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DÉFINITIONS  /  STRATÉGIES
Plus de 10 culots / 24 hrs (recherche)
Plus de 50% volume sanguin / 4 hrs
Plus de 4 culots à l’heure 

IMPORTANCE:
1/3 traumas majeurs coagulopathes dès l’arrivée
Mortalité globale associée: 40%
↑ 70% si trouble d’hémostase associé
1ère cause de mortalité hospitalière
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DÉFINITIONS / STRATÉGIES

1. Décision clinique seule du MD

2. Utilisation d’un SCORE:
ETS 
McLaughlin
TASH 
ABC

3. Selon résultats de laboratoire

RECONNAÎTRE TÔT !
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TASH SCORE

Si score ≥16, 
probabilité de 
nécessiter TM: 50%
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ABC SCORE

SCORE:
Pénétrant:  Non=0   /  Oui=1
T.A.S. :        90 mmHg et moins:  Non=0  /  Oui=1
Fréq card:   120/min ou +:  Non=0  /  Oui=1
ECMU+:     Non=0  /Oui=1

Nunez TC. J Trauma 2009;66:346
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ABC 
SCORE

Score ≥ 2:
Probabilité de 
nécessiter TM: 40%
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PTM
Protocole lors duquel envoi systématique de boîtes de 
produits sanguins lors de situation d’hémorragie 
massive (ratios GR – PFC – CRYOS – PLAQ: variables)
Utilisation: Trauma – HDH – AA rompue –
péripartum, essentiellement.
> Une douzaine décrits dans la littérature.
Expérience actuelle à HSCM (x2007) 
3 Projets de recherche en cours.
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PTMQUELQUES 
PTM 

PUBLIÉS
Spahn DR et al. Brit  J Anaesth.
2005;95:130
McMullin NR et al. 2006 Yearbook of IC and 
EN. Springer‐Verlag
Spivey M et al. Minerva Anesth. 2005;71:281
State Trauma Advisory Board. Albany Gen. 
Hosp.1999.
Hippala S et al. Vox sanguinis 
1998:74(Supp2):399
Hirsberg A et al. J Trauma. 2003;54:454.
Gonzalez EA et al. J Trauma 
2007;62:112
Burtelow M et al. Transfusion 2007;47:1564
Bormanis J Transf Apher Sci 2008;38:57
Cotton BA J Trauma 2008;64:1177
Johansson PI Vox sanguinis 2009;96:111

G.R.G.R. P.F.C.P.F.C. PLAQ.PLAQ. CRYO.CRYO.
1212 88 66 1010
1010 1010 1010 1010
1010 44 1010
1010 44 55
1010 11
1010 66
1010 1212
1010 66Avec/Sans rVIIa

Avec/Sans CCP
Avec/Sans Acide tranexaminique
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PTM ‐ HSCM
No. dNo. d’’envoienvoi CULOTS GLOBCULOTS GLOB PFCPFC PLAQUETTESPLAQUETTES CRYOPRCRYOPRÉÉCIPITCIPITÉÉSS

11 44

22 44 44

33 44 44 55

44 44 44 1010

55 44 44 55

66 44 44

77 44 44 55 1010

88 44 44

99 44 44 55

1010 44 44 1010

1111 44 44 55

1212 44 44

Envoi q 30 minutes Non STOP/ Décision clinique seule / Ordre verbal 
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PFC 5 JOURS: OK?
POURQUOI? Plasma: Produit sanguin rare et fréquemment 
perdu.

Plasma 5 jours = plasma standard SAUF f‐V, f‐VII et f‐VIII: 
Donc ne pas donner si déficience congénitale f‐V ou f‐VII.

Australian & New‐Zealand Society of Blood Transfusion – April2009

Facteurs 
doivent 
être ≥
0.5UI/mL
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PFC  5 JOURS: OK ?

ANZ Soc Blood Banks

April 2008

Sidhu RS et al

J Clinical 
Apheresis

2006;21:224
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POURQUOI UN PTM?

HYPOTHÈSES:
Diminue les délais ++
Facilite la communication ++
Standardise le Tx
Définit clairement les rôles
Diminue la mortalité / morbidité?

Cotton BA et al. J Trauma 2009 

13



POURQUOI UN PTM ?
TRIADE LÉTALE 

HYPOTHERMIE – ACIDOSE ‐ COAGULOPATHIE

Moore et al. Am J Surg 1996;172:405
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PTM – 11 ÉTUDES

…avec des résultats parfois contradictoires…
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1. PTM – BORGMAN 2007

Rétrospective. Plus de 10 culots/24 hrs 
246 cas
GR/PFC: 8/1
GR/PFC: 2.5/1
GR/PFC: 1.4/1

Borgman MA et all. J Trauma 2007;63:805‐813
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1. 
PTM 
‐

BORG
MAN
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2. PTM – COTTON 2008
Étude pré‐post
GR/PFC/PLAQ = 10/4/2
211 cas: 117 pré PTM / 94 post PTM
Groupe PTM: RTS, TRISS + sévère.
Contrôle pour âge – MOI – TRISS – qté produits 
sanguins.

CONCLUSION: Réduction de mortalité stat. 
signif.
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2. PTM – COTTON 2008

Cotton BA,
J Trauma
2008;64:1177
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3. PTM – COTTON 2009
Étude pré/post introduction de PTM. 10 culots/24 hrs.
264 cas: 141 – 125
PTM: 

1. GR/PFC: 3/2
2.GR/PLAQ: 5/1
Étude de morbidité
Conclusions: Diminution de morbidité de 80% avec 
introduction du PTM
Diminution du nb total de PFC et PLAQ données en 
24 hrs
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3. PTM – COTTON 2009

Cotton BA. J Trauma 2009;66:41‐49
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3. PTM –
COTTON
2009
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4. PTM ‐ DENTE
Étude pré/post
157 cas
But: Mortalité à 24 hrs
+ Coagulopathie
Ratios 1/1/1
(GR – PFC – PLAQ)

Dente CJ. J Trauma 2009;66:1616‐1624
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4. PTM 
–

DENTE

MORTALITÉ

A: Mortalité totale
B: Trauma fermé
C: Trauma ouvert
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4. PTM 
‐

DENTE
COAGULOPATHIE

A: Admission CH
B: Admission SI
C: 24 hrs post admission SI
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5. PTM ‐ DUCHESNES
Étude rétrospective
2 groupes: 

1. ≥ 10 culots / 24 hrs
2.< 10 culots / 24 hrs
2 ratios: 

1. GR/PFC= 1/1
2.GR/PFC= 1/4

Duschesnes JC. J Trauma 2008;65:272‐278
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5. PTM ‐ DUCHESNE
Conclusion:

Avec ratio 1/1 : Diminution 
de mortalité stat. 
significative seulement ds 
groupe ≥10 culots
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6. PTM ‐ HOLCOMB
Rétrospectif 467 cas
16 Trauma centers ÉUA
ISS moyen: 33
Étude de ratios:
PFC/GR≥1/2
PFC/GR<1/2
PLAQ/GR≥1/2
Plaq/GR<1/2

Holcomb JB. Ann Surg 2008;248(3):447
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6. PTM ‐ HOLCOMB

CONCLUSION:

Viser ratio ≥ 1 / 2
autant pour 
PFC/GR que pour
PLAQ/GR 
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7.PTM ‐ GUNTER
Étude pré‐post
Total 258 cas
10 culots / 24 hrs.
Ratios:

1. GR/PFC= 3/2
2.GR/PLAQ= 5/1

Gunter OL J Trauma 2008;65:527‐534
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7. PTM ‐ GUNTER
Conclusions:
Diminution de mortalité à 30 jours si:

1. Ratio GR/PFC≤ 3/2
2.Ratio GR/PLAQ ≤ 5/1

Statistiquement signif.
pour les PFCs

MAIS: > 1/1: Délétère?
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8. PTM ‐ STINGER
Étude rétrospective. 10 culots/24 hrs
252 cas
FIBRINOGÈNE.
Ratio: 0.25= 10 unités Cryos/10 GR
Donc = Cryos/GR = 1/1
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8. PTM
‐

STINGER

≥ 10 UNITÉS CRYOS/10 CULOTS. Donc 1/1  
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8. PTM ‐ STINGER

Stinger HK et al. J Trauma 2008;64:S79‐S85
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8. RÔLE DU FIBRINOGÈNE 

FALLS FIRST – FALLS FAST 

Spoliation
Consommation: ↑(facteur tissulaire)
Hyperfibrinolyse (↑↑MORTALITÉ)
Dilution
Acidose: ↑ Destruction
Hypothermie: ↓ Synthèse

VISER QUELLE VALEUR?
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8. RÔLE DU FIBRINOGÈNE
Hyperfibrinolyse et décès

Schöchl H
J Trauma 
2009
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8. RÔLE DU FIBRINOGÈNE
Phase primaire coagulation: GR – plaquettes ‐ fibrinogène
Où le trouver?

PFC: 400mg
Plaquettes (x5): 300mg
Cryos (10): 2500mg
GR: 80mg

Viser niveau:  2 g/L minimum
Viser ratio ↑: 0.8 g fibrinogène / culot GR ?
Vs utiliser ‘POC’ (point of care)?

Rossaint R: Crit Care 2010   /   Schöchl: Crit Care 2010.
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9. PTM ‐ JOHANSSON
Éture pré‐post introduction de PTM + utilisation de 
TEG
Pré: 390 cas / Post: 442 cas: La plus grosse série publiée
Étiologies diverses.
GR/PFC/PLAQ = 5/5/2
TEG: Péri et post‐Op

CONCLUSIONS:
Dim. Stat sign de mortalité:

1. 30 jrs: 20.4 vs 31.5% 
2 90 jrs: 22 4 vs 34 6%

Johansson PI Vox sanguinis 2009;96:111

38



10. PTM – HUBER‐WAGNER
Étude rétrospective: Mortalité associée à exsanguination?
German Trauma registry: 10 997 cas
1 062 cas: ≥ 10 culots/ 24 hrs
Facteurs de mortalité?
CONCLUSIONS:
Nb. Culots
GCS
ISS
Coagulopathie
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10. PTM – HUBER‐WAGNER

Plusieurs 
études avec 
survies très 
variables chez 
malades avec 
≥ 30 culots: de 
30% ad 70%...
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PTM ‐ HSCM
Étude pré‐post 2011: 41 cas PTM / 226 cas non‐PTM
Trauma – Chirurgie vasculaire, cardiaque – HDH –
etc…
Mortalité: idem.
Coagulopathie: Idem↑↑: 76% ‐ 78%
Morbidité: SDRA – TRALI – MOF – Durées: à venir.
Étude autres données en cours:
Type de cas : Trauma  vs  autres   ‐ Trauma: Pénétrant  vs  contondant
Analyse de RTS et SAPS‐3
Délai dans traitement (transferts)
Produits donnés / temps
Hypothermie
Acidose
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V. PTM: pour/contre?
PTM vs non‐PTM: Encore peu de données dans la 
littérature sur les bénéfices vs risques d’un PTM
Revue systématique des études avec groupes contrôles 
+ Méta‐analyse. 
Études pré/post introduction d’un PTM: 156 – 832 cas.
6 conservées:

Cotton 2009
Dente 2009
Johansson 2009
O’Keefe 2008
Riskin 2009
Zayfudim 2010.

Dumas Catherine et al.
Dép. Urgence HSCM.
Publication prévue 2012.
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VI. PTM: LES RATIOS
LES RATIOS: 1‐1‐1 vs ?    GR / PFC / Plaq
Revue systématique 2011: 11 Études pré‐post
7 rétrospectives / 3 cohortes prospectives / 1 cas‐contrôle  
/  PAS d’ERC
Populations très hétérogènes: civile / militaire
Militaires: ‘Running blood bank’
Total 3 107 cas (133 à 480)
Mortalité ≈ 70% en 24 hrs
Biais de survie évident

Rajasekhar A et al. CCM 2011;39(6):1507
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PTM
RATIO 1‐1‐1 VS AUTRES –
CONCLUSIONS:

3 Études: Études de survie meilleure avec 1‐1‐1

6 Études: Pronostic global meilleur avec 1‐1‐1
Morbidité: SDRA ‐ TRALI – Coagulation – MOF – Durées séjour…

2. Études: Aucune différence
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VII. LE FUTUR
QUE VAUT CETTE LITTÉRATURE ?

Petites séries
Études rétrospectives & pré‐post PTM. Pas d’ERC.
Pratique peut avoir/a changé dans le temps
Mortalité aussi peut avoir ↓ 2nd raisons autres
Mortalité initiale très élevée ds séries
Multiples facteurs confondants, mesurés ou non
Tous ces problèmes de méthodologie tendent à
favoriser les PTM avec ratios élevés.
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VII. LE FUTUR
QUE VAUT CETTE LITTÉRATURE ?

Biais de survie? Cas survivent + 2nd PTM  ou cas qui 
survivent ont plus de chances de recevoir PTM avec 
ratios ↑ ?
Série ÉUA 12 320 cas: 35% des décès dans 24 hrs 
initiales: ≤ 15 minutes admission.

Scales D. MTCC 06.2011
Snyder  C.W. MTCC 06.2011
Acosta et al J Am Coll Surg 1998;186:528
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VII. LE FUTUR
BIAIS DE SURVIE: 

Snyder W et al J 
Trauma 2009;66:358
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VII. LE FUTUR
ERC: Répartir au hasard l’intervention
Analyser avec covariable ‘time‐dependent’
Exclure mortalité précoce (mais peut ≈ autres biais)
Rapporter toutes les variables confondantes connues et 
ajuster selon
Rapporter toutes les co‐interventions
Variables confondantes non‐mesurées difficiles à cerner: 
Qlté réanimation – Produits utilisés – Autres interventions 
– Qlté des médecins –
Rapporter tous les effets délétères: TRALI – MOF ‐…
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VII. LE FUTUR

Nascimento B. MTCC Toronto 06.2011
49
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VIII. TRANSFUSIONS MASSIVES
TRAITEMENTS ASSOCIÉS

1.  CALCIUM!
2. Vitamine K (i.v.) et Sulfate de protamine.
3. Concentrés de complexes prothrombiques (CCP)
4. ACIDE TRANEXAMINIQUE (ATX): Cyclokapron
5. DDAVP
6. Facteur rVIIa
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CONCENTRÉS COMPLEXES PROTHROMBIQUES

Concentrés de 4 facteurs: II, VII, IX, X. 
Avec protéines S, C, héparine (effet anticoagulant)
Produit humain
Protocoles variés. Fct poids et INR initial.
Efficace en 10 min. Pas de X‐match.
Octaplex ‐ Bériplex

Grobler C. Can J Anesth 2010;57:458‐467
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CONCENTRÉS COMPLEXES PROTHROMBIQUES
CCP en trauma: 2 études rétrospectives

1. Tx selon résultat thromboélastographie (ROTEM)
Protocole avec PFC – fibrinogène – plaq. / 131 cas
2. Deux séries regroupées: Autriche et Allemagne.

CCL: Pas assez de données actuelles. Mais si malade 
anticoagulé, indiqué pour renverser INR.

Schöchl et al.  Crit Care 2010;14:R55   et   Schöchl et al. Crit Care 2011;15:R83
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ACIDE TRANEXAMINIQUE

Cyclokapron
Agent anti‐fibrinolytique.
Bloque conversion plasminogène – plasmine.
Ensemble de produits anti‐fibrinolytiques: Aussi: 
analogues de lysine; acide ε‐aminocaproique; 
aprotinine.
Plasmine est pro‐inflammatoire: active monocytes, 
neutrophiles, complément, cytokines…
Inhibition de fibrinolyse: Diminue réaction 
inflammatoire? 
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ACIDE TRANEXAMINIQUE / TRAUMA

• 20 211 cas
• Point aboutissement primaire: 

Mortalité à 1 mois.
• Catégories:
1.Saignement
2.Occlusion vasculaire
3.Défaillance multi-organique
4.Traumas crâniens
5.Autres

Crash-2 Trial Collaborators Lancet 2010;376;23
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ACIDE TRANEXAMINIQUE / TRAUMA
Résultats: Diminution significative de mortalité, de 
décès par hémorragie
Doit être donné ≤ 3 hrs si non: ↑ décès!

Pas plus d’IAM, d’AVCs, de phlébites, etc…
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ACIDE TRANEXAMINIQUE / TRAUMA
Mécanisme précis reste?
Bloque fibrinolyse. Autre?
Traitement précoce!
Dose 1 gm en 10 min + 1 gm en perfusion 8 hrs.
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rVIIa
CONTROL TRIAL 2010
ERC multicentrique
Mortalité et morbidité
Interrompue 2nd analyse de futilité
Risques de thrombose possiblement +↑,coronarienne.
DONC: Pas de ↓mortalité démontrée

Boffard KD et al.  J Trauma 2005;59:8‐18
Hausser et al. J Trauma 2010;69:489‐500
Yank et al. Ann Int Med 2011;154:529‐540
Levi et al NEJM 2010;363:1791‐1800
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PROTOCOLE
OTTAWA
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IX. THROMBOÉLASTOMÉTRIE

Mesure de la coagulation ‘Point‐of‐care’ (POC)
Initiation – stabilisation – solidité du caillot.
Mesures de base: CT, EXTEM, FIBTEM et MCF.
CT: Temps decoagulation.
EXTEM: Activation extrinsèque.
FIBTEM: Mesure composante fibrine ( et fibrinolyse).
MCF: Maximum clot firmness.
Mais aussi:
Angle α – Valeurs SP, R, MA, G, LY‐30…
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IX. THROMBOÉLASTOMÉTRIE
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IX. THROMBOÉLASTOMÉTRIE
Exemple d’un cas:
a) Normal
b) Trauma à admission
c) 45 min + tard.

EXTEM N: CT: 35‐80 sec.   Avec MCF: 53‐72 mm.
FIBTEM N: MCF: 10‐25 mm.

CCL: Pte hypercoagulable à admission:  CT‐ EXTEM ↓ 31 sec. 
45 min.plus tard: Temps de coagulation normalisé. Mais fermeté du caillot 
diminuée ++ car fibrinolyse: MCF ↓ 7mm.
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IX. THROMBOÉLASTOMÉTRIE
Suite du cas:

a) Normal.
B) Après S.Op, post Cryos.: CT: Trop long : 100 sec —> CCP (N: 35‐80 
sec)
C) Diminution FIBTEM: Trop bas: 9 mm —> Cryos.  (N: 9‐25 mm)
D) Post CCP et Cryos.

Schöchl H. Anaesthesia. 2010;65:199
Schöchl H. Crit Care 2010;14:R55
Schöchl H. Crit Care. 2011;15:R83
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IX. THROMBOÉLASTOMÉTRIE
CONCLUSIONS:
MESURE DE LA COAGULATION EN TEMPS RÉEL.
Meilleur test de fibrinolyse et HF?
Permet de comprendre la coagulopathie en cour.
Bonne corrélation avec mesures de coagulation standard
Très rapide: 10 minutes.
‘Goal directed therapy’
Peut ↓ transfusion GR, plaq. et PFC ?
Stratégie fibrinogène et CCP: ≤ 30 minutes
Courbe d’apprentissage; 20 tests
Schöchl: Acte nursing...
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X. CONCLUSIONS
1. HÉMORRAGIES MASSIVES: CONSENSUS

Avoir un plan / protocole!
Interdisciplinaire ‐ Collaboration essentielle.
Buts: Stopper l’hémorragie…
Utiliser les produits sanguins plus rapidement
PTM? Pas la panacée – Possible dans votre CH?
RATIOS? GR/PFC/PLAQ ≈ 1‐2/1/1 probablement 
O.K.(?)
Monitoring sérié, avec lactates et Ca.
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X. CONCLUSIONS
2. CONSIDÉRER Rx SUIVANTS SELON 
CONTEXTE:

1. CONCENTRÉS DE COMPLEXES PROTHROMBIQUES
2. ACIDE TRANEXAMINIQUE
3. AUTRES ?

3. FUTUR: ÉTUDES À VENIR  /   TEM ‐ TEG

4. TRANSFUSIONS: BÉNÉFICES / RISQUES
TRALI – INFECTIONS – IMMUNOMODULATION – ETC…

5. CONSENTEMENT ÉCLAIRÉ
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CONSENTEMENT

ÉCLAIRÉ
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MERCI!

68




