transfusion érythrocytaire avec un nombre moyen de CG de 2,47 + 1,2. Cette transfusion
a été justifiée uniquement dans 35 cas (63,6%). Par ailleurs, au deuxieme jour 14 parmi les 21
transfusions (66,7%) de CG ont été justifiées. Pour les PFC, le taux de transfusion dans cette
population a été de 40,7%, dont 27% seulement étaient justifiées. Cependant, une transfusion en

plaquettes a été pratiquée chez 9 patients (9,9 %) et justifiée seulement dans 4 cas (44,4%).

Dans une autre étude rétrospective réalisait par Peynaud-Debayle E et al [86] en
réanimation, les pratiques transfusionnelles ont été confrontées aux recommandations de la
conférence de consensus. Il en ressortait que le taux de 7g/dl était facilement applicable. Ceci
permettait de réduire les patients transfusés ainsi que le nombre d’épisodes transfusionnels et
de CG transfusés par malade durant le séjour en réanimation. En effet 89 patients ont recu 159
épisodes transfusionnels. Le taux moyen d’Hb avant transfusion était de 6,7 = 0,7 g/dl, le taux
moyen apres transfusion était de 8,9 + 1,1 g/dl. Le CG était le PSL le plus transfusé avec une
moyenne de 3,89 CG par malade suivi du PFC avec une moyenne de 3,8 par patient et en dernier

lieu le CP a raison de 5,4 par patient.

Ces résultats sont comparables a ceux de notre étude ; le taux moyen d’HB pré
transfusionnel dans notre étude est de 6,3 + 1,6 g/dl et le taux post transfusionnel est de 10,3
+ 1,6 g/dl.

Le CG est le PSL le plus transfusé avec une moyenne de 2,3 CG/ malade suivi du PFC avec
une moyenne de 5,27 = 1,2 unités par malade et en dernier lieu le CP a raison de 4,4 + 1,3 par

malade.
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V. Transfusion et mortalité :

Plusieurs études ont suggéré une augmentation de mortalité associée a la transfusion

sanguine [57,87].

Chez les patients brilés, Palmieri et al ont montré que le nombre de transfusions recues
était associé a un taux plus élevé de déces et de complications infectieuses, méme aprés

ajustement en fonction de I’extension des briilures [88].

Marik et Corwin [89] ont collecté I’ensemble des études s’intéressant aux effets potentiels
des transfusions sur la morbidité - infections, défaillance multi systémique, syndrome de
détresse respiratoire (ARDS) -et la mortalité chez les patients graves. lls ont inclus 272 596
patients de 45 études différentes, classées en 3 catégories : les effets bénéfiques des
transfusions sont supérieurs aux effets déléteres, il n'y a pas d’effet sur la morbidité et/ou la
mortalité, ou inversement : les effets délétéres surpassent les effets bénéfiques. La grande
majorité des études (42/45) est classée dans la derniere catégorie avec des effets délétéres des
transfusions aussi bien sur les complications infectieuses. Il était impossible de grouper les
études pour la défaillance multi systémique vu le manque de données. Cette revue doit étre
néanmoins prise avec beaucoup de précaution car il était impossible de réaliser une méta-
analyse globale au vu de I’hétérogénéité majeure des études. De plus, les études plus récentes
suggérant des résultats potentiellement bénéfiques des transfusions ne sont pas incluses dans

I’analyse.

Il s’agit en particulier de I'étude de Wu et al chez les patients cardiaques [90] et de
I’étude SOAP (Sepsis Occurrence in Acutelyill Patients) [91]. Cette derniere étude observationnelle
réalisée en 2002, a montré que l'association attendue entre le nombre de transfusions et la
mortalité a disparu dans une analyse multivariée assez complete. Dans une analyse par score de
propension incluant un total de 821 paires de patients appariés, la mortalité était méme

diminuée de maniére significative chez les patients transfusés (p = 0,004) [91].
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De méme, I'étude de Wu et al. Chez 78 974 patients agés de plus de 65 ans avec un
syndrome coronarien aigu a suggéré que la transfusion était bénéfique chez les patients dont
I’hématocrite pré-transfusionnel était < 33 % mais était délétére chez les patients transfusés

avec un hématocrite > a 36 % [90].

Dans I’étude multicentrique canadienne de Hébert et collégues, 838 patients ont été
randomisés pour recevoir soit une transfusion libérale (pour atteindre un taux d‘hémoglobine
entre 10 and 12 g/dl), soit dans une stratégie restrictive (taux d‘hémoglobine entre 7 et 9 g/dl)
[92]. La mortalité hospitaliere était réduite chez les patients soumis a une stratégie restrictive,
suggérant que la stratégie restrictive est aussi bien tolérée que la stratégie libérale chez les
patients de réanimation. De maniere intéressante, la mortalité a 30 jours était réduite chez les
patients plus jeunes (moins de 55 ans ; 5,7 versus 13 %, p = 0,02) et moins sévérement atteints

(score APACHE Il < 20 ; 8,7 % versus 16,1 %, p = 0,03) [92].

Plusieurs grandes études épidémiologiques ont aussi étudié les effets des transfusions
sur la mortalité. L‘étude ABC [2], conduite dans 145 unités de réanimation en Europe a rapporté
des taux de mortalité plus élevés pour les patients transfusés a la sortie de l'unité de
réanimation (19 vs 10 %, p < 0,001) et a I’hopital (29 vs 15 %, p < 0,001). Ces différences étaient
attendues, puisque les patients transfusés étaient plus sévérement malades, mais elles ont
persisté dans une analyse multivariée. De méme, une analyse de populations appariées par un
score de propension a révélé une mortalité a 28 jours de 22,7 % chez les patients transfusés et

seulement 17,1 % chez les autres (p = 0,02) [2].

De méme, I’étude CRIT, conduite dans 284 unités de réanimation nord-américaines a
montré que le nombre de transfusions recues était lié de maniere indépendante a une durée de

séjour prolongée en réanimation et a I’hopital [3].

Dans notre étude la mortalité était de 37 %. Au total , la transfusion n’augmentait pas le

risque de mortalité.
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VI. Facteurs pronostiques :

Cette analyse est compliquée par le fait que les patients qui recoivent des transfusions
ont évidemment une mortalité plus élevée que les autres, en raison de I'affection initiale qui a
nécessité la transfusion [127]. Il faut donc recourir a des analyses univariées et multivariées pour

séparer les effets propres des transfusions.

En 2004, V. Josset et al. [128] ont publié une étude rétrospective dont le but d’estimer le
pronostic vital a court terme chez les patients transfusés au CHU de Rouen et d’identifier les
facteurs qui I'influencent. En six mois, 1887 patients ont été transfusés, Sur ces derniers, 177
(soit 9,4 %) sont décédés au cours du séjour pendant lequel ils avaient recu des PSL. A I’analyse
multifactorielle, quatre facteurs indépendants de mauvais pronostic ont été retrouvés : age
supérieur ou égal a 75 ans, admission en réanimation, transfusion de plaquettes CP ou PFC et

sexe masculin.

En 2008, G. Dessertaine et al. [129] menaient une étude rétrospective observationnelle
incluant 534 patients d’age moyen 64,4 ans, la mortalité globale en réanimation était de 26,6 %
avec une durée de séjour en réanimation de six jours (3-14) et SAPS Il de 48 (35-62). En analyse
multivariée, les facteurs indépendants de mortalité en réanimation retrouvés sont le score SAPS
Il, le nombre de CGR transfusés, la durée de séjour en réanimation, une insuffisance respiratoire
sous—jacente, une immunodépression, le recours a la ventilation mécanique, a des substances

vasoactives et I’épuration extrarénale.

En 2012, Da Silva et al. [130] menaient une étude observationnelle prospective
incluant167 patients admis aux unités de soins intensifs de I’hdpital de servidor au Brazil .Chez
les patients transfusés 61,1% n’ont pas survécu et la durée de séjour était plus longue de 20
jours. La transfusion était un facteur indépendant de risque de mortalité (P = 0,011; OR = 2,67,
intervalle de confiance a 95%, IC = 1,25 a 5,69) .Un rapport récent [131] a montré que 85% des
patients séjournant en soins intensifs pendant une semaine subissaient des transfusions

sanguines. Les variables avec un risque plus élevé de mortalité dans l'analyse univariée ont été
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saisies a lI'analyse multivariée afin d'éviter les facteurs de confusion. Seulement la transfusion de
culots globulaires, le sexe féminin, les dysfonctionnements des organes, les maladies
cardiovasculaires et les maladies immunosuppressives ont été des facteurs indépendants de

mortalité.

En 2012, Salah Al-Humood et al. [132] publiaient une étude prospective portant sur 475
patients admis aux unités de soins intensives dans un centre hospitalier universitaire au Koweit.
Les résultats avaient montré que sur les 475 patients admis, 99 (21%) ont été transfusé avec un
taux de mortalité de 24,2%. Cette derniére était associée de facon significative avec le score
APACHE I, le score SOFA, la nécessité d'une ventilation mécanique, la durée de la ventilation
mécanique et la durée de séjour a I'hopital. Toutefois, I'age, le taux d'hémoglobine, le long du
séjour en réanimation et les nombres d'unités CG transfusés n’étaient pas associés au taux de
mortalité. Il n'y avait aucune relation dose-réponse entre le nombre d'unités de CG transfusés et
la mortalité (p = 0,68). Toutefois les patients ventilés mécaniquement étaient plus susceptibles
de mourir par rapport aux autres.la ventilation a augmenté le risque de mortalité d'un facteur de
1,46; Toutefois, les variables de patients n’ont pas été adaptés. Il n'y avait pas d'association
significative entre la mortalité et le taux d'hémoglobine avant la transfusion. En outre, la relation
dose-réponse et le taux de mortalité n'a pas été observée lorsque le nombre des épisodes
transfusionnels et les nombre de CG transfusés augmentés. Autres études montraient des
résultats contradictoires concernant la relation entre la transfusion sanguine et la mortalité,
certaines suggérant une augmentation [133,134,135] et d'autres suggérant une diminution
[136,137] de la mortalité .En outre plus récente étude suggérait que la transfusion sanguine
pouvait ne plus étre associée a des taux accrus de mortalité et pouvait étre associée a une
amélioration de la survie [138,139,5], les explications possibles de ces écarts comprennent
l'utilisation de la réduction leucocytaire des stocks de sang et l'adoption d'une stratégie
transfusionnelle restrictive. Une étude contrélée randomisée sera nécessaire pour confirmer ces

résultats.
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Dans notre étude, en analyse univariée, le sexe masculin ressortait comme facteur de bon
pronostique. Et Cliniquement, I’hyperthermie et la gravité initiale du malade (scores APACHE Il et
SOFA élevés) ont été considérées comme des facteurs de mauvais pronostiques alors que la

transfusion des CG ressortait comme un facteur de bon pronostique.

En termes de facteurs de mortalité biologiques : le TCK allongé, la créatininémie élevée,
la bilirubinémie élevée et le TP bas ont été considérés comme des facteurs de mauvais

pronostiques en analyse univariée.

En analyse multi variée, I’hyperthermie, la coagulopathie et [I'insuffisance rénale
ressortaient comme des facteurs de mauvais pronostic chez les patients transfusés en

réanimation.

VIl. Les accidents transfusionnels :

Les effets indésirables de la transfusion sanguine peuvent étre classés selon leur délai de

survenue par rapport a la transfusion sanguine ou selon leur nature (tableau XXVI).
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Tableau XXVI : Effets indésirables de la transfusion. Classement selon leur nature et leur délai de

survenue aprés la transfusion [ 142].

Accidents

Immédiats

Retardés

A long terme

Immunologiques

Choc hémolytique

Réactions anaphylactiques :

e Choc

e (Edéme de Quincke

o Urticaire

e Réaction
hémolytique

Syndrome

détresserespiratoire

post-transfusionnel

fébrile

non

de

aigle

Hémolyse retardée

Allo-immunisation

Allo-immunisation

Infectieux

Choc toxi-infectieux

Paludisme post
transfusionnelle
Infections a :

e CMV

o EBV

Maladies

transmissibles :

e Sida

e Hépatites virales C,
B plus rarement A

¢ Maladie de Chagas

e Maladies a prions
(transmission non

prouvée)

Surcharge ou
accidents

métaboliques

Surcharges :

e Volémique

e En citrate et
hypocalcémie

e Hyperkaliémie

Hémosidérose post

transfusionnelle
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1. Accidents immunologiques: [100, 101] :

1.1. Choc hémolytique aigu :

Il représente le risque transfusionnel majeur dont la fréquence n’a pu régresser que par
la mise en place de procédures tres strictes encadrées réglementairement par la circulaire

DGS/3B/552 du 17 mai 1985.

a. Signes cliniques :

Apparaissant deés le début de la transfusion, les signes sont bruyants : frissons et
sensation de malaise sont accompagnés rapidement de douleurs lombaires tres évocatrices. Trés
vite se constitue un état de choc avec hypotension et tachycardie, apparition progressive d’un
subictére et d’une oligurie faite d’urines foncées hémoglobinuriques. La symptomatologie peut
étre plus trompeuse chez le malade anesthésié ou inconscient, chez lequel il faudra savoir
rapporter a I’erreur transfusionnelle I'apparition de signes de choc, d’un saignement diffus du
champ opératoire ou des points d’injection, liés a la coagulation intravasculaire disséminée

(CIVD).

b. Conduite a tenir :

Il faut arréter immédiatement la transfusion, traiter le choc et mettre en ceuvre des tests
diagnostiques. L’examen du sang prélevé permet d’emblée de constater que le plasma est rosé
et les examens confirment I’hémolyse intravasculaire : ’hémoglobinémie est élevée, la bilirubine
libre augmentée alors que I’haptoglobine est effondrée. Les examens immunohématologiques
systématiques comportent selon les cas : un test de Coombs direct (TCD) sur le sang du malade,
le controle du groupe du patient et de la poche complétée selon les cas par une recherche
d’agglutinine irrégulier (RAI) sur le patient et sur la poche, et une réaction de compatibilité
croisée entre le sérum du malade et les hématies de la poche. Mais le plus souvent, la cause est

évidente devant la constatation de I'incompatibilité des groupes ABO de la poche et du receveur.
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c. Cause:

La cause la plus fréquente est I’erreur ABO, liée a une confusion de malade ou de poche
de sang, a une erreur d’identification, d’étiquetage ou de groupage. Plus rarement, il s’agit de la
présence d’un anticorps irrégulier hémolysant qui aurait di étre détecté par la RAI pré
transfusionnelle, anti-D, anti-Kell, anti-c, anti-Jka, anti- Fya. Tres rarement, il s’agira d’un
anticorps dirigé contre un antigene privé qui aurait échappé a une RAlI méme bien faite et que
seule une épreuve de compatibilité pré transfusionnelle au laboratoire aurait pu dépister.

d. Traitement :

Il comporte, au-dela de I'arrét de la transfusion, plusieurs objectifs : le remplissage
vasculaire, le maintien de la diurese par la prescription de diurétiques, le traitement de la CIVD,
la reprise de I'apport de sang en respectant les parameétres nouveaux liés a I'accident
d’incompatibilité.

1.2. Hémolyse subaiqué :

Elle est due a des anticorps provoquant une hémolyse intra-tissulaire et non pas
intravasculaire. Ce sont souvent des anticorps irréguliers n’activant pas le complément. La

symptomatologie est retardée et atténuée, le choc absent, le tableau est dominé par l'ictére.

1.3. Hémolyses retardées :

Elles sont observées dans les jours ou semaines qui suivent une transfusion de globules
rouges. Elles sont plus ou moins brutales et se manifestent souvent par un simple ictere
témoignant de la destruction des hématies transfusées. Elles sont liées, soit a une réactivation
d’un anticorps préexistant, soit a une allo-immunisation primaire. Elles surviennent en général
dans les 3 premieres semaines qui suivent une transfusion et plutét entre 3 et 7 jours. Dans de
rares cas, elles sont le résultat de la destruction tardive des hématies du receveur par des
anticorps présents dans une poche injectée. Le diagnostic biologique a pour objectifs de
confirmer I’lhémolyse par le dosage de la bilirubine et de I’haptoglobine, de rechercher sa nature

immunologique en pratiquant un TCD, de préciser la nature de I’anticorps par une RAIl ou le cas
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échéant par I’élution des anticorps fixés in vivo. Cet accident est rarement grave et ne nécessite
en général qu’une surveillance de la fonction rénale. En revanche, il raccourcit la durée de vie
des hématies transfusées et nécessite que les mesures transfusionnelles de comptabilisation
appropriées soient prises.

1.4. Inefficacité des transfusions de globules rouges :

Elle résulte d’un raccourcissement de la durée de vie des hématies transfusées et
s’observe parfois chez les malades soumis a des transfusions itératives. Elle traduit une
hémolyse subaigué dont le tableau est dominé par un subictéere accompagné d’une mauvaise
récupération post-transfusionnelle des globules rouges transfusés. L’origine immunologique

n’est pas toujours évidente et le role d’un hypersplénisme associé est souvent évoqué.

1.5. Inefficacité des transfusions de plaquettes :

Elle est définie par un rendement post-transfusionnel, évalué 1 heure aprés la fin d’'une
transfusion de plaquettes, inférieur a 20 %. Constatée a deux reprises consécutives, chez un
malade soumis a un traitement par transfusions itératives, elle définit I’état réfractaire aux
transfusions de plaquettes. Cet état a des causes multiples qui ne sont pas seulement
immunologiques : fievre, splénomégalie, CIVD. Dans environ 50 % des cas, elle est liée a une allo
immunisation anti-HLA ou anti-plaquettes (anti-HPA). Dans ces cas, l'injection de plaquettes
compatibles avec les anticorps du malade est seule susceptible de restaurer I'efficacité des
transfusions. Cette compatibilité peut reposer sur la constatation de I’'absence d’anticorps chez
le receveur dirigés contre les plaquettes du donneur : c’est la sérocompatibilité ; ou sur le choix
d’un donneur portant sur ses plaquettes des antigenes que le receveur ne possede pas : c’est
I’antigénocompatibilité. Le choix entre les deux possibilités est fondé le plus souvent sur des
considérations de stratégie transfusionnelle et sur la disponibilité des donneurs. Souvent, la
largeur des anticorps du receveur conduit a sélectionner les donneurs sur leur phénotype HLA,

voire, si besoin, HPA.
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La technique utilisée pour réaliser la compatibilisation du concentré de plaquettes doit
étre sensible et spécifique. De plus en plus, les méthodes de cytométrie en flux sont choisies
lorsqu’elles sont disponibles. L’utilisation de sang déleucocyté a, semble-t-il, considérablement
réduit la fréquence de ces allo-immunisations, sauf chez les femmes ayant eu une immunisation
primaire au cours de grossesses qui sont, de ce fait, plus susceptibles de développer un état

réfractaire.

1.6. Purpura post-transfusionnel :

C’est un syndrome rare et méconnu. Il survient 6 a 8 jours aprés une transfusion de CGR
ou de plaquettes et se manifeste par un purpura ecchymotique et pétéchial brutal, avec une
thrombopénie profonde généralement inférieure a 100 000 /mm3. L’évolution peut étre
dramatique en raison de la survenue éventuelle d’'un accident hémorragique. Dans les cas
favorables, la guérison survient en quelques semaines. Le diagnostic repose sur la mise en
évidence d’une allo-immunisation antiplaquettaire chez le receveur. Dans la majorité des cas, il
s’agit d’un anticorps anti-HPA-1a survenant chez un sujet HPA-1b homozygote. Le mécanisme
de cet accident est mal compris dans la mesure ou I'anticorps anti-HPA-1a qui réagit avec les
plaguettes HPA-1a du donneur provoque la destruction des plaquettes HPA-1b du receveur. La
prévention primaire de ce syndrome n’est pas réalisable étant donné sa rareté ; en revanche, il
faut savoir le reconnaitre et demander les examens permettant le diagnostic : phénotypage HPA

et recherche d’anticorps chez le receveur.

La transfusion de plaquettes non phénotypées a 97,5 % de chances d’étre incompatible
puisque 97,5 % des donneurs sont HPA- 1a ; il n'est, par ailleurs, pas établi que les plaquettes
HPA-1b ne subissent pas le méme sort que les plaquettes propres du malade. En revanche, la
mise en oceuvre d’un programme d’échanges plasmatiques associés a des perfusions d’lg
intraveineuses est susceptible d’écourter trés significativement la thrombopénie. Les risques de
récidive peuvent étre prévenus par l'injection de PSL provenant de donneurs HPA-1b

homozygotes.
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1.7. Réactions fébriles non hémolytigues post-transfusionnelles :

Souvent appelées « syndrome frisson-hyperthermie », elles se manifestent, dans les cas
typiques, par la survenue, environ 1 heure aprés la mise en ceuvre d’une transfusion, de frissons
intenses et d’une élévation thermique a 40 °C. L’évolution est le plus souvent rapidement
résolutive, méme en I'absence de tout traitement. Les causes de ce syndrome sont multiples et

difficiles a systématiser.

Dans certains cas, il peut clairement étre rapporté a une allo immunisation anti-HLA mais
aussi parfois anti-érythrocyte. L’identification d’une immunisation contre les protéines
transfusées est plus délicate, méme si elle est parfois suggérée par la bonne tolérance du sang
lavé (déplasmatisé). On ne peut enfin exclure I’intervention de facteurs pyrogéniques dans le PSL
transfusé, qu’il s’agisse de pyrogénes endogenes comme les cytokines inflammatoires ou de
pyrogeénes microbiens. La survenue de ce syndrome impose la recherche d’une allo
immunisation essentiellement anti-HLA et une RAI ; sa récidive a I’occasion de la transfusion de

PSL compatibles pose le probléme de la prescription de produits cellulaires déplasmatisés .

1.8. Syndrome de détresse respiratoire aigué post-transfusionnel :

C’est un syndrome rare, qui se manifeste dans I’heure qui suit une transfusion par
I’apparition d’une insuffisance respiratoire aigué associée a un cedéme pulmonaire lésionnel non

cardiogénique.

L’évolution est grave et le pronostic vital, qui est mis en jeu, nécessite une réanimation
respiratoire en milieu spécialisé. Le mécanisme précis de ce syndrome est mal connu. On
invoque [’activation et I’'agrégation des polynucléaires neutrophiles dans les vaisseaux
pulmonaires par des allo anticorps anti-HLA de classe | ou anti-granulocytes présents, le plus
souvent, dans le plasma transfusé. Plus rarement, I’anticorps est trouvé chez le receveur, mais
cette éventualité est devenue peu probable du fait de l'utilisation de sang déleucocyté. Dans
d’autres cas, I'accident est associé avec la présence, chez le donneur, d’anticorps anti-HLA de

classe Il ; dans ce cas, on pense qu’ils interviennent en activant, soit directement, soit
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indirectement par le biais des monocytes, I’endothélium des capillaires pulmonaires, provoquant
ainsi I’adhésion des granulocytes. Enfin, parfois, aucun anticorps n’est identifié et on invoque

alors le réle de lipides activateurs dans le sang transfusé.

1.9. Accidents allergiques :

Ils peuvent revétir tous les aspects de I’hypersensibilité immédiate, allant du choc
anaphylactique aux urticaires en passant par les angio-oedémes et les crises d’asthme. lls
imposent les prescriptions appropriées : adrénaline, corticoides, bronchodilatateurs ou
antihistaminiques selon les cas. La prévention des récidives conduit souvent a prémédiquer le

malade avant les transfusions ultérieures.

Ces manifestations allergiques peuvent parfois étre rapportées a une immunisation
précise dirigée contre les érythrocytes, les plaquettes ou les leucocytes qu’il convient de
rechercher systématiquement. Dans de rares cas, ces réactions anaphylactiques sont liées a la
présence d’anticorps anti-lgA chez des patients déficients en IgA. Ce déficit et cette
immunisation doivent étre recherchés devant toute réaction transfusionnelle anaphylactique car,
dans ce cas, la récidive a chaque transfusion met en jeu la vie du malade. Chez ces patients,
I'utilisation de produits cellulaires totalement déplasmatisés s’impose. Enfin, trés souvent ces
réactions restent d’étiologie indéterminée ; on prescrit alors volontiers, empiriquement, du sang

déplasmatisé.

2. Accidents infectieux :

1.1. Choc toxi-infectieux immédiat: [102, 103] :

Il occupe une place trés importante dans les accidents graves de la transfusion. Il est dii a
une prolifération microbienne survenant lors de la conservation du sang, liée soit a une
bactériémie chez le donneur au moment du prélévement, soit a une contamination accidentelle
du produit sanguin lors du prélevement ou du traitement du sang, soit a une contamination

intrinséque de la poche de prélevement.
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a. Signes clinigues :

IIs sont ceux d’un choc toxi-infectieux survenant dés les premiéres minutes de la
transfusion, associant frissons intenses et prolongés avec hyperthermie, paleur livide avec
cyanose et refroidissement des extrémités, polypnée superficielle, diarrhée, douleurs
abdominales souvent violentes, vomissements, hypotension puis collapsus avec oligoanurie.

b. Conduite a tenir :

Elle comporte I'arrét immédiat de la transfusion, la mise en ceuvre d’une réanimation
adaptée destinée a lutter contre le choc et I'infection, et la recherche de la cause. Cette enquéte

comporte des mesures immédiates qui auront pour objectif de :

e Rechercher une contamination de la poche, par examen direct et mise en culture par le

laboratoire de bactériologie ;
e  Rechercher I'infection du malade par la pratique d’hémocultures ;

e Bloquer l'utilisation des autres produits provenant du méme donneur, et le cas échéant
de tous les produits sanguins recueillis sur des poches provenant du méme lot de

fabrication.

Une fois les mesures immédiates prises, d’autres examens seront entrepris pour écarter
un autre diagnostic, et on fera notamment une enquéte immuno-hématologique a la recherche

d’un accident hémolytique.

c. Cause de la contamination :

Sa recherche est orientée par la positivité de I'enquéte bactériologique et la nature du
germe impliqué. Tous les PSL peuvent étre en cause. Cependant, les conditions de conservation
des plaquettes a 22 °C favorisent la pousse microbienne et rendent les concentrés plaquettaires
particulierement sensibles a ce type d’accident par pullulation microbienne. Dans ces cas, des
germes a Gram positif de la flore cutanée ou des entérobactéries sont souvent en cause. Les CGR
conservés a 4 °C sont 'objet de contaminations par des germes a Gram négatif cryophiles, se
développant lors de la conservation, tels que Yersinia enterocolitica ou Pseudomonas

fluorescense.
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La symptomatologie des infections secondaires a l'injection de PSL contaminé par des
bactéries n’est pas toujours aussi spectaculaire et le développement par le réseau
d’hémovigilance d’examens bactériologiques plus systématiques a permis de rattacher a des
infections bactériennes des syndromes plus frustes ou des fieévres retardées par rapport a la

transfusion.

1.2. Parasitoses post-transfusionnelles :

a. Paludisme post-transfusionnel :[104] :

La transmission de plasmodies par le sang transfusé survient avec une fréquence qui
dépend de la fréquence des dons contaminants. Les différentes formes de Plasmodium ne
comportent pas toutes les mémes dangers, et les efforts de prévention portent essentiellement
sur Plasmodium falciparum, méme si les autres formes de paludisme, vivax et malariae, peuvent
étre occasionnellement transmises par transfusion. En zone d’endémie, le probleme d’un
dépistage et d’une prévention systématique se pose méme quand la population des receveurs
est elle-méme soumise a un risque permanent d’infection par piglre d’anophele. Souvent dans
ces populations, les receveurs ont développé une immunité qui les protége contre les dangers

d’une ré infestation.

Néanmoins, des mesures systématiques de traitement des donneurs ou des receveurs par
des antipaludéens ont été préconisées dans ces pays. En revanche, dans les pays non
endémiques, la prévention est fondée sur I’éviction systématique des sujets ayant voyagé en
zone d’endémie depuis moins de 4 mois. Au-dela de cette date, les candidats au don du sang
font l'objet d’une recherche d’anticorps anti- Plasmodium falciparum qui, quand elle est
négative, permet d’exclure une contamination latente. En I'absence de cet examen, I’éviction
varie selon les pays ; elle est de 36 mois en France. Les produits sanguins exposant a ce risque
sont ceux qui contiennent des globules rouges, méme en faible quantité comme les concentrés
de plaquettes. La conservation a 4 °C n’entraine aucune réduction de l'infectiosité, au moins
pendant les 3 premiéres semaines. Le paludisme post-transfusionnel est souvent insidieux et sa

symptomatologie apparait 10 a 15 jours aprés la transfusion contaminante. Progressivement
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s’installent des signes digestifs - nausées, vomissements - puis une fievre et des céphalées,
sans que la périodicité classique soit évidente, tout du moins au début. Le diagnostic devra donc
étre évoqué devant toute fievre inexpliquée survenant dans les 2 mois suivant une transfusion ;

il repose sur la mise en évidence du parasite sur une goutte épaisse ou sur un frottis sanguin.

1.3. Maladies bactériennes post-transfusionnelles :

a. Syphilis :

Elle peut étre transmise par le sang, mais sa transmission reste exceptionnelle car le
tréponéme survit moins de 72 heures a 4 °C. Par ailleurs, les mesures d’éviction prises pour
écarter les donneurs a risque de transmettre le VIH écartent aussi la majorité de ceux qui
pourraient étre les vecteurs de la syphilis. Les tests de dépistage sont néanmoins encore
systématiquement pratiqués en France et contribuent incidemment, en prévenant la transmission

du tréponéme, a mieux cerner les populations a risque de maladies sexuellement transmissibles.

Les concentrés plaquettaires, qui sont conservés moins de 5 jours a 22 °C, comportent un
risque significatif de transmission de cette maladie. La caractéristique clinique de la syphilis
post-transfusionnelle est d’étre d’emblée une syphilis secondaire, avec roséole, fievre et poly

adénopathie, apparaissant 1 a 4 mois apres la transfusion contaminante.

b. Maladie de Lyme :

Due a un spirochéte, Borrelia burgdorferi, elle pourrait aussi étre transmise par
transfusion. L’absence de cas documentés rend cependant cette transmission purement
hypothétique. Les donneurs de sang ayant contracté cette maladie ne pourront étre reprélevés
qu’apres avoir été traités et étre completement guéris.

c. Brucellose post-transfusionnelle :

Elle est rarissime et ne survient qu’en zone endémique. Elle se traduit, 1 semaine a 4
mois aprés la transfusion, par une fievre ondulante associée a des céphalées, des myalgies, une
sudation abondante. La seule prévention possible est I’éviction des donneurs ayant eux-mémes

des antécédents de brucellose.
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1.4. Maladies virales transmissibles par le sang [105, 106, 107] :

a. Hépatite B post-transfusionnelle :

Environ 300 millions d’individus au monde sont porteurs du VHB. La contamination
demeure donc une éventualité que seule la pratique extensive de la vaccination pourrait
contenir. La majeure partie des sujets porteurs de ce virus a titre chronique sont
asymptomatiques. La transmission sanguine de ce virus concerne potentiellement tous les PSL.
Elle a été considérablement réduite par I'introduction en 1971 du test de dépistage systématique
de I'antigene de surface de ce virus (AgHBs), dont la sensibilité n’a cessé, par la suite, de
s’améliorer. Des mesures complémentaires : éviction des donneurs ayant des antécédents
d’hépatite, éviction des donneurs a risque pour le VIH, dépistage des anti-HBc, dosage des
ALAT, sont venues réduire encore le risque résiduel. Les techniques de viroatténuation, utilisées
pour les dérivés sanguins stables et le plasma thérapeutique, ainsi que la sécurisation par
quarantaine, utilisée pour le plasma frais congelé, ont apporté chacune une
sécuritécomplémentaire presque absolue. L’incidence des contaminations transfusionnelles par
le VHB était estimée en 1998, en France, a 1 pour 220 000 PSL transfusés, et était liée, pour
I’essentiel, a la phase dite « pré sérologique » qui, pour le VHB, est estimée a 56 jours. Ce risque
résiduel non négligeable justifie pleinement les mesures de vaccination systématique chez les

receveurs de transfusions itératives.

b. Hépatite C post-transfusionnelle :

Plus de 100 millions d’individus sont porteurs du VHC dans le monde. Le plus fréquent
des agents pathogénes transmis par transfusion était, en 1990, le virus de I’hépatite C. Les
porteurs de ce virus, généralement asymptomatiques, ne pouvaient que trés imparfaitement étre
repérés par des tests indirects comme le dosage des ALAT et la détection de I’anti-HBc. En
revanche, les mesures d’éviction appliquées aux populations a risque pour le VIH, la
viroatténuation par solvant détergente la sécurisation du plasma ont trés certainement contribué

a réduire significativement le risque de cette transmission.
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La découverte d’une séquence du génome viral a permis la mise en ceuvre systématique,
a partir du 1er mars 1990, d’un test de détection des anticorps anti-VHC sur tous les dons de
sang. Tres imparfaite au cours de la premiére année d’utilisation, la sensibilité et la spécificité du
test ont été rapidement améliorées. Cependant, le risque résiduel en France, en 1998, était
encore estimé a 1/375 000 PSL transfusés et semblait essentiellement lié a la période pré
sérologique, estimée en moyenne pour ce virus a 70 jours. La mise en ceuvre, en aolt 2001, du

dépistage du génome viral pour le VHC, dans la mesure ou il est susceptible de réduire la fenétre

de dépistage de 59 jours, a probablement encore réduit ce risque résiduel [108].

Cependant, les données concernant I'efficacité réelle de ce dépistage ne sont pas encore
disponibles. Malgré la faiblesse du risque résiduel, un texte officiel recommande de pratiquer un

dépistage des anticorps anti-VHC, chez tous les transfusés, 4 mois aprés I’injection de PSL.

¢. Syndrome de I'immunodéficience acquise (sida) post-transfusionnel :

La découverte du sida en 1981, la mise en évidence de sa possible transmission par le
sang, et la découverte du virus responsable en 1983 constituérent des événements considérables
bouleversant les bases de la sécurité transfusionnelle. Les données les plus récentes de
I’Organisation mondiale de la santé (OMS) montrent que plus de 40 millions de personnes dans
le monde ont été infectées par ce virus et que 20 millions d’entre elles en sont déja mortes [54].
Face a cette pandémie dramatique, les mesures mises en ceuvre ont permis d’enrayer la
transmission transfusionnelle de ce virus. En Europe de I'Ouest et en Amérique du Nord,
I’éviction des donneurs a risque, initialement cantonnée a des groupes aux caractéristiques
relativement bien définies, a permis avant toute autre mesure de limiter le risque. Les tests de
dépistage des anticorps anti-VIH, mis en ceuvre en France en ao(it 1985, ont rendu le risque de
transmission du VIH par le sang extrémement faible. L’amélioration constante de leur sensibilité
par la suite a encore accru leurs performances. Le risque résiduel a été évalué, entre 1996 et
1998, a 1/1 350 000 PSL transfusés. Ce risque est presque exclusivement lié a la fenétre
sérologique, évaluée a 22 jours pour le VIH. Le DGV mis en ceuvre en ao(t 2001 [65] devrait

permettre de réduire encore cette période muette de 11 jours et de dépister les trés
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exceptionnels sujets immunologiquement muets rapportés dans la littérature. Les méthodes de
viroatténuation ou de quarantaine appliquée au plasma thérapeutique ajoutent encore a la
sécurité de ce produit. Malgré la faiblesse du risque résiduel, il est recommandé par un texte

officiel de pratiquer un dépistage du VIH 4 mois aprés I'injection de PSL.

d. Parvovirus B19 :

Ce virus est également transmissible par transfusion sanguine et peu sensible aux
méthodes d’inactivation par solvant détergent. Sa morbidité post-transfusionnelle est mal
connue, et la forte prévalence des sujets immunisés contre lui rend leur éviction systématique du
don du sang impossible. Ce virus a cependant été rendu responsable des crises
érythroblastopéniques chez les sujets transfusés pour une anémie régénérative et de dépression
médullaire chronique chez les immunodéprimés. La sérothérapie a partir de sang de donneurs

ayant des anticorps neutralisants peut contribuer a controler ces infections.

e. Maladies a prions :[109, 110] :

La possibilité de transmettre des maladies a protéine prion par la transfusion de sang ou
de PSL n’est pas établie dans les faits, bien que des cas de transmission de maladie de
Creutzfeldt-Jakob par des produits biologiques aient été documentés, notamment a partir de
I'utilisation d’hormone de croissance extraite d’hypophyse humaine provenant de sujets atteints

de la forme classique. [111].

Néanmoins, les sujets apparentés au premier degré aux malades ainsi que les patients

traités par de I’hormone de croissance extraite de I’hypophyse sont exclus du don du sang.

L’émergence d’un nouveau variant de maladie de Creutzfeldt-Jakob lié, semble-t-il, a
I’encéphalite bovine spongiforme, a fait naitre des craintes nouvelles, ce d’autant que la protéine
anormale a été retrouvée dans les formations lymphoides de sujets atteints. Ceci a conduit a de
nouvelles mesures d’éviction du don du sang. Elles concernent : toutes les personnes ayant recu
des produits biologiques d’origine humaine, tous les greffés ou transfusés, tous les sujets ayant

séjourné, au total, plus de 6 mois dans les fles britanniques ou en Irlande entre le ler janvier
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1980 et le 31 décembre 1996 et toutes les personnes ayant subi une intervention
neurochirurgicale ou des explorations invasives sur le systéme nerveux central. La mise en place
de la déleucocytation systématique des PSL constitue, vis—a-vis de ce risque qui demeure encore

hypothétique, une précaution supplémentaire.

3. Accidents de surcharge :

3.1. Surcharge volumique :

Elle est devenue plus rare du fait de l'utilisation de concentrés globulaires. C’est
cependant un accident qui doit étre particulierement redouté lorsque I'on transfuse un anémique
chronique au myocarde fragile ou un insuffisant rénal. Les mesures de prévention sont, chez ces
patients, I'injection tres lente des CGR, I’association a un diurétique, voire une réduction de la
volémie par saignée associée a I'injection de CGR.

3.2. Surcharge en citrate :

C’est devenu un accident rare du fait de la diminution de [I'utilisation du plasma
thérapeutique. Il est lié a la fixation du calcium ionisé sur le citrate anticoagulant et adopte donc
toute la symptomatologie de I’hypocalcémie, associant des paresthésies péribuccales et des
tremblements a des contractures typiques de la crise de tétanie. L’électrocardiogramme montre
un allongement de l'espace QT et une onde T pointue et symétrique. Ce syndrome est

particulierement a redouter chez les insuffisants hépatiques ou rénaux et chez les nouveau-nés.

La prévention et le traitement consistent en I'injection d’une solution de calcium par voie

intraveineuse.

3.3. Hyperkaliémie post-transfusionnelle :

Elle ne survient que chez les insuffisants rénaux au cours de transfusions importantes et
rapides. En effet, au cours de la conservation des CGR, la kaliémie de la poche s’éleve au
détriment du potassium intraérythrocytaire. Ce potassium sera rapidement réabsorbé par les

globules rouges dés que leur pompe Na+/K+ se rétablira aprés transfusion. Une hyperkaliémie
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trés transitoire peut donc étre observée ; elle est prévenue par une injection lente du sang chez

les sujets concernés.

3.4. Hémosidérine ou hémochromatose post-transfusionnelle :

Elle constitue une préoccupation constante chez tous les transfusés chroniques. Chaque
transfusion de globules rouges apportant 200 mg de fer, il faut une trentaine de transfusions
pour observer une surcharge martiale cliniquement significative, marquée par une
hypersidérémie, une augmentation de la saturation de la transferrine et une augmentation de la
ferritine. Les conséquences de cette surcharge sont multiviscérales et superposables a celles de
I’hémochromatose primitive. Ceci impose, chez les transfusés chroniques, de mettre en ceuvre
une prévention par chélation du fer par la déféroxamine, aux modalités d’injection

contraignantes.

Dans notre série, 2 malades ont développé une réaction frisson-hyperthermie, un cas

d’hémolyse aigue et un cas a présenté une instabilité hémodynamique.

VIIl. Alternatives a la transfusion :

1. Le remplissage vasculaire :

Le remplissage vasculaire corrige I’hypovolémie et permet de rétablir une efficacité
circulatoire et une perfusion d’organes [93]. Les produits de remplissage vasculaire entrainent
une expansion volémique qui dépend de leur volume de distribution, de leur osmolarité (cas des

cristalloides) et de leur pouvoir oncotique (cas des colloides) [94].
Il existe 2 grands types de solutés de remplissage :

e Les cristalloides :

O Le sérum glucosé a 5% (SG 5%) : est un soluté iso-osmotique par rapport au plasma,

mais hypotonique. Son volume de distribution est celui de I'eau totale. Le SG a 5%

n’est pas un soluté de remplissage vasculaire [94].
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Le sérum salé isotonique (SSI) a 0,9% : est un soluté qui a pour volume de
distribution I'eau extracellulaire. Il est légérement hypertonique par rapport au
plasma. L'expansion volémique engendrée par la perfusion d'un litre de SSI équivaut
a 180 a 200 ml. D'importants volumes seront donc requis pour restaurer le volume
circulant en cas d'hypovolémie séveére. Les apports importants en SSI peuvent
entrainer une acidose métabolique hyperchlorémique par augmentation de la

réabsorption rénale de chlore et d'ions H+ [94].

Le Ringer lactate : a une teneur en chlore et une osmolarité moins élevée que celles
du SSI. Il apporte aussi du potassium et du lactate qui sera transformé en
bicarbonate par le foie en 'absence d'insuffisance hépatocellulaire. Etant donné ses
propriétés biologiques et physicochimiques, le Ringer lactate est a éviter en cas de
traumatisme cranien ou d’cedéeme cérébral, d'insuffisance hépatocellulaire,
d'hyperkaliémie ainsi que lors des déshydratations compliquant les déperditions
digestives hautes (vomissements, aspiration gastrique) compliquées d'alcalose

métabolique [94].

e Les colloides :

Les gélatines fluides: existent sous deux formes: gélatines a pont d’urée
(Haemaccel®) et gélatines fluides modifiées (Plasmagel®, Plasmion®). Etant donné
leur faible poids moléculaire et leur courte demi-vie plasmatique, de multiples
administrations sont nécessaires pour maintenir une volémie stable [94]. Lorsqu'on
les compare aux autres colloides, les gélatines n'interferent pas avec la coagulation.
Néanmoins, elles entrainent plus de réactions anaphylactoides par libération non

spécifique d'histamine [94].

Les Dextrans: sont des molécules polysaccharidiques de haut poids moléculaire
d’origine bactérienne. Tous les dextrans interférent sur la coagulation, a la fois sur la

fonction plaquettaire (allongement du temps de saignement) que sur la
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fibrinoformation (fragilisation du caillot). De ce fait, les dextrans sont contre indiqués
en cas d’anomalies de I’hémostase ; et la dose totale en dextrans ne doit pas
dépasser 1,5 g/kg/j.0 Les solutions d'amid on : sont des polymeéres synthétiques
dérivés de I'amylopectine. Elles existent sous différentes concentrations: 3, 6 et 10% ;
et sous différents poids moléculaires: 40, 200, 270 et 450 kD. L'hydroxyéthylamidon
(HEA) 200 a 6% (Hesteril®) peut étre responsable d’une hyperamylasémie ce qui peut
poser un probleme diagnostique avec une pancréatite aigué. Les
hydroxyéthylamidons qui sont d'origine végétale ont moins d'effets secondaires que
les colloides notamment en termes d'accidents allergiques et de propagation de

maladies transmissibles [94].

o L’albumine: est généralement considérée comme le soluté de RV de référence, réputé
n’avoir aucun retentissement spécifique sur I’lhémostase, en dehors de ceux liés a
I’hémodilution [95]. En raison de son codt, il n’est utilisé qu'en cas de contre-
indication aux autres colloides (cas de la femme enceinte a titre d'exemple) ou

d'hypoprotidémie sévere (protidémie inférieure a 35 g/I) [94]

Les recommandations conjointes de la Société de réanimation de langue francaise et de la
société francaise d’anesthésie-réanimation sur le remplissage vasculaire au cours des
hypovolémies préconisent l'utilisation des cristalloides lorsque la perte sanguine est estimée a
moins de 20% de la masse sanguine. L’utilisation de colloides est recommandée par contre en
premiére intention pour un choc hémorragique patent, avec perte estimée supérieure a 20% de la

masse sanguine ou si la PAS est d’emblée inférieure a 80 mm Hg [93].
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2. Transfusion autoloque :

2.1. Transfusion autologue programmée (TAP):

La TAP est définie par un prélevement de sang au patient, programmé avant l'intervention
afin de mettre en réserve des GR pour les temps périopératoires. L'efficacité de cette technique
pour I'épargne de sang homologue, est liée directement a la capacité de régénération des GR

prélevés a I’avance ; permettant au patient d’en faire «un stock» [96,97].

Il existe deux techniques différentes de prélevement : Les prélevements séquentiels de
sang total (TAP séquentielle) et les préléevements exclusifs d'érythrocytes par aphérese

(Erythroaphérese) [96].

< La TAP séquentielle :

C'est un prélevement de 8 ml/kg de sang total (sans dépasser 500 ml) sur citrate
phosphate dextrose (CPD) réalisé a [I’établissement de transfusion sanguine (ETS). Aprés
centrifugation, les GR sont conservés sur saline adénine glucose mannitol (SAG-M) et le plasma
est congelé. Ces derniers régénérent de facon exponentielle avec le temps pour atteindre 55%

des GR prélevés a la fin de la quatrieme semaine [96].
< Erythroaphérése (ou TAP par aphérése des GR) :

Le prélevement est réalisé sur un séparateur de cellules a flux discontinu. Il existe 3

phases successives [96]:
o Recueil de sang total anti-coagulé par du Citrate Phosphate Dextrose (CPD).

o Séparation des globules rouges, de la couche leuco-plaquettaire et du plasma dans

un bol de centrifugation.

o Lorsque le volume de globules rouges atteint 200 ml (volume du bol de
centrifugation), la phase de prélevement s'arréte. Les hématies sont transférées dans

I'une des poches de recueil, avec addition simultanée de 80 ml de SAG-M (NaCl,
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Dextrose, Adénine, Mannitol), puis le plasma et la couche leuco-plaquettaire sont

restitués au patient (phase de retour).

Un a trois cycles permet d'obtenir le nombre de concentrés globulaires souhaités. La

compensation volémique des hématies prélevées est réalisée avec un substitut colloidal [96].

2.2. Hémodilution normovolémigue intentionnelle préopératoire (HDNI) :

L'HDNI est la soustraction délibérée de sang total immédiatement avant l'intervention
chirurgicale [98,45], accompagnée de I'administration simultanée de solutés cristalloides et/ou
colloides de facon a respecter une volémie constante (voire augmentée). Le mécanisme par
lequel I'HDNI parviendrait a réduire I'exposition a une transfusion de sang homologue, serait une
diminution de la perte érythrocytaire ; le sang épanché au cours de l'intervention ayant un Ht
plus bas [45]. Une variante technique de I'HDNI fait appel a une érythrocytaphérese sur
séparateur de cellules, avec restitution du plasma et de la couche leuco plaquettaire qui est

réalisée en préopératoire au niveau du site transfusionnel [45].

Cette technique présente comme avantage la réduction des risques de contamination
bactérienne et du saignement post opératoire, grace aux qualités de ses produits peu exposés
aux lésions de conservation, et qui contiennent des facteurs de coagulation et des plaquettes
pouvant étre utiles dans certains types de chirurgie [45,29]. De ce fait, I’'HDNI trouve son
indication essentiellement dans les chirurgies trés hémorragiques [6,45]. Le risque majeur de
I’HDNI est celui de I'anémie aigué profonde, surtout si la compensation des pertes volémiques
est mal controlée. Ce risque est présent en cas d'hémodilution profonde qui requiert un

monitorage hémodynamique soigneux [45].
L’HDNI est contre-indiquée en cas de [45,29] :
e Anémie
e Hémoglobinopathie

e Anomalie de I'hémostase

81



La transfusion sanguine en réanimation, Expérience de I'HMA de Marrakech

e [Etats septiques

e Antécédents pouvant compromettre I'adaptation de la fonction cardiaque a I'hémodilution
(insuffisance cardiaque, sténose aortique, traitement en urgence par des bétabloquants,

insuffisance respiratoire sévére)

2.3. Transfusion autologue par récupération péri-opératoire :

a. Par récupération per-opératoire :

Associée aux autres techniques d’économie de sang (HDNI, TAP) ou utilisée seule, la
transfusion autologue préopératoire consiste a récupérer le sang épanché au niveau du site
opératoire ou au niveau des cavités naturelles en situations traumatiques (par exemple

hémothorax) et a le réinjecter au patient [51,45].

Cette technique parait d'autant plus justifiée que la chirurgie est hémorragique, que la
réalisation d'un programme de TAP est impossible ou insuffisante. Elle trouve ses meilleures
indications en chirurgie cardiaque et vasculaire (Accord professionnel). Son utilisation en cas de
chirurgie néoplasique et en obstétrique est débattue. Elle est contre-indiquée en cas de champ

opératoire infecté et en cas d'utilisation de colles biologiques [51].

Il existe deux systemes différents de cette technique dont la quantité et la qualité du

sang récupéré dépendent :

e Le premier type est simple, rapide et relativement peu onéreux. Le sang épanché est
aspiré sur un premier filtre et retransfusé a travers un second. Le sang récupéré est
caractérisé par une Ht a 30%, une concentration d’Hb libre variable augmentant au fil du
temps, absence de plaquettes fonctionnelles, présence de facteurs de coagulation
activés, de produits de dégradation de la fibrine, de matériel thromboplastique, de débris
cellulaires, de solution anticoagulante et éventuellement, de solutions d'irrigation [45].
La technique apparait sire pour des volumes n'excédant pas 1 000 ml. Son utilisation
dans la réanimation préhospitaliere des hémothorax traumatiques est une technique de

sauvetage documentée [51]. .
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e Le deuxieme type procéde par un lavage et une concentration des hématies, avant
réinjection faisant appel a un dispositif informatisé, plus complexe et plus onéreux. Le
produit obtenu aprés lavage-concentration est quasi exclusivement constitué de globules

rouges avec un Ht voisin de 50-60%.[51].

b. Autotransfusion postopératoire :

Son principe est fondé sur la répercussion en post opératoire du sang recueilli par les
drains apres filtration avec ou sans lavage [45]. Il existe de multiples dispositifs, variables en
niveau de perfectionnement et en colit, qui permettent d'aspirer, de stocker, et de retransfuser a

travers un filtre le sang recueilli [45]

Cette technique peut étre effectuée en chirurgie prothétique de genou avec garrot,
notamment lorsqu’une TAP est impossible (Accord professionnel). Son efficacité dans la
chirurgie prothétique de hanche n'est pas établie. Son utilité en chirurgie cardiaque mériterait
d'étre réévaluée. Son intérét doit étre apprécié en fonction des pertes postopératoires
habituellement observées dans chaque centre [51]. Elle est contre-indiquée en cas d'infection,
locale ou générale, et en cas d'insuffisance rénale [51]. La période de recueil doit étre limitée aux

6 premieres heures postopératoires [99,51].

3. Erythropoiétine (EPO) :

Compte tenu des caractéristiques physiologiques des patients de réanimation,
I’ladministration de I’EPO pourrait modifier I'utilisation de concentrés érythrocytaires au cours de
leurs hospitalisations et améliorer I'érythropoiese le plus souvent insuffisamment stimulée par

I’érythropoiétine endogéne [11,29, 112].

L'EPO stimule [Iactivité érythropoiétique de la moelle osseuse, en agissant
essentiellement sur les cellules des lignées érythroblastiques différenciées, dérivées de cellules
souches totipotentes. Elle permet la prolifération, la différentiation et la maturation des
érythroblastes progéniteurs. Elle inhibe également I’apoptose et retarde par conséquent la mort

des progéniteurs [113].
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L’administration de doses supra physiologiques permet une stimulation de
I’érythropoiese chez le patient en défaillance multi viscérale permettant jusqu’a 50% de

réduction des besoins transfusionnels [39].

La premiere étude randomisée controlée évaluant I'intérét de I’EPO chez des patients de
réanimation a été menée il y a plus de 10 ans, et depuis au moins huit études randomisées
(incluant 3200 patients) ont été publiées. Toutes ces études ont en commun d’avoir voulu traiter
les patients tres tot dans leur séjour, en s’adressant a un nombre important de patients, avec
pour objectifs principaux, soit d’augmenter le taux de réticulocyte (et non d’Hb), soit de réduire
la transfusion sanguine (en nombre de concentrés globulaires ou en proportion de patients
transfusés). Une méta-analyse récente, montre que |I’érythropoiétine est effectivement efficace
pour réduire la proportion de patients transfusés (OR 0,73[0,64-0,84] ([IC 95 %]) et le nombre de
concentrés globulaires transfusés par patient (diminution de 0,41[0,1-0,74] concentrés/patient)
[114]. Cependant, les balances colits/efficacité et bénéfice/risque semblent trés peu favorables,

d’autant que les politiques transfusionnelles n’étaient pas contrbélées dans les principales études.

La derniére étude, avec des seuils transfusionnels abaissés, ne retrouve méme pas
d’effet sur la transfusion [115]. De fait, c’est dans la premiere semaine d’hospitalisation que la
grande majorité des patients est transfusée [2, 3] alors que la réponse a I’'EPO n’apparait qu’a

partir du 8-14e jour.

Malgré tout, il persiste un rationnel a I'utilisation de I’'EPO dans la correction de 'anémie
et ces études visaient principalement a réduire la transfusion et non a traiter I’anémie. Nous
avons déja souligné que pour certains patients (environ 50 % de ceux ayant une Hb une Hb<10
g/dl a lasortie), la répression de la synthese de I'’EPO persiste plus de 6 mois [116]. Cette
population, deméme que les insuffisants rénaux, devrait bénéficier d’un traitement par agents
stimulantsl’érythropoiése. La population cible de ces traitements et surtout les modalités

pratiques restenta définir.
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4, Transporteurs d’oxygene :

Associés aux différentes techniques d'épargne sanguine, les transporteurs d'oxygene
devraient augmenter la marge de sécurité de I'hémodilution et réduire I'utilisation des produits
sanguins homologues. Les transporteurs d'oxygéne doivent étre pourvus des propriétés leur
permettant de transporter et échanger l'oxygéne et le gaz carbonique [117,118]. Quelle que soit
la molécule, le substitut idéal doit pouvoir délivrer de I'oxygéne aux tissus, provoquer un
minimum d’effets secondaires, ne pas nécessiter de contréle de compatibilité, rester stable
pendant toute la période de stockage, avoir une durée prolongée de séjour dans la circulation,
étre facilement reconstitué et avoir un colt raisonnable. A I’heure actuelle, aucun des produits
en cours d’évaluation ne réunit toutes ces qualités [118]. Actuellement, seules les solutions

d'hémoglobine et les fluorocarbones font I'objet de recherches cliniques avancées [117,118].

4.1. Les solutions d’hémoglobine :

La solution d'hémoglobine doit étre parfaitement purifiée, avoir une affinité normale pour
I'oxygene en l'absence de 2,3-DPG, et une persistance intravasculaire suffisante quelle que soit
son origine : sang humain, sang bovin ou hémoglobine recombinante [117]. Différents
traitements chimiques ou modifications génétiques ont permis de réaliser ces objectifs. La
plupart des solutions ont été testées avec des modeles animaux de choc hémorragique, et se

sont avérées efficaces [117].
Cet effet est dii a 3 caractéristiques :

e Le transport d’oxygéne: les solutions d’hémoglobine peuvent améliorer la perfusion et
I'oxygénation tissulaire du fait de leur petite taille et de leur faible viscosité leur

conférant une meilleure circulation que les globules rouges [118].

e Pouvoir oncotique : les solutions d’hémoglobine exercent une pression colloidale et
peuvent augmenter le volume sanguin d’une quantité supérieure a celle transfusée. Cet
effet peut étre potentiellement recherché au cours de la réanimation d’un état de choc,

mais peut étre délétére dans d’autres situations [118].
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e Effets vasoconstricteurs : L’administration de solutions d’hémoglobine augmente la
pression artérielle. Comme pour I'effet oncotique, I'augmentation de cette pression est
bénéfique dans la réanimation des états de choc, mais peut induire des effets délétéres
notamment sur la circulation splanchnique ou coronaire [118,119]. Leurs indications
potentielles seraient multiples :choc hémorragique, interventions chirurgicales
hémorragiques, sepsis et choc septique, accident vasculaire cérébral, infarctus
myocardique, arrét cardiaque, transplantation d’organes et cancer [118]. Les effets
secondaires potentiels sont les infections ; ces solutions étant riches en fer, capable de
favoriser la croissance bactérienne, I’hypertension pulmonaire et la modification des

fonctions plaquettaires [118] .

4.2. Les fluorocarbures :

Les fluorocarbures constituent les autres transporteurs de l'oxygéne en cours d’études.
Ces produits, du fait de leurs propriétés physico-chimiques, peuvent fixer de maniere réversible
de grandes quantités d’oxygéne et faciliter son utilisation périphérique [99, 117,118]. Ills sont
insolubles dans I’eau, et doivent étre mis en émulsion pour leur utilisation intraveineuse. Les
préparations actuelles sont fortement concentrées et stables a température ambiante [117]. Les
différentes études concernant les fluorocarbones, stipulent que ces derniers ne doivent pas étre
considérés comme des fluides de réanimation des anémies sévéres [99, 118,119], mais doivent
étre utilisés pour améliorer transitoirement I’oxygénation tissulaire avant d’étre progressivement

remplacés par du sang autologue (ou a défaut homologue) [118].

Leurs caractéristiques physicochimiques limitent leur utilisation aux patients en situation
d’hémorragie aigué sous ventilation mécanique en FiO2 élevée [99,119]. Les études cliniques en

cours permettront de préciser les indications et de définir les modalités d'utilisation [117].
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5. Traitement martial :

Le métabolisme du fer joue un role central dans I’anémie de réanimation. Toutes les
études retrouvent un profil inflammatoire du bilan martial [120, 121]. Plus récemment, certains
ont évalué la prévalence de la carence martiale a I'admission en réanimation, retrouvant jusqu’a

40 % de carence martiale selon les criteres « habituels » [122-123].

Il existe donc un intérét potentiel au traitement martial en réanimation. L’efficacité et la
tolérance du traitement martial ont été peu étudiées en réanimation. Contrairement aux idées
recues, le fer ne semble pas toxique (tant sur le plan du stress oxydant que du risque infectieux)
et a méme montré son efficacité en 'absence d’EPO, au moins expérimentalement [124]. Il est

donc légitime de proposer un tel traitement [122].

A priori, le traitement per os ne semble pas étre le meilleur choix, du fait des problémes
d’absorption (réprimée par I'inflammation), des doses peu importantes (seuls 10-15% des doses
administrées sont absorbées) et des nombreux effets secondaires digestifs. Cependant, une
étude récente, randomisée controlée en double aveugle, a montré [I'intérét d’une
supplémentassions systématique en fer oral (375 mg x 3/j) sur la réduction des besoins
transfusionnels [125]. Malgré tout, le fer injectable semble étre plus approprié en réanimation,
méme s’il n’existe pas encore d’étude. En effet, le fer injectable est supérieur aux fers oraux
pour la correction de I’anémie dans une méta-analyse récente [126]. En outre cette méta-analyse
confirme I’absence d’évidence d’augmentation de I'inflammation, du stress oxydant ou du risque
infectieux associé au traitement par le fer IV [126]. Si le traitement par le fer iv semble
intéressant, en particulier en association avec I'EPO, il n'existe pas suffisamment d’éléments
pour le recommander actuellement. Mais lI'intérét du traitement martial dans cette situation reste

a évaluer [122].
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IX. Sécurité transfusionnelle [37,38] :

1. Définition :

Ensemble des mesures visant a réduire ou éliminer les risques immunologiques et
infectieux liés a la transfusion de produits sanguins. Elle doit étre la préoccupation constante de
tous les professionnels impliqués dans l'acte de transfusion des établissements de soins
(prescription, réception et injection de produits sanguins). La sécurité transfusionnelle repose
non seulement sur la bonne exécution de ces opérations mais également sur I'efficacité de leur

coordination.

La transfusion est un acte médical délégué regroupant un prescripteur (médecin) et un
transfuseur (infirmier, médecin). Le prescripteur d’une transfusion doit veiller a entourer celle-ci
d’une maitrise des objectifs de sécurité. L’acte transfusionnel est pratiqué par un médecin qui
engage sa responsabilité individuelle méme s’il délégue la réalisation de I’acte a un personnel
paramédical qui en fonction du type de défaillance, d’erreur ou de faute susceptible de survenir
sera alors considéré comme coresponsable. On le voit la sécurité transfusionnelle concerne la

sécurité des produits et la sécurité des pratiques transfusionnelles.

2. Sécurité des pratiques transfusionnelles (dossier transfusionnel) :

La sécurité transfusionnelle doit s’élaborer autour d’'un DOSSIER TRANSFUSIONNEL. Il est
la véritable piéce maitresse de toute stratégie transfusionnelle (la prescription, la réalisation et le

suivi). Il doit faire partie du dossier médical du patient. Il doit comprendre :
e L’identification compléte du receveur.

e Le dossier transfusionnel avec les antécédents, I'historique transfusionnel, les conseils

transfusionnels, le nom des prescripteurs et des transfuseurs.

e La lettre d’information au transfusé signée par le médecin et remise au patient a sa sortie

(double du document).
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Une Fiche éventuelle d’Incident Transfusionnel (FIT) signée par le correspondant

d’hémovigilance de I’établissement de soins.
e Le dossier immuno-hématologique.
e Les controles biologiques (résultats des dépistages pré et post transfusionnels).

e La mise en place de procédures et la formation spécifique du personnel soignant permet

la mise en place d’une stratégie transfusionnelle optimale et adaptée a chaque situation.

3. Examens pour la transfusion :

3.1. Groupe sanquin :

Pour la transfusion de concentré érythrocytaire "standard " (ou phénotypé) il faut deux
résultats concordants de groupe ABO Rh, dont un phénotypé, prélevés a des moments différents
par des personnes différentes. Deux résultats de groupe sanguin permettent I’établissement
d’une carte de groupe sanguin. Pour étre valable, une carte de groupe sanguin doit comporter
I’identité complete du patient, la date, le laboratoire, la nature de I’examen, les résultats (groupe
sanguin, phénotype et agglutinine irréguliere) et la signature du médecin biologiste. Il s’agit
d’une carte de receveur. Dans I'absolu, les cartes de donneur de sang ne sont pas considérées

comme valables.

3.2. RALI:

La recherche d’agglutinines irréguliéres dépiste et identifie tout anticorps
antiérythrocytaire qui pourrait s’avérer dangereux. Elle est obligatoire chez tous les patients des

gu’une transfusion sanguine est envisagée a court terme méme s’il n’a jamais été transfusé.

En dehors de I'urgence il faut toujours attendre le résultat écrit de la derniere R.A.l avant
de transfuser. La validité d’une R.A.l est de 3 jours. Un résultat positif de R.A.l impose la

transfusion de sang compatible.
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4.

La prescription :

Toute demande de produits sanguins labiles comporte la prescription médicale de

produits sanguins labiles homologues, cette prescription est établie, si possible, sur un

document pré-imprimé conformément aux bonnes pratiques de distribution de produits

sanguins labiles. Elle comporte :

La date de la prescription.
L'identification lisible et la signature du prescripteur.

L'identification de I'établissement et du service de soins ou du centre de santé de

I'établissement de transfusion sanguine.

L'identification du patient : nom de naissance, prénom, sexe, et date de naissance.
Le type et la quantité de produits demandés.

En cas de prescription de concentrés érythrocytaires, préciser le taux d’hémoglobine.

En cas de prescription de plasma frais congelé, préciser l'indication qui motive la

prescription.

En cas de prescription de plaquettes, préciser le poids du receveur, la date et les résultats

de sa derniére numération de plaquettes.

La date et I'heure prévue de la transfusion.

Le degré d'urgence s'il y a lieu.

Le groupage sanguin valide du receveur et RAI.

Les 3 types de controle : « le bon produit pour le bon patient»:

Contrdle de conformité des PSL a la réception :

o Identification du destinataire des PSL.

o Vérification de la conformité des PSL avec la prescription ;
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o Vérification des conditions de transport, intégrité des PSL

e Préparation de I’acte transfusionnel :

o Vérification de I'information du patient, sérologies pré-transfusionnelles.
o Vérification Le contréle ultime pré-transfusionnel au lit du malade :
o Vérification du dossier transfusionnel : carte de groupe, RAI

e Le contréle ultime pré-transfusionnel au lit du malade :

Derniere étape obligatoire contre les accidents de transfusion sanguine par le systeme

ABO, il est en regle réalisé par I'infirmiére :
o ldentité du receveur.
o Concordance des identités.
o Vérification du PSL (aspect, péremption).

o Epreuve ultime par vérification de la compatibilité du groupe ABO du patient et du

CGR par la méthode de Beth-Vincent et I’épreuve de Simonin-Michon.

Les PSL distribués doivent étre utilisés dans les 6 heures suivant leur distribution. La
transfusion proprement dite ne doit pas excéder 3heures par CGR, et doit faire 'objet d’une

surveillance rapprochée.

6. La surveillance de la transfusion :

Elle fait I'objet de protocoles spécifiques :

e La surveillance est particulierement attentive et continue au moins dans les quinze
premiéres minutes puis réguliere par la suite, elle porte sur la surveillance du pouls,

tension artérielle, température et fréquence respiratoire.

e La conduite a tenir face a un événement ou effet indésirable (fievre, frissons, angoisse ou

malaise, réaction cutanée, douleur lombaire, polypnée...).
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La tracabilité du produit sanguin labile est réalisée des le début de lI'administration et
transcrite sur le document approprié. Toute interruption ou non-transfusion est
également consignée.

La durée de conservation du matériel utilisé avant I’élimination, la poche avec le dispositif
de perfusion clampé ainsi que le support de contréle de compatibilité, sont conservés pour une
durée minimale de 2 heures aprés transfusion, selon des procédures spécifiques a chaque

établissement de santé ou centre de santé d'un établissement de transfusion sanguine.
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La transfusion sanguine est a I’heure actuelle bien codifiée. L’utilisation adéquate des

produits sanguins repose a la fois sur une parfaite connaissance de leurs indications et des
risques que leur transfusion induit chez les malades. Les complications de cette derniere

imposent une utilisation rationnelle et restrictive des PSL.

A la lumiére de notre travail portant sur 100 malades hospitalisés au service de

réanimation polyvalente médico-chirurgicale de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech, il

ressort que :

e Le CG représente le produit sanguin labile le plus utilisé suivi par le PFC et le CP.

e Les anomalies de prescription des PSL sont le plus souvent observées dans le cadre de la
transfusion du PFC.

e La conformité de la prescription des CP a été observée dans tous les cas.

e La stratégie transfusionnelle adoptée par notre service est une stratégie restrictive étant
donné que la majorité des transfusions de CG étaient conformes aux recommandations
en vigueur.

e Le taux de mortalité dans I'étude était de 37 %. La transfusion en réanimation
n‘augmente pas le risque de mortalité. L’hyperthermie, la gravité initiale du malade
(scores APACHE Il et SOFA élevés), la coagulopathie et l'insuffisance rénale ont été

considérées comme des facteurs de mauvais pronostiques.

Cette étude apporte des informations sur la pratique transfusionnelle dans notre service

de réanimation, les bonnes pratiques, la sécurité transfusionnelle et les facteurs pronostiques en

milieu de réanimation.
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Annexes | :

Fiche d’exploitation

Hopital militaire Avicenne de Marrakech
SERVICE DE REANIMATION

La transfusion sanguine en réanimation

La transfusion sanguine en réanimation

e Identité :
0 Age:ans
o Sexe: FOMO

e Les antécédents :

o Transfusion antérieure : oui O non O
o Réaction transfusionnelle : ouid nonQ
o Cardiopathie : ouid nonmQ
o Coronaropathie : ouid nonm]
o Insuffisance hépatique : ouind nonmO
o Insuffisance respiratoire : ouid nonmO

e Insuffisance rénale :
o Autre: ouid nonQO
e Admission en réanimation :

Services d’origine :Urgence Médecine Chirurgie

e Diagnostic d’entrée :
o Pathologie médicale :

o Pathologie chirurgicale :
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v" Neurochirurgie
v' Traumatologie
v" Urologie

v' Viscérale

v Autres

e Donnes de ’examen clinique a I'admission :

o Paleur:
o EtatHD: FR = FC = PAS = PAD =
o Etat respiratoire : SPO2 =

o Etat neurologique : GCS =

o Volume de la diurese :

o Température :

o Signe de mauvaise tolérance de I’lanémie : ouiDO nonmO

Polypnée Dyspnée Tachycardie

Lipothymie Tr Vigilance Syncope Angor

Hypotension artérielle

Modification de I’ECG

Déficit neurologique

e Bilan pré-transfusionnel :
o HB: Hématocrite : INR : Fibrinogéne :
o TCK:PLQ:TP:groupage/rhésus :

e Autres bilans :
o Créatinémie : LDH : Bilirubinémie :

o CRP:
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e Score APACHEII :
e Score SOFA:
e Indication de la transfusion :
o Hémorragie aigue :
o Instabilité hémodynamique :
o Mauvaise tolérance clinique :
0 Autres:
e [ORéalisation :
o Groupage et rhésus de la poche a transfusion :
o Jour de la transfusion :
o Jour d’hospitalisation :
o Heure de la transfusion : 8H-14H 14H-20H 20H-00H 00H-08H
o Nature et quantité des produits sanguins transfusés :
v" Culots globulaires : Quantité
v" Culots plaquettaires : Quantité
v' PFC : Quantité
v' Contréles ultime au lit malade : fait non fait mal fait
v" Nombre de transfusion :
v' Réaction transfusionnelle : non oui type :
e Bilan post-transfusionnel
o HB:HT:PLQ:
o TP:TCK:INR:

o RAI : fait non fait
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e Durée de séjour en réanimation :
e Evolution :
o Favorable
o Défavorable
o Cause de déces :
v" Souffrance cérébrale
v Choc septique

v' Autres
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Annexes |l :

Score SOFA
SOFA score 0 1 9 3 4
. Respirationa | | | [
PaOzFIOz (mm
Ha) il >400 <400 <300 <200 <100
Sa04FI0s 221-301 142=220 6/-141 <67
Coagulation
F’Iatefets i | F R T <50 <20
o frcdd q2 1249 2069 60-119 4120

Dopamne  Dopamne>5  Dopamine >15

Cardiovascular® No MAP </=5or or or

Hypotension hypotension <70 dobutamine  norepinephrine  norepinephrine
(any) <=0.1 >0.1

CNS

Glasgow Coma 15 13-14 10-12 6-9 <6

Score

Renal

Creatinine (mg/dL) 35-480r

of wiine output <12 1219 20-3.4 <500 =5.00r <200

(mLid)
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Annexes lll :

Score APACHE Il :

The APACHE Il Seventy of Disease Classification System

Physiologic
N +4 +} +2 +i i + +3 =3 +4
Variable - !
Tempernturs - T ETT ms3ee | 3e3a4 | sease | naze | e | <ws
recial =)
Mean Arterial 218 Lo-150 | 1o M-108 S[L5 4D
Pressare imm Hp
Heart Raie 2180 W19 | 10139 108 55408 A5 £1e
Respiratory Rate
omemtilesd oo 240 LT 534 1234 1811 T £
venc et
m’::“'m“ g =500 | 35049 | 200349 <0
i o > G S a0
b > % AL 1580 =94
b Fiids 0,5 i Pl
Arterial pH BT | Tete 1414 | TERT48 TN | iR | =l
Sermum Sodium . - e . .
T 2180 LEG-1T9 | 1310 | pdeeis | ne-e L3138 | L-108 110
S“'"ﬁg‘"“ e oy s249 | 3544 | 334 | 2428 <24
Serum Creatinime
'ﬂﬁﬂﬂ‘ 235 234 | Ls1# Dd-14 <06
jE ]
Hematecrlt 0 280 e | aesme | B -8 <
White Blood
WMIEF | 15195 R 128 1
Count (s ti0tmm | =V 7 i
Gll:i:n'lr-ﬂ-ulnl-
Seale (003 Soom = L3 mimes acroml GC35
Serum HCOy
fremom, memall weeifne | 292 TR s | 23LE 15218 | 15079 <1%
ABGH)
A = Total Acute
Physiology Score | S of the 12 isdividud virisbla paists
AFPS
B = Age Points | C = Chronic Health Points
7T 0 o . . . ,
- PEELTE the patient has & history of severe organ system imsuffickency o1 i3
#-d4van  Ipeim | ) Sebom
mt -
PP mmmme compromised 2 5s3gn pomts as 21
5% vem 4 potn L Fiof OSOQmve f SDEEEy DOTofsEmite plienn = 7 peinn
i ) b For dative poidepatisid patiot -  pisls
278 i & peichi
APACHE II 5¢ore = 5um of A (APS points) + B (Age points) + C (Chronic Health points)

{From: Knaus WA, Drapér EA, Wagner DP, Hmmérman JE APACHE I a seventy of disease
classification systermn. Crl Care Med 1985, 13{10):818-2%)
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Annexes IV:

Score de glasgow

% Owverture des yeux.
@ Spontanée
- Stimoul ation verbale
o A la douleut
= Aucute

% Réponse verhale.
* Onertée
o Confuse
o [naproprnée
o [ncompréhensible
* Aucune

% Reéponse motrice.
o O héisgance aux ordres 6

o Flexion adaptée 3
o Flexion non adaptée 4
% Décottication

o+ Décéebration

= Aucune
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Résumé

La transfusion sanguine est fréquemment réalisée en réanimation. Nous avons réalisé une
étude rétrospective ayant pour objectif, I’évaluation des pratiques transfusionnelles en milieu de
réanimation, des seuils transfusionnels, de la mortalité, des facteurs pronostiques et les écarts
transfusionnels des produits sanguins labiles (PSL) par rapport aux recommandations des
sociétés savantes. Cette enquéte rétrospective a été menée au service de réanimation polyvalente
au sein de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech entre Janvier 2019 et décembre 2020 et a

permis de collecter chez 100 patients transfusés en réanimation.

L’age moyen était de 38+14,6 ans avec un sexe ratio (Homme/Femme) de 2,02. Les
patients sans antécédents pathologique particulier représentaient 96 % des cas. Le score SOFA
moyen était de 6,34+2,5 et le score APACHE Il moyen était de 19,5+7,8. Les Indications de la
transfusion sanguine étaient dominées par l'instabilité hémodynamique (71,9%), I’hémorragie
aigue (23,1%) et I'intolérance clinique d’une anémie (3,8%). Les culots globulaires (CG) étaient le
produit sanguin le plus transfusé (76% de la quantité totale des PSL transfusés) suivi du plasma
frais congelé (PFC) (8%) et des culots plaquettaires (CP) (2%). La consommation moyenne de CG
était de 2,3 + 0,7 unités par malade. Son seuil transfusionnel répondait a une stratégie
restrictive. Les prescriptions étaient conformes aux recommandations de [I'Affsaps. La
consommation moyenne de PFC était de 5,27+1,22 unités par malade. Les CP n’ont été
transfusés que chez 9 patients de I'étude : La consommation moyenne était de 4,4+ 1,3 CP par
malade. La durée d’hospitalisation moyenne était de 10,7+7,6 jours. Le seuil transfusionnel
d’hémoglobine moyen était de 6,3+1,6 g/dl contre 10,3+1,6 g/dl en post transfusionnel. Le
taux de mortalité dans I’étude était de 37%. La transfusion n’était pas un facteur de risque de
mortalité..Quatremalades ont développé des accidents post-transfusionnels. L’hyperthermie, la
gravité initiale du malade (scores APACHE Il etSOFA élevés), la coagulopathie et I'insuffisance

rénale ont été considérées comme des facteurs de mauvais pronostiques.
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Nous insistons enfin sur l'utilité¢ de la rationalisation de la transfusion, et l'intérét
considérable de promouvoir les alternatives a la transfusion homologue, tout en espérant que

notre pays suive les dernieres innovations réglementaires de la transfusion sanguine.
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Summary

The blood transfusion is commonly performed in intensive care. To
circumscribeitsregulation, we made a retrospectivestudywith the objective to evaluate
transfusion practices in intensive care unit, Transfusion thresholds, mortality and prognostic
factors and transfusion of labile bloodproductsdeviationsfrom the recommendations of
learnedsocieties. This retrospectivesurveywasconducted in intensive care unit in Avicenna
military hospital of Marrakech betweenjanuary2019 and December 2020, and evaluated in 100

patients.

The average age in ourstudywas 38+14,6 yearswith a sex ratio (male to female) of 2,02.
Patients withoutspecificpathological history accounted for 96% of cases. The average SOFA score
was 6,34+2,5 and the average APACHE Il score was 19.5+7.8. The reasons for blood transfusion
were dominated by the hemodynamic instability (71.9%), acute hemorrhage (23.1%) and clinical
intolerance of anemia (3.8%). The redbloodcell (RBC) was the most LBP transfused in our study
(76% of the total amount of transfused LBP) followed by freshfrozen plasma (FFP) (8%) and the
platelet pellet (2%). The average consumption of RBC was 2,3+0,7 units per patient. His
transfusion threes hold meets a restrictive strategy. Prescriptions were in accordance with
recommendations of the Afssaps. The average consumption of FFP was 5,27+1,22 unitesper
patient. Platelet has been transfused in only 9 patients in the study. The average consumption
was 4,4+1,3 pellets per patient . The averagehospitalstaywas 10,7+7,6 days. The
averagehemoglobin transfusion thresholdwas6.3 = 1.6 g / dl against 10.3 + 1.6 g / dl in post
transfusion The mortality rate in the studywas37 %. The transfusion wasn’t a risk factor for
mortality. Four patients presented post-transfusion accidents. Hyperthermia, the initial severity
of illness (APACHE ] scores and high SOFA), coagulopathy and

renalfailurewereconsideredpoorprognosticfactors.
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Finally, we emphasize the usefulness of the rationalization of transfusion and the
considerableinterest of promoting alternatives to homologoustransfusion;whilehopingthatour

country follows the recentregulatory innovations of blood transfusion.
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