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RESUME

Prés d'un tiers des patients de réanimation nécessite une transfusion a
un moment ou a un autre de leur séjour, parfois en raison de pertes de sang
et souvent pour rétablir le transport en oxygéne aux tissus et limiter le risque
d'ischémie myocardique. Il est difficile de définir des critéres de transfusion qui
s'appliquent a tous les patients de réanimation en fonction de la pathologie d'ad-
mission et de comorbidités éventuelles. Nous avons progressivement diminué
nos seuils transfusionnels, mais les pratiques transfusionnelles sont devenues
plus s(res si bien que nous avons probablement abaissé le seuil transfusionnel
a un niveau trop bas pour certains malades.

Il n"existe, en tout cas, aucun chiffre magique a retenir comme seuil
transfusionnel. Au contraire, les décisions de transfusion érythrocytaire doivent
plutdt étre individualisées, sur la base d'une série de critéres cliniques et
biologiques.

Cet article passe en revue les différents éléments qui peuvent influencer
ces décisions.
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INTRODUCTION

Les transfusions sanguines peuvent indubitablement sauver des vies dans
bon nombre de circonstances médicales et surtout chirurgicales. La situation
est particulierement évidente au cours d’hémorragies séveéres accompagnées
d'hypovolémie ou lorsque I'anémie est tres sévere. Des études observationnelles
comme celles faites au Kenya chez des enfants sévérement anémiques (avec
un taux d'hémoglobine inférieur a 4 g.dl"), ont rapporté que les transfusions
précoces pouvaient améliorer la survie [1, 2]. Chez 1 958 patients chirurgicaux
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refusant les transfusions érythrocytaires pour conviction religieuse, Carson et
al [3] ont montré une association claire entre la sévérité de I'anémie préopératoire
et la mortalité a 30 jours. La mortalité passait de 1,3 % pour les patients avec
un taux d’hémoglobine > 12 g.dl" a4 33,3 % pour les patients avec un taux d'hé-
moglobine < 6 g.dl'. Les patients anémiques qui présentaient une hémorragie
peropératoire sévere avaient une mortalité encore plus élevée.

Le plus problématique dans la pratique quotidienne est de définir le rapport
bénéfice / risque des transfusions chez les patients dont le taux d’hémoglobine
n‘est que modérément diminué, et en I'absence de franche hémorragie. Ces
situations représentent en fait la majorité des cas.

Lanémie est en effet une des pathologies les plus fréquentes en réanimation.
Bon nombre de malades sont anémiques avant méme le développement de la
maladie grave. Guralnik et al [4] ont observé dans une cohorte de 39 695 patients
ambulatoires recensés pour des études nutritionnelles aux Etats-Unis, que la
prévalence de I'anémie atteignait 11 % chez les patients de plus de 65 ans et
méme 20 % pour ceux de plus de 85 ans. En réanimation, plusieurs études
épidémiologigues ont montré un pourcentage élevé de patients anémiques des
leur admission : I'étude observationnelle ABC (Anemia and Blood transfusion
in Critical Care) portant sur 3 534 patients hospitalisés en réanimation en
Europe a rapporté un taux d’"hémoglobine < 12 g.dI"' chez 63 % des patients, et
<10 g.dl"" chez 29 % d'entre eux [5]. Une autre étude multicentrique américaine
comparable (CRIT study) a rapporté un taux d’hémoglobine < 12 g.dI"' chez
presque deux-tiers des 4 892 patients [6].

Nous sommes conduits a traiter des populations hétérogenes par leur
pathologie initiale et leurs co-morbidités. De plus, les effets des transfusions ne
sont pas toujours prévisibles non seulement au niveau hémodynamique global,
mais aussi au niveau de la microcirculation. Nous nous proposons de revoir les
arguments a considérer avant de transfuser le malade en état critique.

1. LES EFFETS GENERAUX DES TRANSFUSIONS

On pourrait penser que les transfusions augmentent la consommation d'oxy-
gene (VO,) des tissus. Ce n‘est généralement pas le cas. En effet, laVO, est en
général indépendante du transport en oxygéne (DO,), en I'absence d’instabilité
hémodynamigue notable. La VO, n'augmente aprés transfusion qu'en cas de
choc hémorragique [7, 8] ou parfois dARDS [9, 10].

Méme la DO, n‘augmente pas systématiquement. Ainsi, Shah et al sur une
petite série de patients traumatisés, ont montré que la transfusion d'une unité
de globules rouges permettant d'augmenter I'hémoglobine de 9,2 a 10,2 g.dI",
n'augmentait ni le transport ni la consommation en oxygene et au contraire
diminuait significativement le débit cardiaque [7].

La DO, est déterminée par le produit du débit cardiaque (DC) et du contenu
artériel en oxygene (CaO,), qui est lui-méme déterminé par la concentration en
hémoglobine (Hb) et sa saturation (Sa0,), selon I'équation :

DO, = DC x Ca0, = DC x k x Hb x Sa0,

Dans laquelle k représente la quantité d'oxygéne qui est fixée a 1 g d"hémo-

globine qui serait entierement saturée.
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Pour comprendre les effets des transfusions, il est essentiel de bien séparer
anémie et hémorragie (Figure 1). Lhémorragie est trés mal tolérée en raison
de I'hypovolémie associée, qui diminue en méme temps le débit cardiaque.
Elle nécessite avant tout la correction de I'hypovolémie pour restaurer le retour
veineux. Dans ces cas, la DO, augmente sensiblement suite a I'augmentation du
débit cardiaque. Dans la phase précoce du saignement, le taux d'hémoglobine
est normal ou a peine abaissé, puisqu’il n'y a pas encore eu de réexpansion
plasmatique par I'administration de perfusions intraveineuses ou de transfert de
liquides a partir de I'espace interstitiel ou intracellulaire, par un phénomene appelé
« transcapillary refill ». Par contre, I'anémie sans hypovolémie (ou I'hémodilution
normovolémique qui aboutit au méme tableau) est associée a une augmentation
du débit cardiaque, une redistribution du sang vers les organes vitaux (coeur et
cerveau) et une augmentation de I'extraction d'oxygene. Les deux mécanismes
par lesquels le débit cardiaque augmente dans I'anémie sont :

e | adiminution de viscosité sanguine (Figure 2).
e |a réponse adrénergigue qui entraine la tachycardie et I'augmentation de
contractilité.

Les deux phénomenes contribuent a la fois a I'augmentation du retour
veineux et a I'augmentation des capacités de la pompe cardiaque, les deux étant
liés. La réponse adrénergique participe aussi a la redistribution du débit sanguin
vers les organes vitaux, le cerveau et le coeur.

; TRANSFUSION ,
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Figure 1 : Effets généraux des transfusions en présence (vers la gauche) et en
l'absence (vers la droite) d’hypovolémie associée. EQ, : extraction en oxygéne
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Figure 2 : Relation entre viscosité et hématocrite.

Ces mécanismes sont repris dans le tableau .
Tableau |

Réponse a I'hémodilution normovolémique.

Augmentation du débit cardiaque

Diminution de la viscosité

e Augmentation du retour veineux
e Réduction de postcharge ventriculaire

Réponse adrénergique

¢ Augmentation de la contractilité
e Tachycardie

Redistribution du débit cardiaque
vers le coeur et le cerveau

Augmentation de I’extraction d’oxygéne

Les transfusions vont évidemment avoir un effet inverse, c’est-a-dire
entralner une augmentation de la viscosité, vu la relation entre I'hématocrite
et la viscosité sanguine totale et une diminution de la réponse adrénergique.
C'est ainsi que le débit cardiaque diminue souvent lors des transfusions chez les
patients euvolémiques, et I'augmentation de la DO, est moindre que ce qu‘on
pourrait attendre.

Une étude expérimentale est particulierement intéressante a cet égard.
Martini et al. [11] ont investigué I'effet de I'hématocrite sur la pression artérielle
chez le hamster non anesthésié, soumis a une rapide hémodilution isovolémique
suivie de re-transfusion : il existait une chute de la pression artérielle de 13 mmHg
quand I'hématocrite augmentait de 7 a 13 % au-dessus de la valeur de base apres
re-transfusion et a l'inverse une augmentation de la pression artérielle quand
I'hématocrite augmentait de plus de 19 % par rapport a la valeur de base. En
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augmentant la viscosité sanguine, 'augmentation de I'hématocrite entraine un
« shear stress » sur I'endothélium, qui produit a son tour une augmentation de
la production de monoxyde d'azote (NO) avec vasodilatation et diminution de
la pression artérielle. Ceci est corroboré par |I'étude de la microcirculation chez
ces hamsters montrant une vasodilatation des artérioles de gros diamétre (A1)
et une augmentation du flux microcirculatoire dans ces vaisseaux lors d'une
transfusion qui augmente I'hématocrite de 7 a 13 % par rapport a la valeur de
base. Au contraire, ces modifications tensionnelles n'étaient pas observées chez
des souris déficientes en NO synthase endothéliale, impliquant le NO dans ce
processus. Laugmentation de la pression artérielle pour des hématocrites plus
élevés pourrait étre liée a I'augmentation plus importante de la viscosité.

2. LES EFFETS MICROCIRCULATOIRES DES TRANSFUSIONS

Méme si les transfusions augmentent évidemment le taux d’"hémoglobine
dans les vaisseaux, la question persiste de savoir si I'hématocrite des capillaires
(ou « microhématocrite ») est modifié de la méme facon.

D’abord, les globules rouges transfusés, de moindre qualité rhéologique en
raison du stockage, pourraient ne pas pénétrer la microcirculation aussi bien que
les globules rouges natifs. La durée de conservation des globules rouges et donc
I'importance des lésions de conservation (« storage lesions ») pourraient jouer
un réle important [12-14]. Raat et al [15] ont étudié I'effet sur I'oxygénation de la
mugqgueuse intestinale, de la durée de conservation des globules rouges humains
transfusés a des rats. Il n'y avait pas de différence d'oxygénation intestinale
lors de la transfusion de globules rouges conservés de 2 a 6 jours ou de 2 a
3 semaines. Par contre, I'oxygénation de la muqueuse intestinale diminuait de
26 % lors de la transfusion de globules rouges plus agés (5 a 6 semaines). Il
fallait accroitre le nombre de transfusions pour rétablir I'oxygénation intestinale.
Méme si ces résultats obtenus dans une étude de courte durée suggerent un
effet de la durée de conservation, il faut reconnaitre que les études cliniques
sur ce sujet sont moins démonstratives.

D'autre part, la régulation de la microcirculation différe de la circulation
systémique par plusieurs aspects. Premiérement, la PO, capillaire est bien
plus basse que la PO, artérielle, du fait de phénoménes de diffusion d'O, entre
artérioles et veinules [16] et également a cause d'une VO, importante au niveau
de I'endothélium, secondaire a un niveau métabolique élevé (synthése de NO,
génération de radicaux libres d'O,) méme si ceci n'est pas retrouvé par tous
les auteurs [16, 17]. Deuxiemement, I'hématocrite de la microcirculation est
inférieur a I'hématocrite systémique, en raison de |'effet Farhaeus : les globules
rouges circulants dans un vaisseau dont le diametre est inférieur a 300 pm ont
un hématocrite moyen inférieur a I'hématocrite présent dans les vaisseaux
nourriciers. Ce phénomeéne est expliqué par la concentration des globules
rouges dans la région centrale du vaisseau, permettant ainsi une vitesse plus
élevée. Des lors, I'augmentation de I'hématocrite systémique n'a que peu d'effet
sur I'hématocrite capillaire tant qu'il reste supérieur a 20-25 %. De plus, au
sein méme de la microcirculation, I’hématocrite est trés hétérogene. Ainsi, le
contréle du flux sanguin microcirculatoire est trés complexe, et en grande partie
indépendant de la circulation systémique.
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Les effets des globules rouges transfusés sur la microcirculation ne sont
pas bien définis. Nous avons étudié la microcirculation sublinguale avant et
aprés transfusion par technique d'« orthogonal polarization spectral » (OPS)
chez les patients septiqgues modérément anémiques [18]. En premiere analyse,
la perfusion microvasculaire n'était pas systématiquement modifiée par la
transfusion de 1 a 2 unités de globules rouges, mais il y avait une grande variété
interindividuelle. Une analyse plus fouillée a révélé que les modifications de
perfusion capillaire étaient corrélées a la perfusion initiale, en ce sens que la
perfusion était améliorée chez les patients qui avaient des altérations séveres
au départ et au contraire dégradée chez ceux qui n‘en avaient pas. Toutefois,
les effets hémodynamiques globaux étaient semblables chez tous. Ainsi une
interprétation simple est que l'effet de transfusion de globules rouges (altérés
par les Iésions de conservation) chez des patients septiques (dont les globules
rouges sont altérés par la réaction inflammatoire), dépend du degré initial
d'altérations microcirculatoires. D'autres techniques permettant d'apprécier la
microcirculation au chevet du patient comme la « nearinfrared spectroscopy »
(NIRS) pourraient étre utiles pour apprécier les effets des transfusions.

3. LES EFFETS SECONDAIRES DES TRANSFUSIONS EN 2009

Les effets secondaires des transfusions ont probablement diminué au cours

des années dans nos régions.

® Leserreurs de compatibilité existent encore ; c’est pourquoi il reste important
gu'une deuxieme personne contrble les données administratives avant de
commencer la transfusion. Toutefois, avec les mesures que I'on peut prendre
aujourd'hui, ces complications sont devenues exceptionnelles.

¢ |esrisques de transmission de maladies infectieuses sont devenus minimes
grace au choix des donneurs et au screening adéquat.

¢ |a mauvaise tolérance cardiaque doit étre gardée a I'esprit : dans I'étude
TRICC les effets déléteres les plus fréquents dans la stratégie transfusionnelle
libérale étaient les cedémes pulmonaires et les infarctus myocardiques.
Certains ont proposé une entité distincte incluant les cedémes pulmonaires
hémodynamiques consécutifs a la transfusion, appelée la « Transfusion-Asso-
ciated Circulatory Overload » ou « TACO » [19]. Lutilisation de marqueurs de
dysfonction cardiaque telle que le « Brain Natriuretic Peptide » (BNP) ou le
pro-BNP pourraient étre utiles a différencier ce type d'cedeme par rapport a
I'cedeme lésionnel pouvant survenir aprés transfusion érythrocytaire [20].

¢ |esleucocytes restant dans le sang transfusé sont largement impliqués dans
le développement d'altérations immunologiques appelées « transfusion-rela-
ted immunomodulation » (TRIM), qui peuvent augmenter le risque d’infection
au cours du séjour en réanimation et a I'hépital [21].

* |esaltérations immunologiques peuvent aussi aboutir a un cedéme lésionnel
appelé « transfusion-related acute lung injury » (TRALI). Ce phénomeéne
semble plus rarement observé en Europe qu'aux Etats-Unis.

4. IMPACT DES TRANSFUSIONS SUR LA MORTALITE

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 [21]. Il faut donc recourir a
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des analyses multivariées ou de propension pour séparer les effets propres des
transfusions.

Chez les patients brllés, Palmieri et al ont montré que le nombre de trans-
fusions recues était associé a un taux plus élevé de déces et de complications
infectieuses, méme aprés ajustement en fonction de I'extension des brllu-
res [22]. Marik et Corwin [21] ont collecté I'ensemble des études s'intéressant
aux effets potentiels des transfusions sur la morbidité - infections, défaillance
multisystémique, 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 délétéres, 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
(9 études, rapport de risque : 1,8 ; 95 % Cl : 1,5 - 2,2), 'ARDS (6 études, rap-
port de risque : 2,5 ;95 % Cl : 1,6 - 3,3) et la mortalité (12 études, rapport de
risque : 1,7 ;95 % Cl: 1,4-1,9). Il était impossible de grouper les études pour
la défaillance multisystémique 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 l'analyse. Il s'agit en particulier de
I'étude de Wu et al chez les patients cardiaques [23] et de I'étude SOAP (Sepsis
Occurrence in Acutely ill Patients) [24]. Cette derniére étude observationnelle
réalisée en 2002, a montré que l'association attendue entre le nombre de trans-
fusions 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) [24]. De méme, |'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 < a 33 % mais était délétére chez les patients transfusés
avec un hématocrite > a 36 % [23].

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") [25]. La mortalité hospitaliére 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 maniéere 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) [25].

Plusieurs grandes études épidémiologiques ont aussi étudié les effets
des transfusions sur la mortalité. L'étude ABC [5], conduite dans 145 unités de
réanimation en Europe a rapporté des taux de mortalité plus élevés pour les
patients transfusés a la sortie de I'unité de réanimation (19 vs 10 %, p < 0,001)
etal'hopital (29 vs 15 %, p < 0,001). Ces différences étaient attendues, puisque
les patients transfusés étaient plus séverement malades, mais elles ont persisté
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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 171 % chez les autres (p = 0,02) [5]. 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 [6].

Est-ce que les effets de la transfusion sont immuables ? Peut-étre pas et ce
pour deux raisons principales : I'une est la restriction transfusionnelle et I'autre
la meilleure qualité du sang transfusé.

4.1. CHANGEMENTS DE PRATIQUES TRANSFUSIONNELLES

Nous avons considérablement diminué nos prescriptions transfusionnelles
depuis I'étude TRICC, si bien que les patients qui recoivent des transfusions sont
ceux qui en bénéficient le plus. Par exemple, Hébert et al [26] ont documenté
une diminution sensible du seuil transfusionnel au cours des derniéres années
aussi bien pour les patients admis pour sepsis, hémorragie ou traumatisme.
Méme les patients atteints d'une pathologie ischémique myocardique ont vu le
seuil transfusionnel passer de plus de 10 g.dI" a 8-9 g.dl.

4.2. MEILLEURE QUALITE DU SANG TRANSFUSE

Il fait peu de doute que les progres réalisés dans les centres de transfusion
ont permis d'améliorer la qualité du sang transfusé. Le choix des donneurs
et les améliorations des techniques de dépistage ont diminué les risques de
transmission d‘organismes, méme relativement bénins.

La leucoréduction a probablement permis de diminuer les complications.
La leucoréduction est un processus par lequel le nombre de leucocytes est
substantiellement réduit. Le terme de « leucodéplétion » est probablement
excessif, car I'élimination ne peut étre compléte : le terme de « leucoréduction »
est plus adéquat. La réduction du nombre de leucocytes diminue aussi d'autant
le risque de transmission de virus associés aux cellules comme I'herpes et
I'Epstein—Barr [27]. La littérature a ce sujet reste controversée. Hébert et al
avaient comparé deux cohortes de patients inclus avant et aprés |I" introduction
d'un programme de leucoréduction au Canada [28]. Dans les 14 786 patients
qui ont recu une transfusion apres chirurgie cardiaque ou orthopédique majeure,
Ou qui nécessitaient un séjour en réanimation aprés intervention chirurgicale
ou polytraumatisme, la transfusion de sang leucodéplété entrainait moins de
réactions fébriles et a réduit I'utilisation d‘antibiotiques dans la période suivant
la transfusion. D'autres études ont été moins en faveur de la leucodéplétion, si
bien que le bénéfice de cette procédure reste contesté [29-31]. Beaucoup de pays
ont adopté une politique de leucoréduction de routine, basée sur des bénéfices
supposés, méme si la procédure est coliteuse [32]. En effet, la leucoréduction
permet de diminuer a la fois les risques de transmission virale, de prions [33] et
diminue la concentration de cytokines produits par les globules blancs permettant
de diminuer les réactions fébriles non-hémolytiques [34]. Ce procédé permet
aussi probablement de diminuer les lésions de la membrane globulaire au cours
de la conservation appelé « storage lesions » [12-14].

L'étude SOAP conduite dans 198 unités de réanimation européennes, était
une autre étude observationnelle destinée a analyser une série de pratiques
dans les unités. Les résultats obtenus sur la mortalité, décrits plus haut, étaient
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tres différents de ceux de I'étude ABC et CRIT réalisées au préalable [5, 6]. Une
explication possible est I'utilisation plus importante dans cette étude de poches
de sang leucoréduit.

D'autres études récentes ont suggéré que les transfusions pouvaient étre
bénéfiques chez certains groupes de patients. Par exemple, Smith et al [35]
ont rapporté que les transfusions pouvaient améliorer I'oxygénation locale chez
les patients ayant une hémorragie sous-arachnoidienne ou un traumatisme
cranien.

5. ETUDE PROSPECTIVE, RANDOMISEE REPRESENTE-T-ELLE LA
SEULE SOLUTION ?

On considére généralement que I'étude observationnelle représente une
base a la réalisation ultérieure d'une étude prospective, randomisée. La premiére
réaction aux observations générées par I'étude SOAP a donc été de proposer
une étude prospective, randomisée comparable a celle de Hébert et al, visant
a comparer deux stratégies basées sur des taux d'hémoglobine (inférieurs a 7
ou 9 g.dl"). Le réseau SOAP a en effet commencé cette étude, mais il a fallu
se raviser.

Le premier écueil est le nombre de malades que I'on peut randomiser.
Dans I'étude TRICC, il a fallu considérer 6 451 patients pour en inclure 838 dans
I'étude, soit seulement 13 %, et I'étude a été arrétée avant la fin, en raison du
faible recrutement [25]. On peut se demander ce que représentent réellement
ces observations obtenues sur une minorité de malades.

Le deuxieme écueil est la randomisation de tous les malades en deux grou-
pes en fonction d'un seuil transfusionnel : cette stratégie n'est pas raisonnable,
puisque nous ne respectons pas le méme seuil transfusionnel chez tous les
malades.

Certaines études sur les patients soumis a chirurgie coronaire ont indiqué
que les transfusions pouvaient étre associées a un taux de complications plus
élevé [36]. Dans I'étude ABC [5], les transfusions étaient associées a une durée
de séjour prolongée et plus de dysfonctions d‘organe, comme indiqué par un
score SOFA plus élevé. Dans I'¢tude CRIT [6], les transfusions étaient associées
a une durée de séjour plus longue en réanimation et a I'hdpital, et d'avantage
de complications. Dans une étude monocentrique, les transfusions étaient
associées a une incidence plus élevée d'infections nosocomiales (risque relatif
1,097 ; 95 % intervalles de confiance 1,028-1,171 ; p = 0,005) [37].

6. L'INDIVIDUALISATION DES BESOINS TRANSFUSIONNELS

La relation entre I'index cardiague (IC) et I'extraction d'oxygéne (EO,)
(CI/EQ, < 10) pourrait étre un outil intéressant de décision transfusionnelle, surtout
chez les patients anémiques cardiaques de réanimation [38]. En effet, le rapport
CI/EQ, qui est aux alentours de 12 (3/0,25) chez le volontaire sain, est relative-
ment stable dans le cadre de I'hémodilution isovolémique [39, 40]. Au contraire,
chez les patients hypovolémigues ou avec une fonction cardiaque altérée, le
rapport CI/EO, diminue, tandis que les patients septiques augmentent ce rapport
CI/EQ, [41]. Néanmoins des études investiguant |'évolution de ce rapport avant
et apres transfusion sont nécessaires pour valider cette approche.
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CONCLUSION

[l est surprenant de voir les questions persistantes a propos des transfusions
en 2009. On est confronté a deux problemes majeurs. Le premier est que l'effet
des transfusions est complexe : elles ne ménent pas toujours a I'augmentation
de la DO, et encore moins souvent a une augmentation de la VO,. Les effets
microcirculatoires sont probablement plus relevants pour les cellules, mais sont
complexes parce qu'influencés par de nombreux facteurs de I'hote influengant
la microcirculation ainsi que par de nombreux facteurs physico-chimiques
influencant les caractéristiques des globules rouges. Le deuxieme est I'hété-
rogénéité des situations rencontrées. Lefficacité des transfusions au cours de
I'hnémorragie sévere fait peu de doute, mais qu'en est-il du patient anémique
normovolémique ?

On aurait envie de dire comme toujours, que des études sont encore
nécessaires, et elles le sont évidemment. Toutefois, ce ne sont probablement
pas des études basées sur deux niveaux de seuils d'hémoglobine qui apporteront
la solution.

La décision de transfuser doit étre basée sur une série de facteurs prenant
en compte le rapport bénéfice-risque de chaque patient. Ceux qui apprécient des
protocoles thérapeutigues simples basés par exemple sur un taux d’‘hémoglobine,
risquent d'étre décus. Ceux qui apprécient la réflexion au chevet du malade
apprécieront le défi.
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