
4

J.L. Callum, P.H. Pinkerton, A. Lima, Y. Lin
Centre des sciences de la santé Sunnybrook 
K. Karkouti, L. Lieberman, J.M. Pendergrast

University Health Network 

N. Robitaille
CHU Sainte-Justine 

A.T. Tinmouth
L’Hôpital d’Ottawa 

K.E. Webert 
Société canadienne du sang

Quatrième édition

Transfusions sanguines, options de remplacement 
et réactions transfusionnelles

Guide de médecine transfusionnelle

sang
difficulté

Publié par



Copyright 2016, Réseau régional ontarien de coordination du sang

Tous droits réservés. La reproduction de ce document, en tout ou en 
partie, par quelque procédé que ce soit, tant électronique que mécanique, 
est interdite sans l’autorisation écrite des auteurs.

Le contenu de cette publication appartient à ses auteurs et se fonde sur 
des ouvrages et des études publiés par des spécialistes de différentes
disciplines. Les éditeurs se dégagent de toute responsabilité quant à 
l’usage qu’on pourrait en faire et aux conséquences dudit usage.

Première édition
Deuxième édition, 2005 et 2006
Troisième édition, 2011
Quatrième édition, 2016

Catalogage avant publication de Bibliothèque et Archives Canada

Callum, J. L. (Jeannie L.), 1967, auteure author Bloody easy 4 : blood
transfusions, blood alternatives and transfusion reactions / J.L. Callum 
[et huit coll.] – Quatrième édition

Publication précédente : Bloody easy 3 / J.L. Callum. ISBN 978-0-986917
(reliure)

      1. Sang-Transfusion. I. Réseau régional ontarien de coordination du sang,
organisme émetteur II. Titre. III. Titre : Sang difficulté quatre.

RM171.C333 2016 615.3’9 C2016-904318-5

2

Préface de la quatrième édition

Depuis 2001, le ministère de la Santé et des Soins de longue durée (MSSLD) finance et supervise
différentes initiatives visant à sensibiliser les professionnels de la santé à l’utilisation des produits
sanguins labiles, des produits sanguins stables et des alternatives à la transfusion, sur la base de
données probantes, et à l’importance de réduire les erreurs commises lors des transfusions.
Parmi ces initiatives, on compte la publication de la première édition de Sang difficulté en 2003.
L’évolution rapide du domaine de la médecine transfusionnelle nous a cependant forcés à revoir
nos façons de faire. La publication, sous l’égide du Réseau régional ontarien de coordination du
sang, d’éditions subséquentes du guide, en 2006 et 2011, illustre bien cette évolution.

Cette quatrième édition coïncide avec deux importantes percées dans le domaine de la
médecine transfusionnelle. La première consiste en une approche appelée « gestion du sang »,
une discipline destinée à améliorer les soins aux patients qui ont besoin d’une transfusion. 
Cette discipline se fonde sur des approches multidisciplinaires en chirurgie et en médecine,
étayées par des preuves empiriques, afin de déterminer l’usage optimal de la transfusion, 
de ses compléments et des options de remplacement1,2.

La seconde est une initiative appelée Choisir avec soin, d’abord mise de l’avant aux États-Unis
par l’American Board of Internal Medicine Foundation (ABIM – www.abimfoundation.org) 
sous le nom Choosing Wisely. Au Canada, le projet est soutenu par l’Association médicale
canadienne (AMC) (www.choosingwiselycanada.org). Choisir avec soin vise à réduire le nombre
de procédures, de tests et de traitements superflus ou inutiles. De plus en plus de données tirées
d’études cliniques tendent à confirmer les avantages sur le plan clinique de seuils de transfusion
libéraux plutôt que restrictifs.

La quatrième édition comporte plusieurs changements par rapport à la précédente. Le seuil
critique d’hémoglobine qui suggère le recours à une transfusion de globules rouges (culots
globulaires) a été abaissé, puisque les experts sont de plus en plus convaincus que cela
n’entraîne aucune conséquence négative sur l’état des patients. Dans certaines circonstances,
l’abaissement du seuil critique peut même avoir des effets bénéfiques3. L’absence de preuves 
en ce qui concerne les avantages cliniques de la transfusion de plasma congelé dans les cas de
coagulopathie légère, telle que décrite par le RIN (ratio international normalisé),4,5,6 justifie
d’adopter la recommandation résultant de la campagne Choisir avec soin selon laquelle la
norme de 1,5 ou plus pour le RIN devrait passer à 1,8 ou plus. La section Réactions
transfusionnelles montre qu’il y a eu une diminution des cas d’infections transmises par
transfusion et de syndrome respiratoire aigu. Cependant, ceci est contrebalancé par le diagnostic
de plus en plus fréquent de surcharge circulatoire, surtout chez les patients dont les fonctions
cardiaques sont diminuées7. Les références à des pratiques désuètes, comme l’hémodilution
normovolémique aiguë et les prélèvements de sans autologue préopératoires, ont été
supprimées. L’adoption en Ontario d’une procédure d’autorisation pour l’administration 
d’IgIV a pour but de réduire le recours inapproprié aux IgIV8 (de 25 à 30 % du budget annuel 
de la Société canadienne du sang est consacré à l’administration d’IgIV). Pour faciliter le travail
des professionnels et réduire les risques de complications post-transfusion, une liste de
vérification à utiliser avant chaque transfusion de culots globulaires est imprimée en troisième
de couverture de la quatrième édition. Finalement, une nouvelle section portant sur l’utilisation
des immunoglobulines anti-D a été ajoutée. 

Soulignons que la présente édition de Sang difficulté ainsi que toutes les versions précédentes
n’auraient jamais vu le jour sans le dévouement, le souci du détail et la patience de 
Mme Stephanie Cope, du bureau principal du RRoCS.
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Dix choses dont les médecins et 
les patients devraient se rappeler 9,10

Évitez de transfuser du sang s’il 
existe d’autres thérapies ou mesures 
aussi efficaces, mais qui n’impliquent 
pas de transfusion.
Il est préférable d’éviter la transfusion de sang 
si on peut choisir d’autres mesures plus sûres. Par
exemple, il est préférable de traiter les patients 
qui présentent une carence en fer sans instabilité
hémodynamique par une simple thérapie ferrique.

Ne jamais transfuser plus d’une unité de culots
globulaires à la fois lorsqu’une transfusion est
nécessaire pour un patient dont l’état est stable
et qui ne présente aucun saignement.
La décision de transfuser des culots globulaires doit
être étayée par une évaluation clinique et dépend
de la cause de l’anémie. Chez un patient stable qui
ne présente aucun saignement, il suffit souvent
d’une seule unité de sang pour atténuer les
symptômes ou pour ramener l’hémoglobine à un
niveau acceptable. La transfusion est associée à 
une augmentation du taux de morbidité et de
mortalité chez les patients hospitalisés considérés 
à haut risque. Le choix d’une transfusion devrait
être fondé sur les symptômes et sur la concen-
tration d’hémoglobine. La transfusion d’une 
seule unité de culots globulaires devrait devenir 
la norme pour les patients hospitalisés qui ne
présentent aucun saignement. Il est recommandé
de procéder à une réévaluation de l’état du patient
et de son taux d’hémoglobine avant de transfuser
des unités supplémentaires.

Ne jamais transfuser de plasma pour rabaisser
un RIN légèrement supérieur à 1,8 ou un temps
de thromboplastine partielle activée (TTPa)
légèrement plus long que la moyenne.
Un RIN légèrement plus élevé que la norme 
n’est pas prédicteur d’un plus grand risque de
saignement. Qui plus est, il n’a pas été prouvé 
que la transfusion de plasma modifie de façon
notable la valeur du RIN lorsque celui-ci se 
trouve légèrement au-dessus de la norme (<1,8).

Évitez de transfuser des plaquettes aux patients 
qui présentent une thrombocytopénie causée 
par la chimiothérapie si le nombre de plaquettes
dépasse 10 x 109/L en l’absence de saignement.
Un nombre de plaquettes de 10 x 109/L ou plus 
permet généralement une hémostase adéquate. 
Les transfusions de plaquettes sont associées à des
risques et des effets secondaires indésirables. Avant 
de transfuser des plaquettes, il faut tenir compte de 
la cause de la thrombocytopenie, des comorbidites, 
des symptomes de saignement, des facteurs de risque
de saignement et de la pertinence de procéder a une
intervention invasive.

Éviter le recours systématique au plasma ou 
aux concentrés de complexe prothrombique 
pour l’inversion non urgente des antagonistes 
de la vitamine K.
Les patients chez qui il faut inverser les effets de la
warfarine peuvent être traités avec de la vitamine K 
ou en interrompant l’administration de warfarine. 
Les concentrés de complexe prohrombiques devraient
être réservés aux patients qui présentent des
saignements importants ou à ceux qui doivent subir
une chirurgie urgente. Dans un tel cas, on ne devrait
recourir au plasma que si les concentrés de complexe
prothrombique sont contre-indiqués ou non
disponibles.

Ne pas recourir à la thérapie par immunoglobuline
contre les infections récurrentes, à moins d’avoir 
la preuve que les réponses des anticorps aux
vaccins sont déficientes.
Le remplacement de l’immunoglobuline
(gammaglobuline) n’améliore pas les résultats, à moins
qu’il y ait anormalité dans les réponses des anticorps 
de chaque antigène aux vaccins inoculés ou aux
infections contractées de façon naturelle. À elles seules,
les diminutions isolées des immunoglobulines (isotypes
ou sous-classes) ne suffisent pas à justifier la thérapie
par remplacement de l’immunoglobuline. Cela exclut
les désordres génétiques ou possiblement génétiques.
La mesure systématique des sous-classes d’IgG n’est pas
utile pour déterminer la pertinence d’une thérapie par
immunoglobuline. Un déficit en IgA ne justifie pas
l’administration d’immunoglobuline.
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Éviter les tests prétransfusionnels inutiles 
(type et dépistage) chez les patients en 
attente d’une opération.
Les tests sanguins prétransfusionnels sont inutiles
pour la plupart des patients en attente d’une
chirurgie (appendicectomie, cholécystectomie,
hystérectomie et réparation d’une hernie), puisque
ces interventions ne nécessitent habituellement pas
de transfusion. Des tests prétransfusionnels chez
des patients qui n’auront probablement pas besoin
de transfusion sont superflus et impliquent des
prélèvements sanguins inutiles. L’attente des
résultats des tests peut aussi retarder la chirurgie.
Pour guider les professionnels dans leur décision de
procéder à des tests ou non, l’hôpital peut proposer
un protocole standardisé d’ordonnance de produits
sanguins en chirurgie ou des directives en matière
de tests prétransfusionnels tirées des pratiques
courantes en chirurgie.

Ne pas procéder systématiquement à 
des prélèvements de sang autologue 
ou a des dons dirigés périopératoires.
Rien ne justifie les prélèvements ou les dons 
dirigés périopératoires, sauf pour certains patients
(par ex., ceux qui ont un groupe sanguin rare). 
Il n’existe aucune preuve à l’effet que le don
autologue (par le patient lui-même) et le don 
dirigé (par un membre de la famille ou un proche)
soient plus sûrs que le don allogénique. On pense
même que les dons dirigés pourraient comporter
plus de risques (plus de résultats positifs aux tests
de maladies infectieuses). Les dons autologues ne
sont pas à l’abri des risques de contamination
bactérienne ou d’erreur de manipulation (erreur sur
le type de produit ou sur la personne). De plus, le
prélèvement de sang autologue avant une chirurgie
peut contribuer à une anémie périopératoire et
justifier par lui-même la nécessité d’une transfusion.
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Ne pas transfuser de sang O négatif sauf à 
des patients du groupe O négatif et dans les
cas d’urgence pour des femmes en âge de
procréer et dont le groupe sanguin est inconnu.
Les hommes et les femmes qui ne sont pas en 
âge de procréer peuvent recevoir du sang avec
culots globulaires O Rh-positif. Il existe une pénurie
chronique d’unités de sang à culots globulaires O
négatif. Cela est dû en partie à une surutilisation
pour les patients qui ne sont pas du groupe O
négatif. Pour s’assurer de disposer de culots
globulaires O négatif pour les patients qui en 
ont vraiment besoin, il faudrait en restreindre
l’utilisation : (1) aux patients du groupe O 
Rh-négatif; (2) aux femmes qui ne sont pas en 
âge de procréer dont on ignore le groupe sanguin
et qui doivent recevoir une transfusion sans délai.
On doit transfuser des culots globulaires du groupe
approprié aussi tôt que possible dans toutes les
situations d’urgence.

Ne pas transfuser de plasma de groupe AB 
à des patients d’autres groupes que AB sauf 
en cas d’urgence si on ignore le groupe ABO.
La demande pour le plasma AB a augmenté. Les
personnes du groupe AB ne représentent que 3 %
des donneurs canadiens. Le plasma de groupe AB
est universel et est donc le plus en demande. On
devrait trouver du plasma du groupe approprié
aussi tôt que possible dans les cas d’urgence afin 
de conserver les réserves de plasma AB pour les
patients dont on ignore le groupe sanguin.
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Remarques importantes

u Ce livret a été créé afin de servir d’outil éducatif
pour améliorer les soins des malades.

u Les recommandations ne dégagent pas le médecin
traitant de la responsabilité de consulter un expert
en médecine transfusionnelle.

u Ces recommandations doivent être appliquées 
avec souplesse, discernement et bon jugement 
afin d’éviter que des patients reçoivent des
transfusions inutiles ou souffrent de ne pas être
transfusés lorsque cela est cliniquement indiqué.

Avertissement : Bien que le contenu de ce guide soit considéré
véridique et à jour en date de sa publication, les auteurs et les
éditeurs se dégagent de toute responsabilité quant aux erreurs,
omissions ou recommandations qu’il pourrait contenir et quant 
aux recommandations formulées. Toutes les décisions concernant 
les soins aux patients sont du ressort du bon jugement du médecin
traitant selon les besoins et la condition clinique de chaque patient.

T A B L E  D E S  M A T I È R E S
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A Généralités

Qui réglemente la transfusion au Canada ?
n  Santé Canada établit les normes de la collecte

de sang aux fins de transfusion, détermine les
épreuves de laboratoire obligatoires, la façon
de manipuler, de conserver et de distribuer 
les produits sanguins.

n  Santé Canada oblige les hôpitaux à se
conformer à la norme nationale (voir plus bas)
(http://laws-lois.justice.gc.ca/fra/reglements/
DORS-2013-178/).

n  Santé Canada offre du soutien et de
l’information aux hôpitaux pour les aider 
à se conformer aux règlementations 
qui touchent les produits sanguins
(http://www.hcsc.gc.ca/dhp-mps/brgtherap/
applicdemande/ guides/blood-reg-sang/
bloodguid-sang-ligne-2014-10-23-eng.php).

Normes nationales
n  La Canadian Standards Association (Groupe

CSA) publie les normes nationales touchant 
les différents aspects de la gestion du sang
(version actuelle, CAN/CSA -Z902-15, accessble
sur http://shop.csa.ca/).

n  La Société canadienne de médecine
transfusionnelle (SCMT) publie les normes 
à l’intention des services de transfusion des
hôpitaux. Ces normes sont harmonisées 
avec les normes nationales de la CSA.

Qui collecte le sang au Canada ?
n  La Société canadienne du sang (SCS) 

gère la collecte du sang partout au 
Canada, sauf au Québec.

n  Héma-Québec (HQ) est responsable 
de la collecte de sang au Québec.

Sélection des donneurs
n  Les donneurs sont choisis :
     u au moyen d’un questionnaire ;
     u par la prise des signes vitaux (température,

rythme cardiaque, tension artérielle) ;
     u par la vérification du taux d’hémoglobine.

n  Analyse du sang recueilli par dons : 

ANALYSES
ET TESTS

ABO et Rhésus (Rh) D
Anticorps érythrocytaires

SPÉCIFICITÉS

Groupe
sanguin

Sérologie

Virus Anticorps et test des acides nucléiques
Antigène de surface, anti-HBc et test
des acides nucléiques
Anticorps et test des acides nucléiques
Anticorps
Test des acides nucléiques

Syphilis
Contamination bactérienne

Bactéries Sérologie
Culture bactérienne (plaquettes seul.)

Maladie de Chagas
(pour les donneurs à risque)

Parasites Anticorps

HIV 1 et 2
Hépatite B

Hépatite C
HTLV I et II
Virus du Nil occidental

Plaquettes

Cryo- 
précipité

Plasma

Culot 
globulaire

350 mL300 mL

290 mL10 mL

B A S E S  D E  L A  M É D E C I N E  T R A N S F U S I O N N E L L E

n  Tous ceux qui donnent du sang à la SCS et à 
HQ sont non rémunérés, qu’il s’agisse de dons
de sang total ou de dons de sang prélevé par
aphérèse.

n  Le plasma destiné au fractionnement est soumis
à un test d’acide nucléique (TAN) pour le
parvovirus B19.

Fractionnement du sang total
n  Prélever 500 mL de sang total.
n  Les 40 premiers mL sont prélevés dans une

pochette de dérivation pour réduire les risques
de contamination par la peau du donneur. Cet
échantillon sert aux analyses règlementaires.

n  Le sang est centrifugé et séparé en trois parties :
     u Globules rouges (culots globulaires)
     u Plasma
     u Couche leucoplaquettaire (Buffy coat)
n  Les unités de couche leucoplaquettaire de

quatre donneurs sont combinées à une unité 
de plasma et ensuite traitées afin de séparer 
les plaquettes.

n  Les composants érythrocytaires et plaquettaires
sont leucoréduits.

TÉCHNIQUE
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Couche 
leuco-

plaquett-
aire

Étape 1 : Séparation du sang total

Étape 3 : Plasma

Plasma

Plasma
féminin

Cryo-
précipité

Surnageant
de 

cryo-
précipité

Plasma

Plasma
Congelé à -18 °C

Couche 
leucoplaquettaire

Plasma

CG

Leukoréduction

Fractionnement pour fabriquer l’albumine et les IgIV

Pour transfusion

Étape 4 : Plaquettes de la couche leucoplaquettaire

Pool

Plaquettes 
de la couche 

leuco-
plaquettaire 

déleucocytées

Plasma

CG

  

Étape 2 : CG

CG
CG 
et 

Additif

CG 
Leucoréduits

Solution additive

Leucoréduction

4 unités de 
plaquettes 

de la couche 
leuco-

plaquettaire

Centrifugation à 20 °C

Plasma
masculin

Plasma
masculin

Processus de séparation des produits sanguins à partir des unités prélevées

B Culots globulaires et composants :
conditions d’entreposage et volumes11

Fractionnement du sang total (suite)
n  Pour certains groupes de patients, il 

est nécessaire d’irradier les composants
sanguins afin de prévenir la réaction du
greffon contre l’hôte (RGCH).

n  La SCS et Héma-Québec fournissent 
des produits irradiés sur demande.

     u Se référer à la section sur la RGCH (p. 71)
pour la liste des groupes de patients qui
nécessitent des produits sanguins irradiés.

COMPOSANT

300 mL          42 jours              1-6 °C                10-45 minutes

VOLUME
APPROX.

Culots globulaires

350 mL           5 jours             20-24 °C                 5 minutesPlaquettes
extraites de 
4 unités de couche
leucoplaquettaire

330 mL           5 jours             20-24 °C                 5 minutesPlaquettes
d’aphérèse obtenu
par aphérèse

290 mL             1 an        -18 °C ou moins          30 minutesPlasma congelé

500 mL             1 an        -18 °C ou moins          30 minutesPlasma d’aphérèse

10 mL               1 an        -18 °C ou moins          30 minutesCryoprécipité

HQ fournit des plaquettes
extraites de 5 unités de
couche leucoplaquettaire.
La durée de conservation
des plaquettes distribuées
par Héma-Québec est de
7 jours.

Veuillez consulter la circulaire d’information
de la Société canadienne du sang
(https://blood.ca/fr/hospitals/
circularinformation) ou la circulaire
d’information d’Héma-Québec
(http://www.hema-quebec.qc.ca/sang/
professionnels-sante/notice/notice-lignes-
directrices.fr.html) pour obtenir l’information
à jour.

* En plus des 45 minutes nécessaires aux tests pré-transfusion

B A S E S  D E  L A  M É D E C I N E  T R A N S F U S I O N N E L L E

TEMPS DE
PRÉPARATION AVANT

TRANSFUSION*

DURÉE
DE

CONSERVATION

TEMPÉRATURE
D’ENTREPOSAGE
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D Dons de sang dirigés

En quoi consistent-ils ?
n  Il s’agit de dons de sang destinés à un

receveur spécifique.

Pour qui ?
n  Au Canada, les dons de sang dirigés 

ne sont recommandés que pour les 
patients qui ont un groupe sanguin rare.

Où se présenter pour faire 
un don de sang dirigé ?
n  Aux centres de collecte de la Société

canadienne du sang et d’Héma-Québec.

Remarques
n  Lorsqu’il y a lien de parenté entre le

donneur et le receveur, le produit sanguin
doit être irradié afin de prévenir la réaction
du greffon contre l’hôte (RGCH).

n  Selon les connaissances actuelles, les 
dons dirigés ne présentent pas moins 
de dangers que les dons volontaires.

n  Le don de sang dirigé est plus difficile 
à gérer et coûte donc plus cher que le 
don volontaire.

!Aux fins de discussion des
risques avec les patients,

consultez les tableaux des
pages 42-44.

A T T E N T I O N

C Consentement éclairé

Pédiatrie

n  Pour les enfants 
qui ne sont pas 
aptes à prendre des
décisions, le parent
ou le tuteur légal
doit donner le
consentement
éclairé.

n  Les adolescents 
aptes à prendre 
des décisions 
doivent donner 
le consentement
éclairé eux-mêmes.
L’âge à partir duquel
les adolescents
peuvent donner 
leur consentement
éclairé varie d’une
province à une
autre. Référez-vous 
à la législation de
votre province.

L’intégration du consentement éclairé des
patients aux programmes de gestion du sang
est désormais considéré comme une priorité12.

Quand l’obtenir ?
n  Abordez le sujet de la transfusion

suffisamment à l’avance afin de considérer
des alternatives à la transfusion sanguine,
conformément aux principes de la gestion
du sang12.

En quoi consiste-t-il ?13

n  La discussion avec le patient doit
comprendre:

     u Une description du sang ou du produit
sanguin ;

     u Les avantages de la transfusion ;
     u Les risques de la transfusion ;
     u Les alternatives possibles à la transfusion.
n  Le patient doit pouvoir poser ses questions

et obtenir des réponses satisfaisantes.

Remarques
n  Inscrivez au dossier du patient que vous

avez discuté du consentement éclairé 
avec lui.

n  Remplissez les documents relatifs au
consentement éclairé requis par votre
hôpital.

n  Si la transfusion est nécessaire, l’indication
doit être bien documentée au dossier.

n  Pour ce qui est des Témoins de Jéhovah, 
il est possible de faire appel à leur service
de renseignements pour les hôpitaux 
24 heures sur 24 au 1 800 265-0327 
(voir annexe B, p. 137).

Le don dirigé n’est
recommandé que dans des

circonstances exceptionnelles.
Il ne devrait pas être pratiqué

lors d’interventions de
routine ni pour les

transfusions simples chez 
les bébés prématurés.

C H O I S I R  A V E C  S O I N
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E Guide de pratiques cliniques

Culots globulaires14

n  L’American Association of Blood Banks
(AABB) recommande l’adoption d’un seuil
de transfusion restrictif dans lequel la
transfusion n’est pas indiquée jusqu’à 
ce que le niveau d’hémoglobine soit de 
70 g/L chez les patients adultes hospitalisés
qui sont hémodynamiquement stables, 
y compris les patients dans une phase
critique de maladie.

n  L’AABB recommande un seuil de
transfusion de CG restrictif de 80 g/L 
pour les patients qui subissent une
chirurgie orthopédique ou une chirurgie
cardiaque et pour ceux qui ont une
maladie cardiaque préexistante.

n  L’organisme soutient qu’un niveau
d’hémoglobine de 70 g/L est probablement
comparable au seuil de 80 g/L, mais les
preuves manquent pour affirmer que 
cela convient à tous les patients.

Plaquettes15,16

n  La transfusion de plaquettes à des 
fins prophylactiques est indiquée 
pour les patients qui présentent une
thrombocytopénie hypoproliférative
lorsque le nombre de plaquettes est 
de 10 x 109/L ou moins. 

n  Pour l’installation élective d’un cathéter
veineux central, un seuil inférieur à 
20 x 109/L est recommandé pour la
transfusion prophylactique de plaquettes.

n  Pour les ponctions lombaires à des 
fins diagnostiques, un seuil inférieur 
à 50 x 109/L est recommandé pour la
transfusion prophylactique de plaquettes.

n  Pour une chirurgie élective majeure
n’impliquant pas l’axe neural, un seuil
inférieur à 50 x 109/L est recommandé 
pour la transfusion prophylactique de
plaquettes.

1716

n  Les jeunes filles et les femmes en âge 
de procréer qui sont Rh(D) négatives
devraient probablement recevoir des
immunoglobulines anti-D avant ou dans 
les 72 heures suivant la transfusion de
composants plaquettaires Rh(D) positifs.

n  Les garçons, les hommes et les femmes 
qui ne sont pas en âge de procréer qui 
sont Rh(D) négatifs et qui reçoivent des
composants plaquettaires Rh(D) positifs
n’ont probablement pas besoin
d’immunoglobuline anti-D.

B A S E S  D E  L A  M É D E C I N E  T R A N S F U S I O N N E L L E
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Groupe et recherche
d’anticorps irréguliers

Groupe, RAI et épreuve
de compatibilité

ABO

Rh(D)

GROUPE

Antiglobuline OU

Centrifugation immédiate OU

Électronique

ÉPREUVE DE COMPATIBILITÉ

Anticorps

RECHERCHE D’ANTICORPS IRRÉGULIERS (RAI)

1. Transfusion
POSSIBLE au 
cours du séjour
hospitalier ;

2. Chirurgie avec risque
transfusionnel >10 %

1. Transfusion
PLANIFIÉE ;

2. Chirurgie impliquant
un risque
transfusionnel 
>30 %

Groupe Rh (D) On teste les globules rouges pour l’antigène D.5

Recherche
d’anti-corps
irréguliers

On procède au dépistage d’allo-anticorps de
globules rouges présents dans le sérum en raison
d’une transfusion antérieure ou d’une grossesse.

45

Compatiblité à
l’antiglobuline

Étape obligatoire en présence d’allo-anticorps.
Implique l’incubation des globules rouges du
donneur et du plasma ou sérum du receveur en
présence d’un réactif anti-IgG.

45

Compatibilité
immédiate

L’analyse consiste à examiner la réactivité d’un
mélange composé de globules rouges du donneur
et de plasma ou sérum du receveur. Ce test simple
et rapide permet de déterminer seulement la
compatibilité ABO.*

5

Compatibilité
électronique

Procédé informatique permettant de choisir les
unités de sang à transfuser (les unités du donneur
doivent avoir été analysées une seconde fois pour
vérification du groupe ABO, et l’échantillon du
receveur doit avoir été testé à deux reprises).*

2

B Analyses prétransfusionnelles de routine

!
La transfusion de sang sans
épreuve de compatibilité

est nécessaire si la
condition clinique du
patient ne permet pas

d’attendre 45 minutes pour
la recherche d’anticorps
irréguliers et l’épreuve 

de compatibilité.

A T T E N T I O N

Remarque – Pour les établissements ayant recours à la compatibilité
immédiate ou à la compatibilité électronique, la réalisation d’une
épreuve de compatibilité croisée préalablement à une transfusion
ou à une chirurgie est rarement nécessaire à moins que le dépistage
des anticorps ne soit positif.

* Pour les patients chez qui la RIA n’a révélé aucun anticorps et 
qui n’ont pas d’historique d’allo-anticorps érythrocytaires.

Pédiatrie
n Pour les enfants de moins de 4 mois, les analyses

prétransfusionnelles doivent comprendre le groupage ABO 
et Rh (D) ainsi que la recherche d’anticorps irréguliers.
L’échantillon de sang peut être prélevé chez la mère ou l’enfant.

n  Si un allo-anticorps érythrocytaire irrégulier est décelé dans le sang 
de la mère ou de l’enfant, il faut que l’enfant reçoive des unités de
globules rouges sans le ou les antigènes correspondants, ou des unités
trouvées compatibles par épreuve de compatibilité à l’antiglobuline.

n  Ces directives doivent être maintenues jusqu’à ce que l’anticorps
maternel ne soit plus détectable dans le sang de l’enfant.

ANALYSE TEMPS

(MIN)
RENSEIGNEMENTS

A Quand et comment prescrire les analyses prétransfusionnelles

Les chirurgies suivantes
devraient avoir un taux de

transfusion inférieur à 
10 % et ne nécessitent

donc pas la détermination
du groupe sanguin ni la

recherche d’anticorps
irréguliers :

appendicectomie,
prostatectomie radicale,

résection transurétrale de
la prostate (RTUP),

réparation d’une hernie,
reconstruction d’un genou,
arthroplastie d’un genou,

arthroplastie primaire
totale de la hanche,
cholécystectomie par

laparoscopie, laminectomie
isolée, chirurgie aux
membres supérieurs 
et hystérectomie par 

voie vaginale.

C H O I S I R  A V E C  S O I N

5Groupe ABO On teste les globules rouges pour les antigènes A et B.
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L’identité du patient doit être vérifiée 
aux étapes suivantes :
1. Au moment du prélèvement de 

l’échantillon de sang :
     u Il faut étiqueter chaque échantillon

correctement avant de quitter 
le chevet du patient.

2. Avant de commencer la transfusion, deux
membres du personnel soignant doivent :

     u vérifier l’identité du patient en comparant 
le nom, la date de naissance et le numéro
d’identification (ex.: no de dossier de
l’hôpital) qui apparaissent sur le bracelet 
aux renseignements inscrits sur l’étiquette 
du produit à transfuser. Si possible, 
procédez à une confirmation verbale. 
Par exemple, demander : « Quel est 
votre nom ? » ou « Quelle est votre 
date de naissance ? »

     u Il faut aussi s’assurer que le bon produit
sanguin soit transfusé en vérifiant
l’ordonnance du médecin.

C Vérification de l’identité du patient

Comment transfuser
n  Les culots globulaires doivent être 

transfusés à l’aide d’un filtre à 
transfusion (170-260 microns).

n  Les culots globulaires sont compatibles
UNIQUEMENT avec le normal salin (NaCl 0,9 %).

D Procédure transfusionnelle et surveillance

Entreposage des culots globulaires
n  Les culots globulaires doivent être entreposés

dans un réfrigérateur muni d’un système de
surveillance continue de la température, et
ce sous la supervision du service de médecine
transfusionnelle (SMT).

n  Congeler ou chauffer le sang peut entraîner
l’hémolyse des globules rouges, ce qui
pourrait être dangereux pour le patient.

Surveillance du patient
n  Il faut surveiller les signes vitaux du patient :
     u avant de commencer la transfusion de

chaque unité ;
     u 15 minutes après le début de la transfusion ;
     u à la fin de la transfusion ;
     u en présence de réaction transfusionnelle.
n  Transfuser lentement (50 mL/heure) pendant

les 15 premières minutes, dans la mesure 
du possible.

n  Surveiller étroitement le patient au cours 
des 15 premières minutes.

!Surveiller étroitement 
le patient pendant les 
15 premières minutes.

A T T E N T I O N

DÉBUT 15 MINUTES

FIN RÉACTION

Pédiatrie 11,13

Pour les patients pédiatriques,
transfuser lentement (1 mL/kg/h,
jusqu’à un maximum de 50 mL/h)
pendant les 15 premières
minutes. Ensuite, le débit
d’administration peut être
augmenté à 5 mL/kg/h, jusqu’à
un maximum de 150 mL/h.

!
Il faut toujours vérifier le
bracelet du patient avant 

de le transfuser !
L’omission de ce geste essentiel

constitue la cause principale 
des réactions transfusionnelles

hémolytiques aiguës.

A T T E N T I O N

Accès veineux recommandé

16-18G (calibre)Culots globulaires – transfusions rapides chez les adultes

20-22GCulots globulaires – transfusions de routine chez
les adultes

Tout calibreAutre composant/produit sanguin

22-25GEnfants

Dispositif d’accès
veineux central (DAVC)

Tous les composants et produits – adultes et
enfants

COMPOSANT/PRODUIT SANGUIN INTRAVEINEUSE
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Pédiatrie
Posologie :
n Une transfusion de 10 mL/kg

de globules rouges conservés
avec une solution additive
devrait augmenter le taux
d’hémoglobine d’environ 
10 g/L.17

Modalités transfusionnelles
n  En situation non urgente, ne transfuser que

durant le quart de travail de jour (pour la
sécurité du patient) et ne transfuser qu’une
unité de sang à la fois.

n  Réévaluer le patient avant de prescrire 
une nouvelle unité de sang.

n  Attendez-vous à une augmentation de 
10 g/L de l’hémoglobine chez les patients
adultes qui ne présentent pas de saignement.

n  Le temps d’administration habituel d’une
unité est de 2 heures, mais la transfusion doit
être terminée dans les 4 heures après la sortie
des unités sanguines de la banque de sang.

n  Ralentir la vitesse de transfusion s’il y a 
risque de surcharge volémique et consultez 
la section Prévention à la page 61.

n  En cas de transfusion massive, le sang 
ne peut être réchauffé qu’à l’aide d’un
réchauffe-sang approuvé.

!Ne transfusez qu’une 
unité de sang à la fois.

A T T E N T I O N

!Transfusez chaque unité en 
2 heures (4 heures maximum).

A T T E N T I O N

!Songez à réduire le débit 
pour les patients qui 

présentent des risques de
surcharge volémique.

A T T E N T I O N

D Procédure transfusionnelle et surveillance (suite)

Hémorragie aigüe
n  Maintenir l’hémoglobine à des valeurs 

> 70 g/L en cas de saignement actif.18

     u Avant de prendre une décision relative à 
la transfusion, tenez compte du rythme de
saignement, des facteurs hémodynamiques,
de l’ischémie tissulaire et de la rapidité du
laboratoire de votre établissement à
produire les analyses et à distribuer le sang.

     u Assurez-vous que le sang peut être
rapidement accessible lorsque
l’hémoglobine est < 80g/L.

n  Envisager de maintenir l’hémoglobine à 
des valeurs plus élevées (> 80 g/L) pour 
les patients présentant :

     u des syndromes coronariens aigus ou
d’angine instable ;19

     u une maladie coronarienne ;20

     u des saignements non contrôlés ou
imprévisibles.

n  Des pratiques transfusionnelles trop 
libérales (hémoglobine > 90 g/L) dans 
le contexte d’une hémorragie gastro-
intestinale augmentent les occurrences 
de resaignement ainsi que le taux de
mortalité.21

Anémie en soins intensifs et en soins
coronariens
n  Envisagez une transfusion lorsque

l’hémoglobine du patient est inférieure 
à 70 g/L.22

n  Après une chirurgie cardiaque, il n’y a pas
d’avantage à une stratégie de transfusion
libérale (aucune différence dans le taux 
de mortalité à 30 jours n’a été observée
entre le seuil de 75 g/L et celui de 90 g/L.23

n  Le niveau d’hémoglobine à maintenir chez
les patients qui présentent un syndrome
coronarien aigu est controversé.14

     u Les données actuelles sont insuffisantes
pour recommander de maintenir
l’hémoglobine au-dessus d’un niveau
arbitraire.

     u Envisager une transfusion en présence 
de signes clairs d’oxygénation tissulaire
inadéquate chez un patient ayant un 
taux d’hémoglobine bas et un syndrome
coronarien aigu.

F Indications de transfusion de culots globulaires

n  Si le volume sanguin du patient n’a pas été
remplacé adéquatement, la valeur
d’hémoglobine peut être faussement élevée
OU, en cas de surhydratation, faussement
abaissée.

n  La valeur d’hémoglobine peut être faussement
basse si l’échantillon sanguin a été prélevé près
d’un site de perfusion intraveineuse (solutés
cristalloïdes).

n  Certains patients nécessitent des produits
sanguins irradiés. Consultez la page 71.

!Inscrivez la prescription dans 
le dossier du bon patient.

A T T E N T I O N

E Prescription des culots globulaires

HÉMORRAGIE AIGÜE ET
ANÉMIE EN SOINS INTENSIFS

Ne pas transfuser de culots
globulaires à un patient

hospitalisé qui ne présente 
pas de saignement et dont 

le taux d’hémoglobine 
est supérieur à 70 g/L !

C H O I S I R  A V E C  S O I N
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n  Les phlébotomies inutiles pour les analyses 
de laboratoire contribuent de manière
importante à l’anémie chez les patients
gravement malades.

n  Sauf pour les patients souffrant d’angine
instable, une politique transfusionnelle
restrictive (seuil transfusionnel de 70 g/L) 
s’est montrée aussi efficace qu’une politique
transfusionnelle libérale pour les patients
gravement malades.22,24

n  L’érythropoïétine recombinante réduit les
risques de transfusion chez les patients
gravement malades, mais ne contribue pas 
à abaisser le taux de mortalité. Son utilisation
est associée à une augmentation des risques
d’accident thrombotique.25

F Indications de transfusion de culots globulaires (suite)

Pédiatrie
Anémie aux soins intensifs néonataux
n Au cours des dix dernières années, de nombreuses

recommandations relatives aux transfusions de globules
rouges de faible volume pour les nouveau-nés ont été
publiées.26,27,28,29

n  Deux récents essais randomisés contrôlés sont arrivés à des
conclusions divergentes quant à savoir si une stratégie restrictive
était aussi sécuritaire qu’une stratégie libérale.30,31

n  Les phlébotomies pour analyses de laboratoire constituent une
cause importante d’anémie chez les nouveau-nés, et une attention
particulière doit être portée aux prélèvements.32

n  Des recommandations d’experts pour les seuils transfusionnels 
en néonatalogie ont été publiés et se retrouvent dans le tableau 
ci-dessous.33

Pédiatrie
Anémie en soins intensifs
pédiatriques
n Pour les enfants dont la

condition est stable aux soins
intensifs, une transfusion n’est
généralement pas nécessaire à
moins que l’hémoglobine du
patient soit inférieure à 70 g/L.

n  Il a été démontré qu’une stratégie
transfusionnelle restrictive (seuil
transfusionnel de 70 g/L) est aussi
sécuritaire qu’une stratégie
transfusionnelle libérale (95 g/L).24

     u Cette recommandation peut ne pas
s’appliquer aux nouveau-nés de moins
de 28 jours, aux enfants présentant
une hypoxémie sévère, une instabilité
hémodynamique, des saignements
actifs ou une cardiopathie cyanogène,
étant donné que ces groupes ont été
exclus de cette étude clinique.

!
Rationalisez les prélèvements
sanguins, car ils contribuent 

à accentuer les besoins
transfusionnels en 

soins intensifs.

A T T E N T I O N

Âge <1 semaine
Âge >1 semaine

Hgb <120 g/L
Hgb <110 g/L

Sous respirateur

Âge <1 semaine
Âge >1 semaine

Hgb <100 g/L
Hgb <90 g/L

Sous 02/VPPC

Âge >1 semaine Hgb ≤75 g/LStable et sans 02

SITUATION
RESPIRATOIRE

ÂGE DU
NOUVEAU-NÉ

SEUIL
D’HÉMOGLOBINE

n  Le clampage tardif du cordon ombilical des nouveaux-nés
prématurés réduit la morbidité, y compris les risques de devoir
procéder à une transfusion.34
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F Indications de transfusion de culots globulaires (suite)

HÉMOGLOBINE RECOMMANDATION

Transfusion fortement recommandée.38

u Les jeunes patients à faible risque d’ischémie cardiovasculaire
peuvent parfois tolérer des niveaux d’anémie plus élevés.

u Les patients qui présentent une déficience en fer chronique
sont souvent mieux traités avec des suppléments de fer par
voie intraveineuse ou par voie orale. (Les suppléments de fer
oraux sont très efficaces chez les enfants ayant une anémie
ferriprive avec des niveaux d’hémoglobine aussi bas que de 
30 g/L en l’absence de symptômes inquiétants d’anémie, et
avec l’assurace qu’un suivi adéquat sera offert.)

Transfusion probablement utile.

Transfusion probablement utile si le patient présente 
des signes et symptômes d’ischémie (ex. : tachycardie,
hypotension, ischémie cardiaque, syncope, présyncope).

<60 g/L

<70 g/L

70-90 g/L

Transfusion rarement nécessaire.>90 g/L

Anémie chronique 39,40

n  Ne transfuser que si les alternatives 
n’existent pas ou ont échoué.18

n  Transfuser les culots globulaires à intervalles
afin de maintenir l’hémoglobine juste 
au-dessus du niveau qui n’est pas associé 
aux symptômes d’anémie.18

n  Vérifier la surcharge en fer des patients
recevant des transfusions chroniques.

n  Un traitement par chélation devrait être
envisagé pour les patients qui présentent 
une surcharge en fer, qui sont dépendants 
des transfusions et qui ont une espérance 
de vie de plus de un an.

n  Une surcharge en fer est généralement
présente après la transfusion de 20 unités 
de culots globulaires (une surcharge en fer
peut apparaître plus rapidement chez les
patients ayant une composante importante
d’érythropoïèse inefficace et une absorption
augmentée du fer).

n  Surveiller les taux de ferritine sérique et 
de saturation de la transferrine : une 
surcharge en fer est probable si la ferritine 
est > 1000 μg/L, et la saturation de la 
transferrine > 75 %.39

n  La déféroxamine, le déférasirox et le
défériprone peuvent être utilisés comme
agents de chélation du fer lorsque la ferritine
se situe entre 500 et 1000 μg/L et qu’un suivi
adéquat de la toxicité du chélateur est possible
(se reporter à la monographie du produit).

Patients en période péri-opératoire
n  Mettre en œuvre toutes les stratégies qui

visent à minimiser les transfusions de CG.18

(voir pages 86-96).
n  En situation non urgente, ne transfuser 

qu’une unité de globules rouges à la fois.35,36

n  Réévaluer le patient avant de transfuser
d’autres unités (examen physique et taux
d’hémoglobine).35

n  Pour les patients souffrant d’une maladie
cardiovasculaire qui doivent subir une
chirurgie orthopédique, une transfusion
postopératoire en cas d’anémie
symptomatique ou d’hémoglobine 
inférieure à 80 g/L n’augmente pas 
les effets indésirables et ne retarde pas le
rétablissement du patient comparativement
à un seuil transfusionnel de 100 g/L.37

n  Pour les patients en période périopératoire,
suivre les recommandations suivantes :

!Culots globulaires :
une seule unité à la fois.

A T T E N T I O N

Il est préférable d’examiner
la possibilité de traiter

l’anémie autrement que 
par transfusion de 
culots globulaires.

C H O I S I R  A V E C  S O I N
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A Notions élémentaires

n  Les plaquettes sont offertes en trois formats :
     u Pool de plaquettes extraites de quatre unités

de couche leucoplaquettaire (pool de cinq
unités au Québec).

     u Plaquettes d’un donneur unique (prélevées 
par aphérèse, appelées thrombaphérèses).

     u Plaquettes HLA compatibles d’un donneur
unique (pour les patients HLA allo-immunisés
et réfractaires aux plaquettes régulières).

n  Chez un patient non-saignant, le risque
d’hémorragie spontanée est faible lorsque 
la numération des plaquettes est supérieure 
à 10 x 109/L.

n  Au Canada, tous les produits plaquettaires 
sont testés pour la contamination bactérienne,
ce qui réduit, mais n’élimine pas les risques de
septicémie.

n  Les transfusions de plaquettes peuvent être
associées à des risques plus élevés de thrombose
artérielle et de mortalité chez les patients avec
un PTT ou un HIT.41

Comment transfuser
n  Des plaquettes de la couche leucoplaquettaire

provenant de plusieurs donneurs, ou les
plaquettes d’un seul donneur obtenues par
aphérèse sont distribuées par la banque 
de sang.

n  Les plaquettes doivent être transfusées à l’aide
d’un filtre à transfusion (170-260 microns).

n  Il est préférable d’utiliser un filtre à transfusion
neuf.

n  Les plaquettes sont compatibles UNIQUEMENT
avec le salin normal (NaCl 0,9 %).

Quel produit choisir
n  Les plaquettes ABO et Rh identiques 

sont préférables, mais, si elles ne sont 
pas disponibles, on peut transfuser des
plaquettes dont les groupes ABO et 
Rh ne sont pas identiques.

n  Afin d’éviter la formation d’anticorps 
anti-D, il est nécessaire d’administrer de
l’immunoglobuline anti-D aux femmes 
Rh négatives en âge de procréer si elles
reçoivent une transfusion de plaquettes
Rh positives.

     u Chaque concentré de plaquettes peut
contenir jusqu’à 0,5 mL de globules
rouges.42

     u Chaque dose de 120 μg d’Ig anti-D
neutralise 12 mL de sang entier 
(6 mL de globules rouges) pendant
environ 21 jours.

n  Il n’est pas recommandé de transfuser 
de l’immunoglobuline anti-D aux 
hommes et aux femmes qui ne sont pas
en âge de procréer parce que les risques
d’allo-immunisation plaquettaire sont
faibles (environ 1 %) et que l’anti-D passif
complique les tests de compatibilité et
peut donc retarder la transfusion.43

Entreposage
n  Les plaquettes doivent être conservées

entre 20 et 24 °C (température de la
pièce) en agitation continue afin de
préserver la fonction plaquettaire.

n  Elles ne doivent jamais être réfrigérées.
Les plaquettes refroidies par inadvertance
seront rapidement éliminées par les
macrophages hépatiques. 

T R A N S F U S I O N
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Plaquettes

Pool de 
plaquettes 

déleucocytées

Pool de plaquettes extraites 
de quatre unités de 

couche leucoplaquettaire

Plaquettes d’un seul 
donneur obtenues 

par aphérèse

plaquettes

Plaquettes

!Ne mettez pas les plaquettes
dans les réfrigérateurs destinés

aux culots globulaires ni 
dans aucun réfrigérateur.

A T T E N T I O N

Pédiatrie
Posologie :26,27

n Enfants et nouveaux-nés : 
10 mL/kg jusqu’à un maximum
d’un pool de plaquettes.

B Procédure transfusionnelle et surveillance

La transfusion de
plaquettes est rarement

nécessaire pour les
patients atteints d’un PTI,
sauf lors d’hémorragies

mettant en danger 
la vie du patient.

C H O I S I R  A V E C  S O I N
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Surveillance du patient
n  Surveiller les signes vitaux du patient :
     u avant la transfusion ;
     u 15 minutes après le début de la transfusion ;
     u à la fin de la transfusion ;
     u en présence d’une réaction transfusionnelle.
n  Transfuser lentement (50 mL/heure) pendant 

les 15 premières minutes, dans la mesure du
possible.

n  Surveiller étroitement le patient pendant ces 
15 premières minutes en cherchant les signes
d’une septicémie bactérienne.

n  Chaque dose de plaquettes devrait augmenter la
numération plaquettaire du patient d’au moins
15-25 x 109/L une heure après la transfusion.44

Modalités transfusionnelles
n  La durée recommandée pour la transfusion 

d’une dose de plaquettes est de 60 minutes
(maximum 4 heures).

Suivi
n  Chez les patients qui présentent une

thrombocytopénie hypoproliférative, il 
est recommandé de vérifier le décompte
plaquettaire post-transfusion après 3 à 
5 transfusions de plaquettes pour s’assurer 
de détecter toute allo-immunisation HLA.

n  Obtenir la numération plaquettaire 
post-transfusion (10-60 minutes) si on
soupçonne un état réfractaire aux plaquettes
(faible augmentation après 24 heures) afin de
reconnaître cette complication rapidement.45

     u Une augmentation de la numération
plaquettaire <7,5 x 109/L suggère la 
présence d’un état réfractaire et 
nécessite une investigation.44

n  Si l’augmentation N’EST PAS adéquate, des
mesures spéciales doivent être prises. Veuillez
vous référer à l’algorithme de la page 31.
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!Surveillez étroitement le
patient pendant les 

15 premières minutes 
de la transfusion.

A T T E N T I O N

DÉBUT 15 MINUTES

FIN RÉACTION

3130

CONDUITE À TENIR EN PRÉSENCE D’UN ÉTAT RÉFRACTAIRE44,46

Pas d’état réfractaire Transfuser des plaquettes ABO identiques

Augmentation de la numération plaquettaire post-transfusionnelle <7,5 x 109/L

Non Oui

Continuer d’utiliser des pools de
plaquettes de donneurs multiples

Augmentation de la numération
plaquettaire <7,5 x 109/L

Surveiller la numération plaquettaire
post-transfusionnelle

Considérer d’autres causes de l’état
réfractaire et traiter si présentes. Si absentes,

rechercher des anticorps anti-HLA

Oui Non

Anticorps présents

Oui Non

Déterminer 
le type HLA 
du patient

Sélectionner un donneur
HLA compatible

(thrombaphérèse) et
fournir des plaquettes
irradiées de donneur

unique

Augmentation de la
numération plaquettaire

post-transfusionnelle 
>7,5 x 109/L

Demander une
consultation en

médecine
transfusionnelle*

Maintien de 
l’état réfractaire

Oui Non

Oui Non

B Procédure transfusionnelle et surveillance (suite)

* Consultez un médecin de la
Société canadienne du sang s’il n’y
a pas de spécialiste en médecine
transfusionnelle dans votre hôpital.
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Thrombocytopénie 
non immune

Transfuser un pool 
de plaquettes.45

<10

Thrombocytopénie non immune
et allo-immunisation HLA

Transfuser une unité de
plaquettes HLA compatibles
obtenues par aphérèse.45

<10

Procédures non associées à des
pertes sanguines importantes 
(ex. : pose d’un cathéter central)

Transfuser un pool 
de plaquettes.15

<20

Procédures non associées à des
pertes sanguines importantes

Garder un pool de
plaquettes en réserve et
ne transfuser qu’en
présence d’hémorragie.38

20-50

Patient sous anticoagulants qui 
ne devraient pas être cessés

Transfuser un pool 
de plaquettes.

<30

Anesthésie péridurale et ponction
lombaire

Transfuser un pool de
plaquettes juste avant
la procédure.15,47

<50

Thrombopénie immune Transfuser des plaquettes
seulement si le
saignement met la vie 
du patient en péril.49

<50

Chirurgie majeure ou procédures
associées à des pertes sanguines
importantes (perte sanguine
estimée à > 500 mL)

Transfuser un pool de
plaquettes juste avant
la procédure.38,48

<50

Pré-neurochirurgie ou traumatisme
crânien

Transfuser un pool 
de plaquettes.50,51

<100

Dysfonction plaquettaire et saignements
importants (par exemple, à la suite d’un
pontage aortocoronarien). Exception : 
La transfusion de plaquettes chez les
patients sous médication antiplaquettaire
présentant une hémorragie
intracrânienne qui ne nécessite pas 
de chirurgie augmente la morbidité.

Transfuser un pool 
de plaquettes.38,52

Quel
que 
soit le
nombre

PLT (x 109/L) SITUATION CLINIQUE CONDUIT SUGGÉRÉE
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C Indications et recommandations de transfusion

Nouveaux-nés à terme53 10 mL/kg<20

Prématurés âgés >7 jours53

Thrombocytopénie néonatale 
allo-immune53,54

10 mL/kg<30

Prématuré et âge ≤7 jours53,55

Avant une chirurgie non neuraxiale55

Coagulopathie concurrente53,55

Hémorrhagie antérieure notable 
(ex. : hémorragie intraventriculaire 
de grade 3-4 ou pulmonaire55

Saignement persistant55

10 mL/kg<50

PLT (x 109/L) SITUATION CLINIQUE POSOLOGIE

Pédiatrie – Transfusion chez les nouveaux-nés

P R O D U I T S  S A N G U I N S : P l a q u e t t e s

Ne pas transfuser de plaquettes dans les
situations suivantes :
u Nombre de plaquettes supérieur à 

10 x 109/L sans saignement si on anticipe
une chute sous les 10 x 109/L.

u Le patient présente un PTI sans
hémorragie majeure,même si le 
nombre de plaquettes est <10 x 109/L.

u Le patient subira une procédure dans plus
de 6 heures (transfuser les plaquettes le
plus tard possible avant la procédure).

u Dans le cas d’une procédure mineure si le
nombre est >20 x 109/L (ex. : paracentèse
ou thoracentèse).

C H O I S I R  A V E C  S O I N

!Transfuser des plaquettes à un patient non chirurgical 
qui présente une HIC et qui prend de l’AAS/clopidogrel

augmente le risque de séquelles après 3 mois.

A T T E N T I O N

Avant une chirurgie neuraxiale55 10 mL/kg<100
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A Notions élémentaires56,57

n  Le plasma congelé (PC) peut provenir de deux
sources :

     u Plasma d’un don de sang total de donneurs
(290 mL)

     u Prélevé par aphérèse chez un donneur unique
(290 ou 500 mL)

        •  Les unités de 500 mL sont équivalentes à
deux unités de plasma régulier.

Remarques
n  Le plasma congelé (PC) est congelé dans 

les 24 heures suivant le prélèvement, et 
le plasma-aphérèse frais congelé (PAFC), 
dans les 8 heures.

n  Le facteur VIII du PC est légèrement plus bas
que celui du PAFC, mais cette différence n’est
pas cliniquement significative. Pour tous les
autres facteurs de coagulation, les taux sont 
les mêmes dans le PC et le PAFC, et les deux
produits sont interchangeables.

n  Le PC et le PAFC contiennent entre 400 et 
900 mg de fibrinogène par 250 mL (quatre
unités de PC contiennent environ 2,5 g de
fibrinogène).

Comment transfuser
n  Le plasma congelé doit être transfusé 

à l’aide d’un filtre à transfusion 
(170-260 microns).

n  Le PC est compatible UNIQUEMENT
avec le normal salin (NaCl 0,9 %).

Posologie58

n  Adultes de petite taille : 
3 unités (10-15 mL/kg)

n  Adultes de grande taille : 
4 unités (10-15 mL/kg)

n  Enfants : 10 à 20 mL/kg

Durée de la transfusion
n  Le temps de transfusion recommandé est 

de 30 à 120 minutes (maximum 4 heures).

Entreposage
n  Le PC se conserve congelé pendant 

une année.
     u Une fois décongelé, le plasma peut 

être conservé pendant 5 jours entre 
1 °C et 6 °C.

n  Le PC et le PAFC devraient être
administrés dans les 4 heures suivant 
leur distribution.

     u La demi-vie biologique des facteurs de
coagulation contenus dans le plasma 
varie selon chaque protéine :59

        •  Facteur VII : 3 à 6 heures
        •  Facteur VIII : 8 à 12 heures
        •  Facteurs II et IX : 2 à 3 jours

Surveillance du patient
n  Surveiller les signes vitaux du patient :
     u avant la transfusion ;
     u 15 minutes après le début 

de la transfusion ;
     u à la fin de la transfusion ;
     u en présence d’une réaction

transfusionnelle.
n  Transfuser lentement (50 mL/heure)

pendant les 15 premières minutes, 
dans la mesure du possible.

n  Surveiller étroitement le patient 
pendant ces 15 premières minutes.

n  Lorsque cliniquement indiqué, vérifier 
le PT/INR et l’aPTT après la transfusion 
(10-60 minutes).

B Procédure transfusionnelle et surveillance

!La transfusion de plasma pose
des risques de surcharge

volémique (TACO)!

A T T E N T I O N

!La demi-vie efficace du PC se
mesure en heures. Il faut donc
l’administrer immédiatement
avant l’intervention prévue.

A T T E N T I O N
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Plasma congelé

PC
PCPC

Deux dons 
de sang total

Un don par 
aphérèse

290 mL
chacun

500 mL

PCPCPC

PCPC PCPC

Adulte de 
petite taille

Adulte de 
grande taille

DÉBUT 15 MINUTES

FIN RÉACTION
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C Indications pour la transfusion de PC

Pour savoir si le PC est indiqué lorsque les tests de
coagulation sont anormaux, il faut déterminer la
cause du problème (ex. : maladie du foie, effets de
la warfarine, déficience d’un facteur). Voir la
Section 4 de Bloody Easy Coagulation Simplified60

pour plus d’information.
n  Il existe plusieurs autres options ; il faut choisir

celle qui convient au patient (ex. : PC, concentré
de complexe prothrombique (CCP), concentré
de facteur simple).

n  L’effet de la warfarine et un déficit en vitamine
K peuvent souvent être compensés par la
vitamine K en i.v. ou orale.

n  Chez les patients qui ont une maladie
hépatique, la genèse de la thrombine est
préservée malgré l’élévation du RIN; il est
souvent inutile de corriger la situation avant 
de procéder.

n  Pour les patients qui présentent un PTT élevé
(et un RIN normal), d’autres options sont
préférables au PC.

n  Le PC n’est pas indiqué pour les patients 
sous anticoagulants.60

1. Patients présentant une hémorragie ou devant
subir une intervention chirurgicale et dont l’INR,
le PT ou le PTT est de 1,8 fois la normale ou plus
en raison d’un déficit de plusieurs facteurs de
coagulation, SI les concentrés de facteur de
coagulation ou d’autres traitements ne sont 
pas disponibles.13

     u Répéter l’INR/PT/PTT après la transfusion pour
s’assurer que la quantité de PC transfusée a 
été suffisante.9

!
Le PC n’est ni indiqué, 

ni efficace pour renverser
l’effet de l’héparine, de

l’héparine de faible poids
moléculaire, du rivaroxaban,
du dabigatran, de l’apixiban

ou de l’edoxaban.

A T T E N T I O N

Remarque 61,62,63,64

n  Il est recommandé d’utiliser les
concentrés de complexe prothrombique
(CCP) pour renverser de façon urgente 
la warfarine ou le traitement d’un déficit
en vitamine K en cas d’hémorragie ou 
si une procédure invasive urgente est
nécessaire, s’ils sont disponibles. On
devrait aussi administrer de la vitamine K
(5-10 mg en i.v.). Voir page 124 du guide.

n  Pour neutraliser la warfarine ou corriger
un déficit en vitamine K de façon non
urgente, il est préférable d’utiliser la
vitamine K plutôt que les CCP.

     u Chez les patients sans saignement avec
un RIN >10 à cause de la warfarine, 
2 mg de vitamine K orale ramèneront 
le RIN dans les valeurs en 24 à 48 heures.

     u L’effet de la vitamine K en i.v. se fait
sentir 2 heures après l’injection, et le 
RIN devrait revenir à la normale en 
6 à 24 heures.

     u Les voies s.c. et i.m. ne SONT PAS
recommandées à cause de la variabilité
de l’absorption : la formulation i.v. 
peut être prise oralement au besoin.

!
Le PC n’est ni indiqué, 

ni nécessaire quand l’INR
<1,8, car, à cette valeur, 
les taux de facteur de

coagulation sont adéquats
pour l’hémostase.

A T T E N T I O N

!
A T T E N T I O N

La vitamine K par voie
intreveineuse agit plus
rapidement que par 

voie orale.

Pédiatrie 65

Posologie de vitamine K : 
n RIN >5–9 : 1 à 2 mg oral
n RIN ≥9 : 5 mg oral
n Saignement notable chez 

les bébés et les enfants : 
5 mg i.v. OU 30 μg/kg i.v.

Ne pas transfuser de
plasma dans les cas
suivants:
u Saignement et RIN <1,8
u Procédure et RIN <1,8
u RIN élevé, mais pas de

saignement notable
u Renversement de la

warfarine
u Renversement de

l’héparine/ HFPM
u Renversement des

anticoagulants
inhibitheurs du 
facteur Xa ou IIa 

u aPTT élevée et 
RIN normal

C H O I S I R  A V E C  S O I N
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C Indications pour la transfusion de PC (suite)

2. Hémorragie microvasculaire ou transfusion
massive ET état clinique du patient ne
permettant pas d’attendre 30-45 minutes 
pour les résultats de l’INR/PT/PTT.13

3. Purpura thrombocytopénique thrombotique. !
Le remplacement selon le
ratio (ex. : 2:1 RBC:FP) par
du PC n’est pas nécessaire

si on prévoit que le patient
nécessitera moins de 
10 unités de CG en 

24 heures ou que le temps
permet un remplacement

fondé sur les examens 
de laboratoire.

A T T E N T I O N

3938

Saignement persistant ou avant une intervention
significative si le patient présente des déficits de plusieurs
facteurs de coagulation si aucun concentré de facteur de
coagulation ni aucune autre option n’est disponible.

Remarque – Chez les patients qui ont une maladie hépatique, 
la genèse de la thrombine est préservée malgré l’élévation 
du RIN; il est souvent inutile de corriger la situation avant 
de procéder.

1,8 ou plus

Hémorragie microvasculaire ou transfusion massive ET 
état clinique du patient ne permettant pas d’attendre 
30 à 45 minutes pour les résultats de l’INR/PT/PTT.

Résultats 
encore inconnus
(à venir)

Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT)N’importe
quelle valeur

INR/PT/PTT INDICATION (PATIENTS ADULTES ET PÉDIATRIQUES)
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Ce qu’il contient
n  Il est permis d’utiliser un cryoprécépité non

ABO compatible au besoin.
n  Le cryoprécipité contient le F VIII (8), le F XIII, 

le fibrinogène et le facteur von Willebrand.
     u Chaque unité de cryoprécipité contient au

moins 150 mg de fibrinogène.
n  10 unités de cryoprécipité contiennent en

moyenne 4 grammes de fibrinogène.

Comment transfuser
n  Le cryoprécipité doit être transfusé à l’aide 

d’un filtre à transfusion (170-260 microns).
n  Le cryoprécipité est compatible UNIQUEMENT

avec le normal salin (NaCL 0,9 %).

Posologie
n  Adultes : 10 unités. Pédiatrie : 1 unité/10 kg 

de poids corporel, maximum 10 unités.
n  Chaque dose augmentera le fibrinogène 

de 0,5 g/L chez le patient en hémorragie.67

n  La durée recommandée pour la transfusion
d’une dose est de 10-30 minutes (maximum 
4 heures).

n  La demi-vie du fibrinogène est d’environ 
7 jours.

n  Hémorragie avec fibrinogène <1 g/L38

n  Hémorragie massive avec fibrinogène
<1,5-2,0 g/L68

n  En phase aiguë de leucémie
promyélocytaire aiguë avec fibrinogène
<1,5 g/L69

n  Hémorragie intracranienne secondaire au
traitement avec activateur tissulaire du
plasminogène avec fibrinogène <2,0 g/L

n  Traitement des hémorragies chez les
patients ayant un diagnostic de maladie
de von Willebrand ou d’hémophilie A,
mais uniquement :

    u lorsque les concentrés de facteur ne sont
pas disponibles (région éloignée) ; 

        ET
    u que la DDAVP n’est pas disponible ou

n’est pas efficace.

A Notions élémentaires38,66

Cryoprécipité
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B Indications

Ne pas transfuser de
cryoprécipité dans les
situations suivantes :
u CIVD avec bas niveau

de fibrogène en
l’absence de
saignement ou d’une
procédure planifiée
(autre qu’une phase
critique de leucémie
promyélocytaire aiguë)

u Tout trouble congénital
de la coagulation

C H O I S I R  A V E C  S O I N

n  Les concentrés de fibrinogène sont
approuvés pour le traitement de
l’hypofibrinogénémie au Canada.

n  Il existe un concentré de fibrinogène 
au Canada : RiaSTAP™ (CSL Behring).

n  La fiole contient 1 gramme de produit
lyophilisé reconstitué dans 50 mL d’eau
stérile.

n  Dans les hôpitaux qui ne disposent pas 
de cryoprécipité, on peut se tourner vers
des concentrés de fibrinogène (adulte : 
4 grammes équivalent à 10 unités de
cryoprécipité).

C Alternatives aux cryoprécipités
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Réaction fébrile non hémolytique par pool de plaquettes711 sur 20

Réactions allergiques mineures (urticaire)1 sur 100

Réaction fébrile non hémolytique par unité de CG
(exposition à 1 donneur)

1 sur 300

Surcharge volémique induite par la transfusion par épisode
transfusionnnel72

1 sur 100

Septicémie bactérienne symptomatique par pool de plaquettes1 sur 10 000

Réaction hémolytique retardée1 sur 7 000

TRALI - atteinte pulmonaire aigüe liée à la transfusion1 sur 10 000

Transfusion ABO incompatible par épisode transfusionnel de CG1 sur 40 000

Transmission du virus du Nil occidental<1 sur 1 000 000

Transmission du virus de l’hépatite C par unité de composant1 sur 13 000 000

Transmission du HTLV par unité de composant1 sur 7 600 000

Transmission du virus de l’immunodéficience humaine (VIH)
par unité de composant

1 sur 21 000 000

Réaction allergique sévère par unité de composant1 sur 40 000

FRÉQUENCE COMPLICATION Risque de décès par unité de composant 
(probablement une sous-estimation)
n  Remarque – Le risque pour le patient

correspond à la multiplication du risque 
par le nombre d’unités transfusées (ou
d’expositions à des donneurs).

n  Serious Hazards of Transfusion (SHOT)
Program (Royaume-Uni) 2014

     u La transfusion de 1 composant sur 177 000 
est possiblement, probablement ou
certainement associée à un décès.73

n  Food and Drug Administration (États-Unis),
2011

     u La transfusion de 1 composant sur 360 000 
a entraîné un décès.74,75

n  Réseau d’hémovigilance (France), 2003
     u La transfusion de 1 composant sur 208 000 

a entraîné un décès.76

SYSTÈME DE SURVEILLANCE DES INCIDENTS TRANSFUSIONNELS (SSIT), ONTARIO

INCIDENTS MAJEURS RAPPORTÉS 2008-2014 77

* Atteinte respiratoire aigüe post-transfusionnelle (Transfusion-related acute 
lung injury – TRALI)

** Surcharge volémique associée à la transfusion (Transfusion-Associated
Circulatory Overload – TACO)

† Dyspnée associée à la transfusion (DAT) (Transfusion-associated dyspnea – TAD)

†† Purpura post-transfusionnel (Post-transfusion purpura – PTP)

Septicémie bactérienne symptomatique par unité de CG1 sur 250 000

Transmission du virus de l’hépatite B par unité de composant1 sur 7 500 000

Transmission de la maladie de Chagas par unité de composant1 sur 4 000 000

Décès par septicémie bactérienne par unité de CG1 sur 500 000

* Les intervalles de confiance de tous ces risques sont probablement assez larges.

TRALI*, 33 cas (3 %) Choc anaphylactique, 3 cas (0 %)

Méningite aseptique, 16 cas (1 %)

Infection bactérienne, 29 cas (2 %)

Autres douleurs/inconnu, 
74 cas (6 %)

Réaction hémolytique
retardée, 222 cas (18 %)

Réaction hypotensive, 37 cas (3 %)

Céphalée IgIV, 58 cas (5 %)

Douleur/réaction aux IgIV , 66 cas (5,5 %)

Autres infections, 1 cas (0 %)

Possible TRALI, 51 cas (4 %)

PTP††, 3 cas (0 %)

Réaction allergique/
anaphylactique/

anaphylactoïde sévère, 
190 cas (15 %)

Réaction hémolytique
aigüe, 72 cas (6 %)

TAD†, 45 cas (4 %)

TACO**, 326 cas
(27 %)

Allo-immunisation érythrocytaire, risque accru de réaction
hémolytique à la transfusion et maladie hémolytique du
fœtus et du nouveau-né70

1 sur 13

1 sur 100 000 Purpura post-transfusionnel

1 sur 200 000 Décès par septicémie bactérienne par pool de plaquettes
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Urticaire (éruptions cutanées et démangeaisons)1 sur 100

Insuffisance cardiaque1 sur 100

Lésion pulmonaire1 sur 10 000

Fièvre attribuable à la transfusion de culots globulaires1 sur 300

Hémolyse retardée (L’hémolyse est la destruction des
globules rouges.)

1 sur 7 000

Mauvais groupe sanguin (ABO), par unité de globules rouges1 sur 40 000

Décès par septicémie bactérienne, par pool de plaquettes1 sur 200 000

Anaphylaxie (hypersensibilité à un médicament ou à une
substance — peut entraîner la mort)

1 sur 40 000

Septicémie bactérienne symptomatique, par unité de 
globules rouges

1 sur 250 000

Décès par septicémie bactérienne, par unité de globules 
rouges

1 sur 500 000

Transmission du virus T-lymphotrope humain (HTLV), par
unité de composant (Le HTLV est un virus transmissible par
l’exposition à du sang ou par contact sexuel ; il peut causer
une forme de cancer du sang.)

1 sur 7 600 000

Transmission du virus de l’hépatite C (VHC), par unité de
composant

1 sur 13 000 000

Transmission de la maladie de Chagas (La maladie de Chagas
est un parasite transmissible par les transfusions sanguines.)

1 sur 4 000,000

Transmission du virus d’immunodéficience humaine (VIH),
par unité de composant

1 sur 21 000 000

Transmission du virus de l’hépatite B (VHB) par unité de
composant

1 sur 7 500 000

1 sur 10 000 Septicémie bactérienne symptomatique, par pool de
plaquettes (Une septicémie est une infection dans le 
sang ou les tissus.)

FRÉQUENCE COMPLICATION

Mourir d’un cancer du poumon après avoir fumé un
paquet de cigarettes par jour pendant 30 ans

1 sur 10 78

Accident vasculaire cérébral dans les 30 jours suivant une
chirurgie cardiaque

1 sur 60 79

Décès associé à une chirurgie de remplacement de la hanche1 sur 100 80

Risque annuel de décès dans un accident de la route1 sur 10 000 81

Risque annuel de décès par meurtre au Canada1 sur 60 000 81

Décès à la suite d’une anesthésie chez les patients en
bonne santé

1 sur 200 000 82

Décès associé à la prise de contraceptifs oraux chez les
femmes < 20 ans

1 sur 300 000 83

Risque annuel de décès par électrocution accidentelle
au Canada

1 sur 1 000 000 81

Risque annuel de décès par la foudre au Canada1 sur 5 000 000 81

FRÉQUENCE RISQUE

Transmission du virus du Nil occidental<1 sur 1 000 000

FRÉQUENCE DES RISQUES NON ASSOCIÉS AUX TRANSFUSIONS SANGUINES

COMPARAISON AVEC LES RISQUES DE COMPLICATIONS DES TRANSFUSIONS
Développement d'anticorps dirigés contre les globules rouges
susceptibles de nuire à une grossesse ou à une transfusion

1 sur 13
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A Déclaration des réactions transfusionnelles

Attention : toutes les réactions
transformationnelle (de bénignes à
potentiellement mortelles) et toutes
les erreurs transfusionnelles doivent 
être rapportées au service de médecine
transfusionnelle de l’hôpital (la banque de sang).

Systèmes de surveillance
n  Le service de médecine transfusionnelle 

de l’hôpital enquêtera sur la réaction et la
déclarera au Système de surveillance des
incidents transfusionnels (SSIT) de l’Agence 
de santé publique du Canada*. Au Québec, 
les services de médecine transfusionnelle
hospitaliers déclarent les réactions
transfusionnelles au système d’hémovigilance
du Québec, qui les déclare ensuite au SSIT.

n  Les réactions imputables à la qualité du
produit transfusé doivent être déclarées
directement à la SCS ou à HQ.

n  Toute réaction à un dérivé de plasma
imputables à la qualité du produit doit 
être rapportée au fabricant.

Comment déclarer les réactions
n  Les formulaires de déclaration de la SCS, 

d’HQ et de l’Agence de santé publique du
Canada sont disponibles dans tous les services
de médecine transfusionnelle hospitaliers.

     u Communiquer avec le service de médecine
transfusionnelle pour plus d’information.

     u Le service de médecine transfusionnelle a la
responsabilité de transmettre les formulaires 
à la SCS ou à HQ ainsi qu’à l’Agence de santé
publique du Canada.

46

!
Toutes les réactions

transfusionnelles doivent 
être déclarées au service de
médecine transfusionnelle 

de votre hôpital

A T T E N T I O N

* www.phac-aspc.gc.ca (cliquer sur Maladies infectieuses et Sûreté du sang)

B Manifestations cliniques

Algorithme de la prise en charge 
Réactions possibles :
u  Septicémie ou contamination bactérienne
u  Réaction hémolytique immédiate
u  Réaction fébrile non hémolytique (RFNH)

Algorithme de la prise en charge 
Réactions possibles :
u  Atteinte pulmonaire liée à la transfusion (TRALI)
u  Surcharge volémique (TACO)

Algorithme de la prise en charge 
Réactions possibles :
u  Réaction allergique majeure — anaphylaxie
u  Réaction allergique mineure — urticaire

Algorithme de la prise en charge 
Réactions possibles :
u  Hypotension post-transfusionnelle 

(due à la libération de la bradykinine)

Réactions possibles :
u  Réaction hémolytique immédiate
u  Hémolyse non liée à des allo-anticorps 

de globules rouges
u  Réactions hémolytiques retardées

Réactions possibles :
u  Réaction du greffon contre l’hôte 

post-transfusionnelle (RGCH)
u  Purpura post-transfusionel (PPT)
u  Thrombocytopénie allo-imune post-transfusionnelle
u  Neutropénie allo-imune post-transfusionnelle

u  Virus
u  Parasites
u  Prions
u  Autres agents transmissibles par la transfusion

48
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56
60

62

63
65

66

67

51

68
68

70

72
73
73

74
76
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77

Urticaire et
autres réactions
allergiques ou
anaphylaxie

Dyspnée

Fièvre

Hypotension

Hémolyse post-
transfusionnelle

Cytopénies
post-
transfusionnelle

Infections par
virus, parasites
et prions

SYMPTÔME DIAGNOSTIC POSSIBLE PAGE
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Fièvre

ALGORITHME DE LA PRISE EN CHARGE

Mesure immédiate :
1. Interrompre la transfusion et maintenir un accès veineux.
2. Prendre les signes vitaux du patient.
3. Revérifier l’identification du patient et du produit sanguin.
4. Demander une évaluation par le médecin traitant.
5. Informer le service de médecine transfusionnelle de l’hôpital 

(banque de sang) même si la transfusion est reprise ou terminée.

Erreur cléricale ou symptômes sérieux ?
Température ≥ 39 °C, hypotension artérielle ou état de choc, tachycardie, frissons,
anxiété, dyspnée, douleurs thoraciques ou lombaires, hémoglobinurie ou oligurie,
saignements des sites de perfusion intraveineuse, nausées ou vomissements.

Fièvre (et/ou frissons)
Augmentation de la température >1 ºC
ET température >38 ºC pendant la transfusion ou dans les 4 heures suivant celle-ci

Non Oui

Administrer 325-650 mg d’acétaminophène NE PAS REPRENDRE LA TRANSFUSION

Continuer prudemment la transfusion
sous surveillance étroite ; il s’agit

probablement d’une RFNH

Arrêter la transfusion si le patient affiche
un des symptômes mentionnés ci-dessus

SUSPECTER LA PRÉSENCE
1. d’une réaction hémolytique

immédiate; 
OU
2. d’une contamination bactérienne
• Prélever des échantillons de sang 

pour revérifier le groupe ABO.

• Pincer la tubulure de transfusion 
et retourner l’unité de sang et les
solutions i.v. à la banque de sang
pour cultures bactériennes et
coloration de Gram.

• Prélever le premier échantillon 
d’urine post-transfusionnel.

• Prélever des hémocultures en 
des sites différents.

SEPTICÉMIE OU CONTAMINATION BACTÉRIENNE

ÉTIOLOGIE84

n  Les produits sanguins peuvent être 
contaminés par :

    1. les bactéries saprophytes de la peau 
du donneur (chaque ponction veineuse 
peut détacher un petit morceau de peau 
qui reste dans la poche de sang) ;

    2. une bactériémie méconnue du donneur ;
    3. un élément de l’environnement ou introduit

pendant la manipulation du produit.
n  Les micro-organismes :
     u La plupart du temps, ce sont des bactéries 

Gram négatives85 qui sont à l’origine de 
morbidité sérieuse et de mortalité, mais des
infections par des bactéries Gram positives 
ont aussi été rapportés.

     u Les bactéries suivantes ont été impliquées : 84,86

Pool de plaquettes
de la couche
leucoplaquettaire

1 sur 10 000

1 sur 250 000

1 sur 1 000

1 sur 50 000

1 sur 200 000

1 sur 500 000Une unité de 
culots globulaires

CONTAMINATION
BACTÉRIENNE

RÉACTIONS
SEPTIQUES
SYMPTOMATIQUES

SEPTICÉMIE
BACTÉRIENNE
FATALE

n  Au moins 10 % des mortalités associées à la transfusion résultent de
septicémies bactériennes.74

n  Les septicémies bactériennes surviennent généralement à la suite d’une
transfusion de plaquettes, car celles-ci doivent être conservées à 20-24 °C
pour maintenir leur fonction.

n  Environs deux tiers sont Gram positives, et un tiers, Gram négatives.74

FRÉQUENCE84,85,87,88,89,90

Gram-négatives

• Escherichia coli
• Serratia marcescens
• Klebsiella pneumonia
• Espèces de pseudomonas
• Yersinia enterocolitica

Direct Smear Atlas : 
Préparations de prélèvements
cliniques visibles grâce à une

coloration de Gram (CD-ROM).
Lippincott Williams & Wilkins.

Gram-positives

• Staphylococcus aureus
• Staphylococcus

epidermidis

• Bacillus cereus
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TABLEAU CLINIQUE

n  Les manifestations cliniques d’une septicémie
liée à la transfusion peuvent comprendre : 88,91

     u frisson solennel, fièvre, tachycardie,
hypotension, nausées et vomissements,
dyspnée, coagulation intravasculaire disséminée

n  Il est habituellement possible de déceler l’agent
causal à partir d’une culture du sang du patient
et à partir d’une culture du produit transfusé.

n  Les manifestations cliniques de bactériémie
peuvent être tardives si la charge bactérienne
des plaquettes transfusées est faible.

     u On a observé une apparition tardive des
symptômes jusqu’à 24 heures après la
transfusion.90

CONDUITE À TENIR 89,91

n  En cas de suspicion d’une infection 
bactérienne transfusionnelle :

     u Arrêter la transfusion !
     u Informer le service de médecine

transfusionnelle de l’hôpital 
(la banque de sang).

        •  Le service de médecine transfusionnelle 
de l’hôpital (la banque de sang) informera 
le fournisseur :

            – pour que tous les produits provenant du
même donneur ou des mêmes donneurs
soient mis en quarantaine, soumis à une
culture et jetés ; ET

            – pour que tous les receveurs des produits
du même donneur ou des mêmes
donneurs soient identifiés et fassent
l’objet d’une évaluation clinique.

     u Retourner au service de médecine
transfusionnelle le reste du produit sanguin 
et la tubulure de transfusion (clampée) pour
cultures et coloration de Gram.

     u Prélever en un site différent des échantillons
de sang périphérique pour hémoculture.

     u Entreprendre un traitement de soutien
vigoureux comprenant une antibiothérapie 
à large spectre.

        •  NE PAS ATTENDRE LES RÉSULTATS 
DES HÉMOCULTURES AVANT 
D’AMORCER L’ANTIBIOTHÉRAPIE.

!Arrêtez la transfusion
immédiatement si vous
suspectez une infection

bactérienne.

A T T E N T I O N

!Amorcez une antibiothérapie
immédiatement — n’attendez

pas les résultats des
hémocultures.

A T T E N T I O N

!Faites faire la coloration 
de Gram de l’unité ou des

unités possiblement
contaminées.

A T T E N T I O N

PRÉVENTION
n  La peau du donneur est désinfectée au site

de ponction afin de réduire les risques de
contamination par la flore cutanée.

n  Les 40 premiers mL de sang recueillis sont
déviés et isolés dans une petite poche afin
de réduire les risques de transmission de
micro-organismes de la peau. Ces 40 mL
peuvent être utilisés pour le dépistage 
des agents infectieux.

n  La SCS ou HQ soumettent à une culture les
plaquettes d’aphérèse et les plaquettes de 
la couche leucoplaquettaire avant de les
livrer aux hôpitaux.

n  Les culots globulaires sont conservés dans 
un réfrigérateur à température contrôlée
entre 1 et 6 °C à la banque de sang. !Gardez les culots globulaires

dans un réfrigérateur ou une
glacière jusqu’au moment 

de la transfusion!

A T T E N T I O N

RÉACTION HÉMOLYTIQUE IMMÉDIATE

ÉTIOLOGIE

n  Les réactions hémolytiques immédiates
peuvent être causées par :

     u une incompatibilité ABO ;
     u une incompatibilité avec d’autres groupes

sanguins.
        •  On compte 29 systèmes de groupes

sanguins et 346 antigènes érythrocytaires
connus susceptibles de causer une
incompatibilité (en plus du groupe
ABO).92

     u Dans de rares cas, des plaquettes du 
groupe O avec des hauts titres d’anti-A 
et/ou d’anti-B sont transfusées à un patient
qui n’est pas du groupe O.93

n   Incompatibilité ABO :
     u L’incompatibilité ABO est imputable à une

erreur cléricale ou à des erreurs d’analyses.
     u LA MOITIÉ de toutes les erreurs sont dues 

à la transfusion de sang bien étiqueté au
mauvais patient.94

     u Les autres erreurs sont le résultat d’un
mauvais étiquetage des prélèvements 
ou des erreurs d’analyse.
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n   Allo-anticorps érythrocytaires (non ABO) :
     u Ils résultent d’une immunisation du patient

par suite d’une grossesse ou d’une transfusion
antérieure.

     u Les réactions transfusionnelles sont causées
par :

        •  des allo-anticorps érythrocytaires dans le
plasma du patient qui sont sous le niveau
détectable par les tests de dépistage des
anticorps ;

        •  une erreur cléricale survenue pendant 
la recherche des anticorps irréguliers ;

        •  une non-détection des allo-anticorps
érythrocytaires en raison des limitations 
des analyses de laboratoire ;

        •  du sang non soumis aux épreuves de
compatibilité croisée et transfusé à 
un patient allo-immunisé.

FRÉQUENCE

n  Une transfusion de globules rouges sur 
38 000 est ABO incompatible parce que le
mauvais sang a été transfusé à un patient.94

n  Moins de 10 % des transfusions ABO
incompatibles s’avèrent fatales.94

n  Plus de 50 % des patients ne présentent 
aucune morbidité à la suite d’une transfusion
ABO incompatible.

n  Le risque de décès est étroitement lié au
volume de sang incompatible transfusé.95

TABLEAU CLINIQUE96

n  Les manifestations cliniques les plus 
fréquentes sont :

     u la fièvre et les frissons ;
     u l’hémoglobinurie ;
     u Moins fréquemment : douleur, hypotension,

nausées ou vomissements, dyspnée, insuffisance
rénale, coagulation intravasculaire disséminée
(CIVD).

n  La fièvre peut être la seule manifestation 
d’une réaction hémolytique immédiate.
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CONDUITE À TENIR

n  Arrêter la transfusion !
n  Vérifier s’il y a erreur cléricale. Comparer

l’identité du patient aux renseignements 
inscrits sur l’étiquette du produit sanguin.

n  Aviser le service de médecine transfusionnelle
de l’hôpital (la banque de sang).

n  Faire parvenir au service de médecine
transfusionnelle de nouveaux prélèvements 
afin de revérifier le groupe ABO.

n  Retourner au service de médecine
transfusionnelle le reste du produit 
sanguin ou des produits sanguins ainsi 
que la tubulure de transfusion (clampée).

n  Envoyer le premier échantillon d’urine 
post-transfusionnel pour analyse.

n  Amorcer un traitement de soutien en :
     u maintenant un bon débit urinaire ;
     u traitant la CIVD et l’hémorragie tel

qu’indiqué cliniquement.

PRÉVENTION

n  Porter une attention toute particulière à
l’identification du patient et à l’étiquetage des
tubes au moment de la collecte d’échantillons
pour s’assurer que le patient soit correctement
groupé.

n  Porter une attention toute particulière à la
vérification de l’identité du patient. Regarder 
son bracelet d’identification avant d’amorcer 
la transfusion :

     u Procéder à une confirmation verbale 
(si le patient est conscient) pour vérifier 
que le bracelet d’identification est le bon 
(les erreurs de bracelet surviennent).

1/1 800 000
Réaction hémolytique 

immédiate fatale

1/14 000
Mauvais sang transfusé au patient

? Quasi-incidents — fréquence ?

1/38 000
Incompatibilité ABO

!Arrêtez la transfusion
immédiatement si vous
suspectez une réaction

hémolytique immédiate.

A T T E N T I O N

!
Comparez l’étiquette 

du produit sanguin avec 
le bracelet d’identification 

du patient ET NON PAS 
avec la carte d’hôpital 
ni le dossier médical.

A T T E N T I O N
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RÉACTION FÉBRILE NON HÉMOLYTIQUE
(RFNH)

ÉTIOLOGIE

n  Imputable à :97

     u des facteurs solubles (comme les cytokines)
dans le plasma du produit transfusé ;

     u des anticorps du receveur, réactifs aux
antigènes exprimés sur les cellules du produit
transfusé, habituellement des globules blancs.

FRÉQUENCE98

TABLEAU CLINIQUE

n  La fièvre survient généralement pendant la
transfusion ou dans les 4 .heures qui suivent.

     u Elle peut être accompagnée de frissons, de
nausées, de vomissements et d’hypotension.

n  La fièvre n’est pas toujours présente (c’est-à-dire
que les autres symtomes peuvent apparaître
seuls.

CONDUITE À TENIR

n  Acétaminophène
n  Mépéridine (DémérolMC) 25-50 mg i.v. Peut être

efficace en présence de frissons importants s’il 
n’y a pas de contre-indication pour le patient.

PRÉVENTION

n  Il n’a pas été clairement démontré qu’une
prémédication par acétaminophène et
diphenhydramine pouvait être efficace 
pour prévenir la RFNH.99,100

n  Chez les patients qui présentent des RFNH
importantes et à répétition, les mesures 
suivantes ont été utilisées, mais leur efficacité 
n’a pas été démontrée :

     u acétaminophène, corticostéroïdes, produits
sanguins frais, produits avec retrait du
surnageant (plasma retiré), culots globulaires
lavés (le lavage des plaquettes engendre 
une perte de 50 % de celles-ci).

n  Les antihistaminiques sont inefficaces.

Culots globulaires 1 sur 300

1 sur 20Pool de plaquettes

FRÉQUENCE

Dyspnée
(L’anaphylaxie est décrite dans la section 
Réactions allergiques ou anaphylaxie.)

ALGORITHME DE LA PRISE EN CHARGE

Dyspnée

Conduite immédiate :
1. Arrêter la transfusion et maintenir l’accès veineux avec un soluté

physiologique NaCl 0,9 %.
2. Prendre les signes vitaux du patient.
3. Revérifier l’identité du patient et le produit sanguin.
4. Demander une évaluation par le médecin traitant.
5. Informer le service de médecine transfusionnelle (la banque de sang).
6. Retourner l’unité de sang ainsi que le dispositif de transfusion

(tubulure clampée).

Suspecter :
n   ATTEINTE PULMONAIRE AIGÜE LIÉE À LA TRANSFUSION (TRALI)
n   SURCHARGE VOLÉMIQUE LIÉE À LA TRANSFUSION (TACO)
n   ANAPHYLAXIE
n   Si un TRALI est suspecté, informer le service de médecine

transfusionnelle de (l’hôpital (banque de sang) pour que des analyses
spéciales soient effectuées chez le donneur et chez le receveur.

n   Prescrire une radiographie pulmonaire immédiatement.
n   Oxygène, diurèse et traitement de soutien selon l’état clinique du

patient et le type de réaction.!
La mépéridine interagit avec

plusieurs médicaments.
Consultez un pharmacien 
si le patient est sous ISRS, 

IMAO, antibiotiques,
antifongiques ou médications

pour AVC.

A T T E N T I O N

!La fièvre n’est pas
une contre-indication de

commencer une transfusion !

A T T E N T I O N
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ATTEINTE PULMONAIRE AIGÜE 
LIÉE À LA TRANSFUSION (TRALI) 101,102

DÉFINITION DE L’ATTEINTE PULMONAIRE AIGÜE
(APA OU ALI POUR ACUTE LUNG INJURY)

n  Apparition soudaine
n  Hypoxémie :
     u PaO2 /FiO2 <300 mmHg OU
     u saturation en oxygène 

< 90 % à l’air libre OU
     u autre évidence clinique
n  Infiltration pulmonaire bilatérale 

à la radiographie pulmonaire
n  Pas de signes de surcharge volémique

DÉFINITION DU TRALI

n  Chez les patients sans signe 
d’APA antérieure à la transfusion, 
un TRALI est diagnostiqué si :

     u une nouvelle APA est présente ;
     u l’atteinte survient pendant la

transfusion ou dans les 6 heures 
qui suivent ;

     u le patient ne présente aucun autre
facteur de risque associé à l’APA 
(voir le tableau de droite).

DÉFINITION DU TRALI POSSIBLE

n  Chez les patients sans APA antérieure
à la transfusion, un TRALI possible 
est diagnostiqué si :

     u une nouvelle APA est présente ;
     u l’atteinte survient pendant la

transfusion ou dans les 6 heures 
qui suivent ;

     u le patient présente un ou plusieurs
facteurs de risque associés à l’APA
(voir le tableau à droite).

FACTEURS DE RISQUE 
ASSOCIÉS À L’APA

Les facteurs de prédisposition
de l’APA comprennent :
n  une atteinte pulmonaire

directe par :
     u aspiration
     u pneumonie
     u inhalation toxique
     u contusion
     u pulmonaire
     u quasi-noyade
n  une atteinte pulmonaire

indirecte par :
     u septicémie sévère
     u état de choc
     u traumatismes multiples
     u brûlures
     u pancréatite aiguë
     u pontage aortocoronarien
     u surdose de drogue

ÉTIOLOGIE

n  Actuellement, l’étiologie n’est pas 
clairement définie. Deux mécanismes 
sont proposés :102,103

    1. La médiation par anticorps : le transfert
passif d’anticorps HLA ou granulocytes 
d’un donneur de sang à un receveur ; 
ou, plus rarement, la présence d’anticorps
HLA ou granulocytes chez le receveur 
(Des anticorps sont détectés chez le
donneur ou le receveur dans 80 % 
des cas.)104,105

        • Les anticorps sont plus fréquents chez 
les donneurs féminins multipares,
conséquence des grossesses antérieures.

    2. L’hypothèse de l’activation des
neutrophiles : des modificateurs de la
réponse biologique présents dans le
produit transfusé, tels que des lipides
biologiquement actifs, peuvent provoquer
un TRALI chez certains patients.106

FRÉQUENCE

n  L’incidence réelle de ce syndrome est
inconnue : deux études hospitalières 
distinctes sont arrivées à des conclusions
différentes. Selon la première, lorsqu’un
produit à contenu plasmatique est transfusé,
les risques de TRALI sont de 1 sur 1200 ; 
selon l’autre étude, ils sont de 1 sur 5000 
(les deux études ont été réalisées avant
l’instauration des mesures visant à réduire 
les risques de TRALI).104,107

n  La fréquence des TRALI est probablement à la
baisse en raison de l’instauration de mesures de
réduction des risques de TRALI. Le programme
d’hémovigilance SHOT (Serious Hazards of
Transfusion) et l’American Red Cross ont
rapporté une réduction du nombre de cas 
de l’ordre de 50 % (voir Prévention).73,108

n  Le TRALI est connu pour être un syndrome
sous-diagnostiqué et sous-déclaré.
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TABLEAU CLINIQUE

n  Dyspnée, hypoxémie, fièvre et hypotension
artérielle.

n  La radiographie pulmonaire montre des infiltrats
interstitiels et alvéolaires (oedème pulmonaire)
sans élévation des pressions pulmonaires.

n  Survient généralement à la suite d’une
transfusion de culots globulaires, de plaquettes
ou de plasma, mais rarement à la suite d’une
transfusion d’autres produits sanguins (y compris
cryoprécipité et immunoglobine intraveineuse).

n  Se produit presque toujours 1 à 2 heures après 
le début d’une transfusion, mais peut parfois 
se manifester jusqu’à 6 heures après la
transfusion.104

n  Se résout généralement en 24-72 heures.
n  72 % des cas rapportés ont nécessité une

ventilation assistée, et le décès est survenu 
dans 5 à 10 % des cas.104

n  On soupçonne l’existence de formes moins
sévères de TRALI, formes ne s’exprimant 
que par une hypoxémie transitoire.109

n  On peut observer une leucopénie transitoire
aiguë après un TRALI.110

Radiographies pulmonaires d’un patient avant et pendant
une atteinte pulmonaire aiguë liée à la transfusion (TRALI)

CONDUITE À TENIR

n  Traitement de soutien comprenant une
ventilation mécanique, lorsque cela est 
indiqué sur le plan clinique.

n  Les diurétiques et les corticostéroïdes ne sont
pas considérés comme utiles dans le traitement
du TRALI.111

n  Il est essentiel d’informer le service de médecine
transfusionnelle de l’hôpital afin d’identifier 
les donneurs en cause et de prévenir le TRALI
chez d’autres receveurs.

n  Des analyses du donneur et du receveur
devront être menées par l’entremise du 
service de médecine transfusionnelle 
(analyses effectuées par la SCS et HQ).

PRÉVENTION

n  Suivre les lignes directrices fondées sur des
données probantes en matière de transfusion
sanguine.

n  Les stratégies de réduction du TRALI relatives
aux produits comprennent :

     u le plasma pour transfusion provenant
principalement de donneurs de sexe masculin ;

     u les pools de plaquettes de la couche
leucoplaquettaire mis en suspension dans 
du plasma de donneur de sexe masculin ;

     u les plaquettes prélevées par aphérèse chez 
des donneurs de sexe masculin ou donneurs 
de sexe féminin nullipares.

n  Exclusion des donneurs ayant été impliqués
dans un épisode de TRALI et chez qui les
anticorps fautifs ont été détectés ou qui 
ont étés impliqués dans plusieurs épisodes.
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SURCHARGE VOLÉMIQUE LIÉE 
À LA TRANSFUSION (TACO) 112

ÉTIOLOGIE

n  La surcharge volémique résulte :
    1. d’une fonction cardiaque altérée ; ET/OU
    2. d’une vitesse de transfusion excessive.

FRÉQUENCE

n  L’estimation actuelle de la fréquence de la
surcharge volémique va de 1 receveur sur 
700 à 8 % des receveurs.7

n  Les patients âgés de plus de 70 ans, les
nourrissons et les patients présentant une
anémie euvolémique sévère (hémoglobine 
< 50 g/L), une déficience rénale, une surcharge
liquidienne ou une insuffisance cardiaque 
sont particulièrement à risque.

TABLEAU CLINIQUE

n  Les manifestations cliniques comprennent :
dyspnée, orthopnée, cyanose, tachycardie,
augmentation de la pression veineuse et
hypertension.

CONDUITE À TENIR

n  Interrompre la transfusion.
n  Administrer de l’oxygène et des diurétiques 

au besoin.
n  Faire une radiographie pulmonaire.
n  Envisager la reprise de la transfusion à un

rythme plus lent si l’état clinique du patient 
le permet et que le produit sanguin est 
toujours viable.
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!
Interrompez la transfusion.
Administrez de l’oxygène et 
des diurétiques si nécessaire.

Envisagez la reprise de 
la transfusion à un
rythme plus lent.

A T T E N T I O N

!Pour les patients à risque,
évitez de transfuser plus

d’une unité à la fois.

A T T E N T I O N

PRÉVENTION

n  L’évaluation prétransfusionnelle est
importante, car elle permet d’identifier 
les patients à risque et d’appliquer les
mesures préventives en conséquence.

n  Mesures préventives :
     u Éviter de transfuser plus d’une unité 

à la fois.
     u Prolonger la durée de transfusion 

(sans dépasser 4 heures).
     u Administrer des diurétiques de façon

préventive.
     u Séparer les produits à transfuser en

aliquots moins volumineux afin de réduire
la vitesse de transfusion sans gaspiller 
de produit ni augmenter le nombre de
donneurs auquel le patient est exposé.!La surcharge volémique 

(TACO) est la cause la plus
fréquente de mortalité 
due à une transfusion !

A T T E N T I O N

Évitez toute transfusion 
de produits sanguins
superflue et priorisez 

les autres options.

C H O I S I R  A V E C  S O I N

A T T E N T I O N

!
Quelques facteurs de risque
de la TACO :
u Âge supérieur à 70 ans
u Historique d’insuffisance

cardiaque
u Dysfonctionnement

ventriculaire gauche
u Historique d’infarctus 

du myocarde
u Insuffisance rénale
u Surcharge volémique
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Urticaire et autres réactions allergiques—anaphylaxie

ALGORITHME DE LA PRISE EN CHARGE

Conduite immédiate :
1. Interrompre la transfusion et maintenir un accès veineux.
2. Prendre les signes vitaux du patient.
3. Revérifier le nom du patient et le nom sur l’étiquette du produit sanguin.
4. Demander une évaluation par le médecin traitant.
5. Informer le service de médecine transfusionnelle de l’hôpital (la banque 

de sang) même si vous avez repris la transfusion ou qu’elle est terminée.

Erreur cléricale, anaphylaxie ou symptômes graves
1. Hypotension
2. Dyspnée ou toux
3. Tachycardie
4. Rougeurs généralisées ou anxiété
5. Nausées ou vomissements
6. Éruptions cutanées étendues sur > 2/3 de la surface corporelle

Non Oui

Administrer 25-50 mg de
diphenhydramine i.v. ou p.o..

Continuer la transfusion prudemment.

Correspond à réaction allergique mineure. NE PAS REPRENDRE LA TRANSFUSION
• Consulter le médecin traitant STAT.
• Informer le service de médecine

transfusionnelle de l’hôpital (la
banque de sang) sur-le-champ.

Arrêter la transfusion si le patient
affiche un des symptômes mentionnés
ci-dessus.

SOUPÇONNER UNE RÉACTION
ANAPHYLACTIQUE ou
ANAPHYLACTOÏDE.

ANAPHYLAXIE

ÉTIOLOGIE113

n  La grande majorité des réactions
anaphylactiques reste inexpliquée.

n  Les mécanismes suivants ont été mis en
évidence dans l’anaphylaxie ou les réactions
anaphylactoïdes :

     u Anti-IgA chez les receveurs déficients en IgA
     u Anticorps contre les formes polymorphes 

des protéines sériques (IgG, albumine,
haptoglobine α-1-antitrypsine, transferrine, 
C3, C4, etc.)

     u Transfusion d’un allergène à un patient déjà
sensibilisé (par exemple, pénicilline, AAS, etc.) 
et consommés par le donneur

     u Transfert passif d’IgE (dirigés contre
médicaments).

n  Un donneur de sang sur 500 présente une
déficience en IgA (IgA < 0,05 mg/dL), et un
donneur de sang sur 1500 a des anti-IgA.
Cependant, pour des raisons qu’on ignore, 
la plupart NE sont PAS à risque de réaction
transfusionnelle anaphylactique.114

     u Le rôle d’une déficience en anti-IgA dans 
les anaphylaxies post-transfusionnelles a 
été récemment remis en question à cause 
du manque de preuves.115

n  La déficience en haptoglobine n’est pas rare
chez les patients asiatiques (1 sur 1000). Elle a
été associée aux réactions anaphylactiques.116

FRÉQUENCE

n  Le choc anaphylactique associé à la transfusion
est rare.117

n  L’anaphylaxie représente environ 5 % des 
décès associés aux transfusions.86

Réaction allergique
    Une réaction transfusionnelle pouvant être associée à de l’urticaire, de l’oedème

facial, de l’oedème des voies respiratoires, des symptômes respiratoires des voies
respiratoires inférieures, de l’hypotension ou un état de choc.
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TABLEAU CLINIQUE113

n  Les réactions apparaissent habituellement 
de 1 à 45 minutes après le début de la
transfusion.

n  Les manifestations cutanées (urticaire) sont
présentes dans la majorité des réactions
anaphylactiques et anaphylactoïdes.

     u Lorsqu’une hypotension et une hypoxie suivent
la transfusion, rechercher la présence de lésions
cutanées urticariennes (par exemple, sous les
champs opératoires en salle d’opération).

n  Les réactions anaphylactiques ou
anaphylactoïdes se caractérisent par
l’obstruction des voies respiratoires supérieures
ou inférieures (les symptômes peuvent
comprendre voix rauque, stridor, sibilance,
douleurs thoraciques, dyspnée, anxiété,
sensation de mort imminente), hypotension
artérielle, symptômes gastro-intestinaux
(nausées, vomissements).

n  Dans de rares cas, elles peuvent même 
être léthales.

TRAITEMENT

n  Arrêter la transfusion et ne pas la reprendre !
n  En présence de réaction urticarienne sévère 

sur > 2/3 de la surface corporelle, arrêter la
transfusion et ne pas la reprendre. Administrer
25-50 mg de diphenhydramine.

n  Anaphylaxie : administrer rapidement de
l’épinéphrine, des corticostéroïdes, de la
diphenhydramine, des vasopresseurs et 
instituer un traitement de soutien vigoureux
selon l’état clinique.

n  Instaurer une assistance respiratoire si l’état
clinique le justifie.

PRÉVENTION DE L’ANAPHYLAXIE RÉCURRENTE

n  Prémédication avec des corticostéroïdes
intraveineux et de la diphenhydramine

n  Pour les patients déficients en IgA ayant 
des anti-IgA, il est recommandé d’utiliser 
les produits suivants :

         u Produits sanguins déficients en IgA prélevés
chez des donneurs déficients en IgA
(disponibles à la SCS et chez HQ)

         u Culots globulaires lavés (6 cycles de lavage 
dans 2 L de solution saline normale) ou
plaquettes lavées113,118

RÉACTIONS ALLERGIQUES MINEURES —
URTICAIRE

ÉTIOLOGIE

n  L’étiologie n’est pas déterminée. Les réactions
semblent cependant liées à des facteurs de la
portion plasmatique des produits.

FRÉQUENCE

n  On observe souvent une réaction urticarienne
dans les transfusions : de culots globulaires
(0,42 %) ; de plaquettes (3,04 %) ; et de 
plasma (3,15 % ).119

TABLEAU CLINIQUE

n  Il peut s’agir d’une lésion urticarienne isolée 
ou de lésions disséminées sur tout le corps.

n  La réaction peut être accompagnée de prurit,
d’érythème, de rougeurs, de symptômes
respiratoires mineurs des voies respiratoires
supérieures (toux, sibilance), de nausées, de
vomissements, de crampes abdominales ou 
de diarrhée.

CONDUITE À TENIR

n  Interrompre la transfusion.
n  Administrer 25-50 mg de diphenhydramine 

par i.v. ou p.o. selon la gravité de la réaction.
n  Reprendre la transfusion lentement 

seulement si :
    1. la réaction urticarienne touche 

< 2/3 de la surface corporelle ; et
    2. il n’y a pas d’autres symptômes suggérant

une réaction allergique sévère.

PRÉVENTION

n  Chez les patients qui présentent des réactions
urticariennes à répétition, les mesures
préventives suivantes peuvent être prises,
même si leur efficacité n’est pas bien
documentée :

     u prémédication avec de la diphenhydramine
et/ou des corticostéroïdes ;

     u réduction du volume plasmatique des 
culots globulaires ou des plaquettes ;

     u culots globulaires ou plaquettes lavées.

!Arrêtez la transfusion 
si le patient présente une
réaction anaphylactique. 

Ne la reprenez pas.

A T T E N T I O N

!
Interrompez la transfusion.

Administrez de la
diphenhydramine.

Reprenez la transfusion
lentement.

A T T E N T I O N

!De l’épinéphrine devrait être 
à portée de main dès qu’une

transfusion commence.

A T T E N T I O N
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Conduite immédiate :
1. Interrompre la transfusion et maintenir un accès veineux.
2. Prendre les signes vitaux du patient.
3. Revérifier l’identité du patient et le produit sanguin.
4. Envisager un diagnostic différentiel.
5. Demander une évaluation par le médecin traitant.

Soupçonner :
1. Réaction hémolytique immédiate
2. Septicémie bactérienne
3. Réaction fébrile non hémolytique sévère
4. Hypotension causée par la bradykinine
5. Atteinte pulmonaire aigüe liée à la transfusion (TRALI)
6. Anaphylaxie

Non
Pas en lien avec la transfusion

Oui

Hypotension
    Chute de la pression artérielle systolique ou diastolique > 30 mm Hg*

Ne pas reprendre la transfusion. 
Se référer aux sections appropriées 
du guide.

Hypotension120

ALGORITHME DE LA PRISE EN CHARGE 

HYPOTENSION CAUSÉE 
PAR LA BRADYKININE

ÉTIOLOGIE

n  On croit que la bradykinine joue un rôle
important dans le développement de
l’hypotension.

n  L’enzyme de conversion de l’angiotensine 
est la principale enzyme responsable de la
dégradation de la bradykinine. 

     u Certains individus ont un polymorphisme
génétique qui cause une diminution de la
dégradation de la bradykinine.

FRÉQUENCE

n  Inconnue

TABLEAU CLINIQUE

n  La majorité des réactions hypotensives
sursurviennent à la suite d’une transfusion 
de plaquettes.

n  Parmi les cas rapportés, plus de la moitié des
patients prenaient des inhibiteurs de l’ECA.

n  D’autres symptômes peuvent être présents,
comme la dyspnée, l’urticaire, des nausées 
et des vomissements.

n  Rarement associées à une morbidité
significative ou à la mortalité.

TRAITEMENT

n  Détection précoce : surveiller le patient
pendant les 15 premières minutes et 
prendre ses signes vitaux aux 15 minutes.

n  Arrêter la transfusion et ne pas la reprendre.
n  Prodiguer un traitement de soutien

comprenant des liquides intraveineux.
n  Envisager une réaction hémolytique 

immédiate, une septicémie, un TRALI ou 
une réaction allergique dans le diagnostic
différentiel.

PRÉVENTION

n  Dans les cas où les inhibiteurs de l’ECA sont 
en cause, envisager (si possible) une autre
médication antihypertensive avant de
transfuser de nouveau.

Possibilité de reprendre la
transfusion après réévaluation !

Surveillez le patient pendant 
les 15 premières minutes 

et prenez les signes vitaux
toutes les 15 minutes.

Arrêtez la transfusion si une
hypotension survient.

A T T E N T I O N

À 
1 heure

À 
3 heures

TA

TA

TA

* Cette définition s’applique aux patients adultes seulement.

Pédiatrie
L’hypotension chez les enfants :
n Bébés, enfants et adolescents (1 an à 18 ans) :
     u  Chute de plus de 25 % de la tension systolique par rapport 

à la valeur de base
n Nouveaux-nés et nourrissons (moins d’un an OU de tout âge,

mais pesant moins de 12 kg) : 
                 u  Chute de plus de 25 % par rapport à la valeur de base, 

peu importe le paramètre mesuré (ex. : TA moyenne)
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Hémolyse post-transfusionnelle

HÉMOLYSE NON LIÉE À DES 
ALLO-ANTICORPS ÉRYTHROCYTAIRES
n  L’hémolyse peut survenir dans les situations

suivantes et doit être prise en considération
dans le diagnostic différentiel de l’hémolyse
post-transfusionnelle :

     u utilisation de solutés hypotoniques
intraveineux avec une transfusion de 
culots globulaires ;

     u utilisation de matériel médical défectueux
(par exemple, l’appareil de récupération de
sang ou le réchauffe-sang) ;

     u surchauffe des culots globulaires en raison
d’un entreposage inadéquat (par exemple,
culots globulaires placés sur un radiateur) ;

     u congélation des culots globulaires (par
exemple, transport du sang directement sur la
glace ou conservation dans un congélateur) ;

     u transfusion des culots globulaires sous
pression avec une aiguille de petit calibre ;

     u transfusion de culots globulaires périmés ;
     u causes non liées à la transfusion.
n  La plupart sont bénignes, mais des hémolyses

potentiellement mortelles associées à une
anémie sévère et à de l’insuffisance rénale
peuvent survenir.

RÉACTIONS TRANSFUSIONNELLES
HÉMOLYTIQUES RETARDÉES

ÉTIOLOGIE

n  Ces réactions sont causées par des anticorps 
que le receveur a développés (à la suite d’une
exposition à des allo-antigènes érythrocytaires
lors d’une transfusion ou pendant une
grossesse) et qui étaient sous le seuil de
détection au moment des tests initiaux 
de dépistage des anticorps.

n  Les antigènes généralement impliqués sont 
(par ordre de fréquence) : E, Jka, c, Fya, K.121

n  Une hémolyse retardée peut aussi se produire 
à la suite d’une transfusion où la malaria ou la
babésiose sont transmises.

FRÉQUENCE

n  Dans les premiers six mois, on détectera des
allo-anticorps érythrocytaires nouvellement
formés chez 8 % des receveurs.70

n  La transfusion de 1 unité de culot globulaire
sur 6715 est associée à une réaction
hémolytique retardée.121

TABLEAU CLINIQUE

n  De trois jours à deux semaines après la
transfusion, le patient présente une anémie
hémolytique (chute de l’hémoglobine,
bilirubine élevée, réticulocytose, sphérocytose,
élévation des LDH, recherche d’anticorps
irréguliers positive et test direct à
l’antiglobuline positif).122

COMPLICATIONS

n  La plupart sont bénignes, mais des hémolyses
potentiellement mortelles associées à une
anémie sévère et à de l’insuffisance rénale
peuvent survenir.

TRAITEMENT

n  Transfuser du sang compatible (dit « antigène
négatif » : par exemple, si l’anticorps
problématique est un anti-Jka, le service de
médecine transfusionnelle fournira des unités
qui n’ont pas l’antigène Jka).

PRÉVENTION

n  Éviter les transfusions de globules rouges.
n  Utiliser des méthodes de dépistage d’anticorps

ayant une sensibilité maximale.
n  Aviser le patient et lui remettre une carte

d’anticorps à conserver dans son portefeuille.

Sphérocytes

Frottis sanguin normal
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Receveur

Donneur HLA
haplo-identique
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Cytopénies post-transfusionnelles

MALADIE DU GREFFON 
CONTRE L’HÔTE (RGCH)123,124

ÉTIOLOGIE

n  La RGCH a été rapportée chez les patients
immunosupprimés et chez les individus
immunocompétents transfusés avec un produit
haplo-identique frais (<14 jours). (En Amérique
du Nord, le risque d’être transfusé avec un 
don de sang haplo-identique est estimé à 
entre 1 sur 17 700 et 1 sur 39 000.)125,126

         u La transfusion d’un produit sanguin d’un
donneur homozygote pour un type HLA 
(haplo-identique) à un receveur hétérozygote
pour le même type HLA et pour un type 
HLA différent met le receveur à risque.

         u Les lymphocytes du donneur réagissent contre
les déterminants HLA différents du receveur.

FRÉQUENCE

n  Inconnue : le programme d’hémovigilance
britannique (UK SHOT) a rapporté 13 cas entre
1996 et 2001, puis 1 cas en 2012, attribuable 
à la transfusion de sang maternel non irradié
lors d’une transfusion intra-utérine.73

TABLEAU CLINIQUE

n  Fièvre, éruptions cutanées, atteinte hépatique 
et diarrhée débutant de 1 à 2 semaines après 
la transfusion et suivis d’une pancytopénie.

n  Les infections foudroyantes sont la cause de
décès la plus courante.

n  La mortalité est > 90 %.126

n  Le diagnostic peut être posé par une biopsie 
de la peau, du foie ou de la moelle osseuse.

n  Il est nécessaire de documenter la présence 
de lymphocytes du donneur pour confirmer 
le diagnostic (par exemple, le typage HLA,
l’analyse de séquences courtes qui se répètent).

TRAITEMENT

n  À peu près inefficace
n  Les seules survies (qui sont rares) répertoriées

ont été attribuées à un traitement
immunosuppresseur.

PRÉVENTION

n  Pour les patients à risque (voir tableau 
ci-dessous), il est essentiel d’irradier 
les produits sanguins cellulaires (culots
globulaires et plaquettes).

n  Pour éviter un taux excessif d’hémolyse 
(>0,8 %) et un taux de potassium élevé
résultant de l’irradiation, il est recommandé 
de se conformer aux directives du Conseil 
de l’Europe. Les CG peuvent être irradiés
jusqu’à 28 jours après leur prélèvement. Il 
est préférable de les transfuser le plus tôt
possible, mais pas plus de 14 jours après les
avoir irradiés et pas plus de 28 jours après 
les avoir prélevés.127,128

!
Les patients 

immunodéprimés doivent
recevoir du sang irradié.

Consultez le tableau 
de gauche.

A T T E N T I O N
PATIENTS NÉCESSITANT DU SANG IRRADIÉ129

u   Patients présentant des immuno-déficiences
congénitales sévères des cellules T

u   Transfusions intra-utérines
u   Transfusions d’échange néonatales chez 

les bébés sans antécédent de TIU
u   Transfusions néonatales simples avec

antécédent de TIU
u   Patients atteint d’un lymphome de Hodgkin
u   Patients recevant une greffe de moelle

osseuse ou de cellules souches
hématopoïétiques ;

     • Il est raisonnable de poursuivre la
transfusion de produits irradiés jusqu’à 
ce que l’immunosuppression soit arrêtée.

u   Receveurs de dons de sang dirigés recueillis
auprès des membres de la famille 

u   Receveurs de plaquettes compatibles HLA
u   Patients traités par des analogues des

purines (ex : fludarabine), des antagonistes
des purines (par exemple, bendamustine),
alemtuzumab ou globuline antithymocyte
(ATG).

n  Aviser le patient s’il nécessite du sang irradié 
et lui remettre une carte à conserver dans son
portefeuille.
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PURPURA POST-TRANSFUSIONNEL (PPT)130

ÉTIOLOGIE

n  Transfusion de culots globulaires, de plasma 
ou de plaquettes de donneurs positifs pour 
un antigène plaquettaire à un patient négatif
pour le même antigène plaquettaire.

         u 75 % des cas touchent des patients
homozygotes pour l’antigène plaquettaire
HPA-1b qui reçoivent les produits sanguins 
d’un donneur HPA-1a positif.

         u 3 % des nord-américains sont homozygotes
pour l’antigène HPA-1b, mais seulement 28 %
semblent capable de fabriquer l’anti-HPA-1a.

n  Les plaquettes autologues sont détruites par 
un mécanisme qu’on ignore.

FRÉQUENCE

n  1 sur 100 000 ; occurrence d’un purpura 
post-transfusionnel chez les personnes âgées
hospitalisées aux É.-U., selon des bases de
données Medicare de 2011 à 2012.131

TABLEAU CLINIQUE

n  Les receveurs féminins sont cinq fois plus
touchés par le PPT que les receveurs masculins
en raison d’une sensibilisation qui s’est
développée au cours d’une grossesse
antérieure.

n  Survient en moyenne 9 jours après la
transfusion (entre 1 et 24 jours).

n  Dans 80 % des cas, la numération plaquettaire
est inférieure à 10 x 109/L.

n  Le taux de mortalité est de 8 %, et la majorité
des décès surviennent à la suite d’une
hémorragie intracrânienne.

n  La transfusion s’accompagne souvent de 
fièvre, de frissons, de frisson solennel et 
de bronchospasme.

n  Il est difficile de distinguer le PPT de 
l’allo-immunisation plaquettaire courante.

     u Il faut suspecter un PPT lorsqu’un patient
réfractaire aux plaquettes ne répond pas 
aux plaquettes HLA compatibles.
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TRAITEMENT

n  Rechercher la présence d’anticorps
plaquettaires spécifiques dans le plasma 
du patient (l’analyse est effectuée par 
la SCS et HQ).

n  La thrombocytopénie dure environ 2 semaines.
n  Le traitement de première intention consiste 

en l’administration d’IgIV à une dose de 
1 g/kg par jour pendant 2 jours ; la numération
plaquettaire devrait augmenter 4 jours après 
le début du traitement.

PRÉVENTION

n  Les patients atteints de PPT doivent recevoir 
des culots globulaires et des plaquettes
antigène négatives (les globules rouges lavés 
ne semblent pas sécuritaires pour ce groupe).

MISE EN GARDE

n  Les patients touchés (et les membres de leur
famille) sont à risque de développer une
thrombocytopénie néonatale allo-immune
(NAIT). Les membres de la famille doivent 
donc subir des analyses et être conseillés 
au sujet du PPT et de la NAIT.

         u La NAIT survient lorsqu’une femme 
ayant des anticorps antiplaquettaires
(habituellement anti-HPA-1a) porte 
un fœtus positif pour l’antigène 
plaquettaire ; l’enfant naît souvent 
avec une thrombocytopénie sévère 
et parfois une hémorragie intracrânienne.

THROMBOCYTOPÉNIE ALLO-IMMUNE 
POST-TRANSFUSIONNELLE
n  Cause rare de thrombocytopénie
n  Causée par des allo-anticorps plaquettaires

spécifiques du donneur dirigés contre des
antigènes plaquettaires du receveur.132

NEUTROPÉNIE ALLO-IMMUNE 
POST-TRANSFUSIONNELLE133

n  Cause rare de neutropénie

!Les patients touchés 
par le PPT sont aussi à 

risque de NAIT.

A T T E N T I O N
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Infections par virus, parasites et prions
(La contamination bactérienne est décrite dans la
section Fièvre)

VIRUS

Risques
n  Dons de sang prélevés durant la « période 

fenêtre » — l’intervalle entre le moment de
l’infection et l’apparition de marqueurs de maladie
détectables, comme les anticorps spécifiques 
ou les séquences d’acides nucléiques virales.

n  Présentement, on estime la période fenêtre à :134

     u 10 jours pour le VIH ;
     u 8 jours pour le VHC ;
     u 38 jours pour le VHB.
n  Le tableau qui suit montre le risque par exposition 

à un donneur (c’est-à-dire une unité de culot
globulaire).135,136

<1 sur 1 000 000Virus du Nil occidental (VNO)

1 sur 7 500 000Virus de l’hépatite B (VHB)

1 sur 7 600 000Virus lymphotrope T humain (HTLV)

1 sur 13 000 000Virus de l’hépatite C (VHC)

1 sur 21 000 000VIH

Virus VIH

n  Un programme de transplantation de cellules
souches hématopoïétiques allogénique a
récemment publié des résultats : sur une
décennie, en utilisant la leucoréduction 
comme seule stratégie de prévention, aucun
patient recevant une greffe de cellules souches
allogéniques n’a développé d’infection à 
CMV transmis par la transfusion.138

n  La norme pour le nombre de leucocytes 
après leucoréduction est < 5,0 x 106 GB/unité.

     u Pour l’année fiscale 2014/2015, la moyenne
mensuelle du nombre résiduel de GB a excédé
de beaucoup cette norme (données de la SCS).

        •  Pool de plaquettes – 0,006 x 106 GB/unité 
(taux d’échec de la leucoréduction = 
0,00 %)

        •  CG – 0,063 x 106 GB/unité (taux d’échec 
de la leucoréduction = 0,15 %)

n  La sérologie du CMV doit être établie avant 
le début de toute transfusion allogénique, à
défaut de quoi des faux positifs peuvent surgir 
à cause de la détection passive des anticorps.

Virus du Nil occidental (VNO)
n  Aucun cas de transmission du VNO par

transfusion n’a été rapporté au Canada 
depuis l’introduction des tests d’acides
nucléiques en juillet 2003.139

n  Ce qu’il faut savoir au sujet de la transmission
du VNO par transfusion :

     u Le virus peut être transmis par les culots
globulaires, les plaquettes, le plasma et les
cryoprécipités, mais non par les produits
sanguins transformés tels que l’albumine, 
les IgIV et les concentrés de facteurs de
coagulation.

     u Les premiers symptômes se manifestent de 
3 à 13 jours après la transfusion (7 jours étant 
la médiane).

     u Les receveurs symptomatiques étaient
principalement des patients immunosupprimés.
Cependant, on a aussi rapporté l’infection chez
des femmes en période post-partum et chez
des patients en période post-opératoire.

Sang
total

Sang total 
partiellement 

déleucocyté

Cytomégalovirus (CMV) :
n  Les composants cellulaires leucoréduits

présentent très peu de risque résiduel 
de transmettre le CMV.

n  On se sait pas si les unités CMV séronégatives
procurent un avantages supplémentaire à la
leucoréduction.

     u Le risque résiduel estimé de transmission du
CMV par les plaquettes et les CG leucoréduits
est de 1 sur 13 575 000.137
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PARASITES

Maladie de Chagas
n  La maladie de Chagas est causée par le

protozoaire Trypanosoma cruzi, que l’on
rencontre principalement en Amérique
centrale et en Amérique du Sud.

n  Sept cas de transmission de la maladie 
de Chagas par transfusion ont été rapportés 
aux États-Unis et au Canada, la plupart 
à la suite d’une transfusion de produits
plaquettaires.140

n  Depuis mai 2010, au Canada, les donneurs à
risque sont testés pour la maladie de Chagas.

n  Le risque de transmission par transfusion,
selon des données provenant des États-Unis,
est estimé à 1 sur 4 millions présentement.141

PRIONS

Variante de la maladie de 
Creutzfeldt-Jakob (vMCJ)
n  Quatre cas présumés de transmission 

par transfusion ont été répertoriés 
en Grande-Bretagne.142

n  Un cas présumé de transmission par
transfusion de concentré de facteur VIII 
en Grande-Bretagne.143

n  Présentement, les donneurs à risque élevé
(personnes ayant séjourné en Grande-
Bretagne ou en France pendant plus de 
3 mois, ou en Arabie saoudite pendant plus
de 6 mois entre 1980 et 1996, ou en Europe
pendant plus de 5 ans entre 1980 et 2007) 
ne peuvent pas donner de sang au Canada.

Agence de la santé 
publique du Canada

AUTRES AGENTS TRANSMISSIBLES 
PAR TRANSFUSION140,144,145

n  D’autres agents infectieux plus rares 
peuvent être transmis par la transfusion 
de produits sanguins et causer des 
infections symptomatiques :

     u Virus – parvovirus B19, virus des 
l’hépatites A et E, dengue, chikungunya,
virus des encéphalites transmises par 
les tiques, virus de la fièvre à tiques du
Colorado, virus herpès humain 8, virus SEN,
virus spumeux simien et virus zika

     u Protozoaires – malaria, babésiose,
leishmaniose, toxoplasmose

     u Helminthes – filariose
     u Spirochètes – Treponema pallidum (syphilis)
     u Rickettsies – R. rickettsii (fièvre pourprée

des montagnes Rocheuses), R. burnetii
(fièvre Q), Ehrlichia (ehrlichiose)

n  Il est extrêmement important de rapporter
ces cas d’infections chez les receveurs de
transfusion et les donneurs de sang ayant
fait un don récemment.
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Complications de la transfusion massive

Définition
n  Transfusion de plus de 10 unités de culots

globulaires ou de plus d’un volume sanguin 
en 24 heures.

n  La transfusion massive constitue un facteur 
de risque indépendant de défaillance
multiorganes.146

Complications147

n  Les complications décrites ci-dessous 
dépendent des facteurs suivants :

     u nombre d’unités transfusées ;
     u rapidité de la transfusion ;
     u facteurs propres au patient.

1. Coagulopathie dilutionnelle
     n 50 % des patients massivement transfusés

développeront un RIN >2,0, et environ 33 %
développeront une thrombocytopénie avec
une numération plaquettaire < 50 x 109/L.148

     n Il est difficile de prévoir précisément les
besoins transfusionnels en plaquettes et en
plasma frais congelé à partir du nombre de
culots globulaires transfusés ; des mesures 
de laboratoire fréquentes sont nécessaires
pour orienter les décisions relatives aux
transfusions.

     n Une vaste étude randomisée contrôlée a
démontré que la réanimation des victimes 
de traumas avec un ratio 1:1:1 n’était pas
meilleure qu’avec un ratio de 2:1:1
(CG:PC:PLT).149

          u Seuls des patients présentant une
hémorragie abondante ont été inclus 
dans cette étude. On ne devrait pas baser 
la réanimation sur des ratios prédéfinis
CG:PC:PLT pour les hémorragies moins
graves.149

2. Hypothermie
     n La transfusion rapide de sang froid 

peut causer des arythmies cardiaques.
     n La prévention est essentielle — si une

transfusion massive est probable, utilisez 
un réchauffe-sang homologué et
correctement entretenu.

     n Le taux de mortalité associée à la transfusion
massive est inversement proportionnel à la
température centrale (données d’une étude
publiée en 1987).152

          u <34 ºC – 40 %
          u <33 ºC – 69 %
          u <32 ºC – 100 %
     n Chaque chute de 1 °C augmente les pertes

sanguines de 16 %, et les probabilités de
transfusion de 22 %.153

     n Le risque d’hypothermie cliniquement
importante augmente de façon significative
à partir de cinq unités de sang.152

     n Conséquences de l’hypothermie :
          u Dysfonction des plaquettes
          u Diminution de l’activité des facteurs de

coagulation
          u Réduction de la clairance du citrate
          u Diminution du débit cardiaque
          u Hypotension
          u Arythmies cardiaques (surtout si le sang 

froid est transfusé rapidement par un 
cathéter central)

3. Hypocalcémie/hypomagnésiémie/
toxicité du citrate

     n Le citrate est l’anticoagulant utilisé dans les
produits sanguins.

     n Normalement, il est rapidement métabolisé
par le foie.

          u Un adulte normothermique sans collapsus
peut tolérer jusqu’à 20 unités à l’heure
sans supplémentation en calcium.

     n Dans les cas de transfusion massive, il se peut
que le foie n’arrive plus à dégrader le citrate.

     n Le citrate se fixe au calcium ionisé et au
magnésium ; il en résulte une hypocalcémie
fonctionnelle, une hypomagnésiémie et 
une alcalose métabolique (en raison de
l’augmentation des bicarbonates, un
métabolite du citrate).

!Dans la mesure du possible,
ayez recours aux analyses 

de laboratoire pour 
orienter l’utilisation 

des produits sanguins.

A T T E N T I O N

!Chaque chute de 1 °C
augmente les pertes 

sanguines de 16 %, et 
les probabilités de 

transfusion de 22 %.153

A T T E N T I O N

!
Les CG contiennent 20 mL 

de plasma ou moins.
Les victimes de traumas

peuvent recevoir sans risque 
du sang de leur groupe s’ils 
ont reçu moins de 20 unités 
de CG de groupe O sans test 

de compatibilité (pas plus 
de 400 mL environ de 
plasma de groupe O).

A T T E N T I O N

Définitions
pédiatriques
150,151

n  Transfusion servant
à compenser une
perte sanguine en
cours de >10 % du
VST par minute

n  Transfusion >100 %
VST en 24 heures

n  Transfusion >50 %
du VST en 3 heures
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POINTS À RETENIR EN SITUATION DE
TRANSFUSION MASSIVE OU D’HÉMORRAGIE

     n Manifestations cliniques : hypotension,
tension artérielle pincée, augmentation de 
la pression de l’artère pulmonaire, tétanie,
paresthésies et arythmies cardiaques.

     n Si une hypocalcémie se développe OU si le
patient présente des signes et symptômes
d’hypocalcémie, administrer :

          u 1 gramme (1 ampoule) de chlorure 
de calcium i.v. au rythme maximal 
de 100 mg/minute.

4. Acidose métabolique
     n Rare ; elle résulte du pH acide des produits

sanguins transfusés.
     n Habituellement, une alcalose métabolique

résulte du bicarbonate produit par le
métabolisme du citrate.

     n Peut être un indicateur d’acidose lactique
chez les patients présentant une
hypoperfusion tissulaire.

5. Hyperkaliémie154

     n La libération du potassium des culots
globulaires augmente en fonction de la
durée d’entreposage et après l’irradiation.

     n La concentration en potassium dans une
unité de culots globulaires SAGM non
irradiés est estimée d’après le nombre 
de jours d’entreposage (110 mL de
surnageant/unité).

          u Par exemple, après 42 jours de conservation,
un culot globulaire contiendra environ 
45 mmol/L de potassium.155

     n Demander des analyses de laboratoire 
q1h (par exemple, formule sanguine, 
RIN, PTT, fibrinogène, calcium, gaz 
artériel, potassium).

Chaque hôpital doit se doter d’un protocole 
en cas d’hémorragie massive afin de s’assurer
que des soins standardisés soient offerts.156

n  Mettre rapidement en place les mesures
visant à prévenir l’hypothermie, comme
l’utilisation d’un réchauffe-sang pour tous
les liquide i.v. et les produits sanguins.

n  Surveiller la température centrale 
et la maintenir au-dessus de 36 °C.

n  Surveiller la coagulopathie dilutionnelle 
au moyen de tests q1h.

     u Si le patient présente un saignement 
actif, transfuser pour maintenir :

        •  la numération plaquettaire > 50 x 109/L 
(>100 x 109/L si accompagnée de
traumatisme crânien) ;

        •  RIN <1,8 ;
        •  Fibrinogène >2,0 g/L.
     u Amorcer la réanimation selon ratio si le

taux de transfusion doit passer à plus de 
4 unités de CG à l’heure.

     u Administrer de l’acide tranexamique 
(bolus de 1 gramme i.v. puis 1 gramme 
en i.v. sur 8 heures).157

n  Surveiller l’apparition d’hypocalcémie,
d’acidose et d’hyperkaliémie.

n  Il faut remplacer la tubulure toutes les 
2 à 4 unités et à la fréquence spécifiée 
par la politique de l’établissement. Comme
cela peut se révéler impossible en cas de
transfusion massive, on peut ajouter un
filtre pour réduire la fréquence des
changements de tubulure. Les infuseurs
rapides munis de gros filtres sanguins
permettent de remplacer les tubulures
moins souvent.
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Hémorragie post-partum (HPP)
n  Le précédent protocole en cas d’hémorragie

massive est aussi pertinent pour les femmes 
qui subissent une hémorragie massive 
post-partum.

n  On doit surveiller les signes annonciateurs 
d’une hémorragie chez les femmes qui 
viennent d’accoucher.

n  Tous les hôpitaux qui offrent des services
d’obstétrique doivent se doter de protocoles
pour l’administration rapide d’utérotoniques.

n  L’utilisation de ballonnets intra-utérins devrait
faire partie des premières mesures à prendre
pendant qu’une décision est prise quand à
l’approche thérapeutique à adopter (ex. :
hystérectomie ou embolisation des artères
utérines).

n  On ne doit pas retarder la transfusion de CG
dans l’attente de tests pré-transfusionnels si
celle-ci est cliniquement indiquée. On doit 
alors transfuser du sang sans épreuve de
compatibilité.

     u Tous les hôpitaux qui offrent des services
d’obstétrique doivent avoir accès à du 
sang non testé pour la compatibilité dans 
les 10 minutes suivant le début d’une
hémorragie post-partum

n  Maintenir le taux de fibrinogène au-dessus 
de 2,0 g/L en ayant recours au cryoprécipité 
sans tarder et de façon intensive.158
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u   Investiguer et traiter une anémie.
u   Retarder la chirurgie jusqu’à ce que 

l’anémie soit corrigée.
u   Fer

u   Retarder la chirurgie jusqu’à ce que 
l’anémie soit corrigée.

u   Érythropoïétine
u   Fer

u   Retarder la chirurgie (si possible) jusqu’à 
ce que l’anémie soit corrigée.

u   Attention à l’hémostase chirurgicale.
u   Antifibrinolytiques
u   DDAVP
u   Récupération peropératoire du sang
u   Anesthésie régionale
u   Agents hémostatiques topiques 

(ex. : colles de fibrine)
u   Observance de directives strictes 

en matière de transfusion

–
–

88

–

92
88

–

86
94
96
90
96
96

16

10-35 jours

> 35 jours

< 10 jours 
avant la chirurgie

Peropératoire

NOMBRE DE JOURS
AVANT LA CHIRURGIE

STRATÉGIES D’ÉPARGNE
SANGUINE OFFERTES

PAGE

Stratégies d’épargne sanguine
Les stratégies d’épargne sanguine suivantes sont offertes :
elles sont répertoriées selon le moment où elles devraient
être mises en œuvre en période périopératoire.

84

Estimation des besoins transfusionnels
n  La probabilité d’une transfusion dépend des

facteurs suivants : hémoglobine basse, âge avancé,
faible poids, sexe féminin, type de chirurgie, degré
d’urgence de la chirurgie et insuffisance rénale.

n  Le tableau suivant illustre la probabilité de
transfusion pour les patients qui subissent 
une chirurgie cardiaque, en fonction du taux
d’hémoglobine préopératoire.161

Épargne sanguine en contexte périopératoire

Les programmes de gestion du sang pour les
patients prévoient des mesures de gestion de
l’épargne sanguine. On peut les voir comme 
la conjonction des mesures multimodales,
multidisciplinaires visant à réduire les risques 
de transfusions superflues et à maximiser les
résultats pour les patients.159,160

n  Actuellement, plusieurs stratégies d’épargne
sanguine en contexte périopératoire s’offrent
aux patients.

n  Les patients présentant une probabilité de
transfusion périopératoire (probabilité de
transfusion allogénique de culots globulaires 
> 10 %) doivent être identifiés aussi
rapidement que possible, préférablement 
au moins 28 jours avant la chirurgie, afin 
de permettre à l’établissement de mettre 
en œuvre les stratégies d’épargne sanguine
appropriées.

     u Comme les probabilités de transfusion 
varient d’un établissement à un autre et 
d’un chirurgien à un autre pour la même
intervention, chaque établissement doit
déterminer ses propres besoins transfusionnels.

!
Proposez les stratégies

d’épargne sanguine aux
patients qui présentent 

une probabilité d’exposition 
> 10 %, en vertu des

programmes de gestion 
du sang.

A T T E N T I O N

Pr
o

b
ab

ili
té

 d
e 

tr
an

sf
u

si
o

n

1,0

0,9

0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

0,0

< 100 g/L :
risque élevé

100-140 g/L :
risque moyen

> 140 g/L :
risque faible

Surface ROC = 0,776

Hémoglobine préopératoire (g/L)



É P A R G N E  S A N G U I N E

86

Pa
it

en
t 

Ri
sk

 C
ha

rt

87

Tr
an

sf
us

io
n 

Re
ac

ti
on

s

BONNE TECHNIQUE CHIRURGICALE

n  De bonnes techniques chirurgicales sont
absolument essentielles pour réduire
l’exposition du patient à du sang allogénique.

Pratiques chirurgicales recommandées
n  Les bonnes pratiques chirurgicales suivantes 

sont fortement recommandées :
     u  Évaluer l’état nutritionnel du patient avant la

chirurgie et apporter les correctifs nécessaires.
     u  Maintenir la normothermie pendant l’intervention.
     u  Bien ligaturer tous les vaisseaux sanguins.
     u  Éviter de causer des traumatismes tissulaires.
     u  Utiliser l’électrocautère de façon optimale.
     u  Porter une attention particulière à l’hémostase

chirurgicale.
     u  Utiliser les plans tissulaires avasculaires.
     u  Utiliser les agents hémostatiques topiques

adéquatement.

Envisagez l’arrêt des antiplaquettaires et des
anticoagulants avant toute chirurgie majeure.
n  Acide acétylsalicylique (AspirineMD), clopidogrel

(PlavixMD) et prasugrel (EffientMD) :162,163

     u Dans la plupart des situations cliniques,
interrompre le traitement d’ASA avant une
chirurgie non cardiaque n’est pas associé 
à une augmentation des complications
cardiaques.164

     u Prévention primaire : minimum 48 heures, 
de préférence 7 jours.

     u Prévention secondaire (à la suite d’un infarctus
du myocarde ancien, d’un AVC, d’une maladie
artérielle périphérique) :

        •  intervention comportant un faible risque 
de saignement (par exemple, chirurgie 
de la cataracte, chirurgie plastique) : il 
n’est pas nécessaire d’arrêter les agents
antiplaquettaires.

        •  intervention comportant un risque élevé 
de saignement (par exemple, intervention
neurochirurgicale) : 48 heures minimum,
préférablement 7 à 10 jours.

     u Prévention secondaire (risque élevé de
thrombose artérielle — patient ayant
récemment subi une intervention coronarienne
percutanée, un infarctus du myocarde, un AVC
OU patient à qui on a inséré une endoprothèse
coronaire depuis < 12 mois) :

        •  demander conseil au cardiologue ou au
neurologue du patient ;

        •  n’arrêter les agents antiplaquettaires que 
si les risques hémorragiques surpassent les
risques de complications cardiovasculaires.

n  Dabigatran (PradaxaMD) :
     u Pour les patients dont la fonction rénale est

normale, envisager l’arrêt du traitement de 
2 à 4 jours avant une chirurgie majeure.

     u Pour les patients présentant une dysfonction rénale
(clairance de la créatinine < 50 mL/min), envisager
l’arrêt du traitement de 4 à 5 jours avant une
chirurgie majeure.

n  Rivaroxaban (XareltoMD) et Apixiban (EliquisMD) :
     u Pour les patients dont la fonction rénale est

normale, envisager l’arrêt du traitement de 
2 à 3 jours avant une chirurgie majeure.

     u Pour les patients présentant une dysfonction 
rénale (clairance de la créatinine < 50 mL/min),
envisager l’arrêt du traitement de 3 à 4 jours 
avant une chirurgie majeure.

n  Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) :
     u Envisager l’arrêt du traitement de 

4 à 7 jours avant une chirurgie majeure.
     u Le célécoxib n’inhibe pas l’agrégation 

plaquettaire aux doses habituelles.

Minimisez les prélèvements sanguins 
et les pertes sanguines.165

n  Restreindre les prélèvements diagnostiques.
n  Utiliser de petits tubes de prélèvements et 

les méthodes d’analyses correspondantes.
n  Effectuer des microanalyses au chevet.
n  Retirer les cathéters artériels et veineux 

lorsqu’ils ne sont plus nécessaires.

Patients qui prennent de la warfarine 
en période préopératoire :166

n  Si le risque de thromboembolie est faible 
(par exemple, prophylaxie primaire de la 
fibrillation auriculaire) :

     u arrêter la warfarine de 4 à 5 jours avant la chirurgie
et vérifier le RIN la veille de l’intervention ;

     u si le RIN est > 1,5, administrer 2 mg de vitamine K
par voie orale ;

     u revérifier le RIN avant l’intervention chirurgicale.
n  Si le risque de thromboembolie est élevé (par

exemple, thrombose veineuse profonde récente) : 
     u envisager de changer pour l’héparine non

fractionnée ou l’héparine de faible poids
moléculaire (HFPM) 4 jours avant la chirurgie ;
consulter un hématologue afin de déterminer 
le meilleur schéma posologique ou consultez les
recommandations sur http://thrombosiscanada.ca/.

Renversement urgent de l’effet des anticoagulants :
n  Consultez la page 126.
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!
N’arrêtez pas les agents
antiplaquettaires sans
consulter le cardiologue 
ou le neurologue du 
patient en présence de :
•  thrombose récente 

(IM, AVC) ;
•  intervention

coronarienne percutanée
(ICP) récente ;

•  endoprothèse coronaire
insérée au cours des 
12 derniers mois.

A T T E N T I O N
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!Prescrivez au patient 
anémique 60 mg de 
fer élémentaire (par 

exemple, sulfate ferreux 
300 mg une fois par jour).

A T T E N T I O N

FER

n  Tous les patients qui doivent subir une
intervention chirurgicale associée à des 
pertes sanguines significatives devraient 
être évalués pour une carence en fer. 
Le cas échéant, corriger la situation 
en période préopératoire.160

n  Plusieurs études randomisées de la thérapie
martiale en situation périopératoire sont
arrivées aux conclusions suivantes :

     u En période préopératoire, la thérapie martiale
peut être utile aux patients dont le taux
d’hémoglobine est faible (cependant, cette
utilité n’a pas été confirmée dans toutes 
les études).167,168,169,170

     u Les études randomisées n’ont pas pu 
confirmer l’utilité d’une thérapie martiale
postopératoire chez les patients qui ne
présentaient pas d’anémie avant la
chirurgie.171,172,173,174,175,176

Posologie 
n  60 mg de fer élémentaire suffisent à la 

majorité des patients. (Des doses plus fortes 
ne semblent pas améliorer la réponse. Elles
diminuent l’absorption en augmentant le 
taux de l’hormone hepcidine. Elles diminuent
aussi l’adhérence au traitement.)177

Principaux effets indésirables*
n  Troubles gastro-intestinaux (diarrhée, nausées, 

constipation) 2 fois plus fréquents avec le fer 
oral qu’avec le placebo.178

n  Selles noires.
n  Le respect de la posologie du traitement oral est 

de 50 %.179

* Consultez la monographie du produit pour plus d’information.

FER INTRAVEINEUX

n  Les données dont on dispose actuellement sont
insuffisantes pour recommander l’administration
systématique de fer i.v. aux patients qui doivent 
subir une chirurgie non urgente.180

n  Les patients qui présentent une anémie ferriprive (et
dont la chirurgie ne peut être reportée jusqu’à ce que
l’anémie soit corrigée par un traitement oral) peuvent
recevoir du fer par i.v. en plus des préparations de fer
oral.181 Le fer par i.v. a pour effet de restaurer le taux 
de fer et les taux d’hémoglobine plus rapidement que 
le fer oral.179,182,183

    Posologie
         u Vérifier le formulaire de votre hôpital afin de déterminer

quelle formule de fer parentéral est recommandée.
    Effets indésirables
         u 24 chances sur 100 000 de réaction anaphylactique au 

fer-dextran184

         u 16 chances sur 100 000 de réaction anaphylactique au
fersucrose VenoferMD184

         u Administrer assez de fer pour corriger l’anémie 
(ex. : 300-1000 mg de fer élémentaire, VenoferMD

300 mg dans 250 mL de normal salin sur 2 heures –
1 à 3 infusions).
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!La thérapie martiale
postopératoire N’EST PAS 

utile aux patients qui 
n’étaient pas anémiques 

avant la chirurgie.

A T T E N T I O N

300 35Gluconate ferreux

300 60Sulfate ferreux

300 100Fumurate ferreux (PalaferMD)

150 150Complexe polysaccharide de fer (FeraMaxMD)

398 11Proferrin

PRÉPARATIONS DE FER ORAL COURAMMENT UTILISÉES DOSE (MG) FER ÉLÉMENTAIRE (MG)

150 150Complexe polysaccharidique de fer (TriferexMD)

60 mg/mL 20 mg/mLFumurate ferreux (PalaferMD)

75 mg/mL 15 mg/mLSulfate ferreux (Fer-in-sol)

PRÉPARATION (LIQUIDE ORAL) CONCENTRATION FER ÉLÉMENTAIRE

Dosage pédiatrique : 6 mg de fer élémentaire/kg poids corporel

Pédiatrie
FeraMAX (15 mg de fer élémentaire par 
¼ cuillère à thé)185

n Peut être dissout dans l’eau, mélangé à des
aliments mous ou des céréales en poudre : 

     u  Posologie selon l’âge
          •  Moins de 2 mois : ¼ cuillère à thé 

par jour
          •  2 mois à 13 ans : ¼ à ½ cuillère à 

thé par jour
          •  13 à 18 ans : ¼ à ¾ de cuillère à 

thé par jour
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RÉCUPÉRATION PEROPÉRATOIRE DU SANG

Principes généraux
n  Le sang du patient perdu pendant la chirurgie 

est récupéré et lavé de telle sorte qu’il puisse 
être réinfusé au patient (auto-transfusion).

n  Jusqu’à 80 % des globules rouges peuvent 
être récupérés.186

Indication
n  Méta-analyse de 75 études :187

     u Récupération peropératoire du sang pour
chirurgie orthopédique (tous types de 
dispositif de prélèvement, lavés ou non)

        •  Risque relatif de la transfusion : 
0,46 (95 % CI 0,37-0,57)

     u Récupération peropératoire du sang pour
chirurgie cardiaque (non lavés seulement)

        •  Risque relatif de la transfusion : 
0,77 (95 % CI 0,69-0,86)

     u Aucune augmentation de la fréquence 
des effets indésirables pour le groupe 
de traitement.

n  Une méta-analyse de 31 essais cliniques
randomisés touchant 2282 patients dans une
situation de chirurgie cardiaque a confirmé 
que la récupération peropératoire du sang
réduit la probabilité de transfusion allogénique
(OR 0,63, 95 % CI 0,43-0,94, P=0,02).188

n  À envisager dans les situations suivantes :
trauma, résection chirurgie orthopédique ou
spinale majeure, ou rupture d’un anévrisme
avec contrôle approprié de la qualité
hépatique.

n  Peut être une option de rechange pour certains
Témoins de Jehovah (voir l’annexe B, page 145).

Complications
n  Les complications à craindre sont les suivantes :
     u embolie gazeuse (s’assurer d’avoir enlevé 

l’air avant de retransfuser) ;
     u thrombocytopénie et coagulopathie

dilutionnelle ;
     u contamination bactérienne (rare) ;
     u dissémination tumorale en chirurgie

oncologique ;
     u hémolyse (s’assurer que les bonnes solutions 

de lavage sont utilisées). 
n  Les équipements doivent être soumis à un

programme d’entretien strict.

Contre-indications
n  Cellules cancéreuses dans le champ opératoire 

(Le risque peut être atténué par l’emploi d’un
filtre de leucoréduction.)

n  Fluide opératoire, liquide d’ascites ou liquide
amniotique contaminé par des bactéries dans 
le champ opératoire.

n  Utilisation de solutés hypotoniques dans le
champ opératoire.

n  Utilisation d’agents thrombogènes topiques 
dans le champ opératoire. 

!L’embolie gazeuse fait partie
des risques associés à la

récupération peropératoire 
du sang.
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ÉRYTHROPOÏÉTINE EN CHIRURGIE ÉLECTIVE

Principes
n  L’érythropoïétine stimule l’érythropoïèse.

Elle est produite par le cortex rénal en
réponse à l’hypoxie. La régulation se 
fait par un mécanisme classique de 
rétro-inhibition négative.

n  L’érythropoïétine est administrée avant 
la chirurgie élective afin d’augmenter 
le taux d’hémoglobine et ainsi réduire 
la probabilité de transfusion allogénique.189

     u L’augmentation anticipée du taux
d’hémoglobine est de 10-20 g/L.

Admissibilité et posologie
n  Patients dont le taux d’hémoglobine est 

< 130 g/L et pour qui la probabilité de
transfusion sanguine est de 10 % ou
plus.189,190,191

n  Posologie préférable : 600 U/kg s.c. 
par semaine jusqu’à 4 doses, débutant 
28 jours avant la chirurgie.192,193,194

     u par exemple, 30 000 ou 40 000 U s.c. par
semaine x 4 semaines débutant 28 jours
avant la chirurgie.

n  Autre posologie possible : 300 U/kg s.c. 
die x 15 jours débutant 10 jours avant 
la chirurgie.195

     u par exemple, 20 000 U s.c. die x 15 jours
débutant 10 jours avant la chirurgie.

n  Supplément de fer recommandé.196

Mécanisme de contrôle de la production des globules
rouges médié par l’intermédiaire de l’érythropoïétine (EPO)

Oxygénation adéquate, 
diminution de la sécrétion 

d’EPO, diminution de 
la stimulation de la 

moelle osseuse

Moelle osseuse

Globules rouges

Rein

Globules rouges 
produits

Diminution de 
la production de 
globules rouges, 
diminution de la 

libération d’oxygène

EPO sécrétée, 
augmentation de 
la production de 
globules rouges

Oxygène 
libéré

Contre-indications (en chirurgie élective)
n  Hypertension artérielle non contrôlée
n  Hypersensibilité aux produits d’origine animale,

à l’albumine ou à d’autres composants du
produit

n  Contre-indiqué chez les patients en attente
d’une chirurgie élective qui présentent une
maladie athérosclérotique sévère.

     Consultez la monographie du produit pour plus
d’information.

Effets indésirables
n  La sécurité de l’utilisation à court terme 

avant une chirurgie n’a pas été étudiée 
en profondeur.

n  Une étude récente a révélé que les patients 
qui subissent une chirurgie rachidienne 
non urgente présentaient un risque de
thrombose accru.197

     Consultez la monographie du produit pour plus
d’information.
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ANTIFIBRINOLYTIQUES

Principes généraux 198,199

n  Des inhibiteurs de l’activation du plasminogène
sont administrés pour prévenir ou traiter
l’hyperfibrinolyse durant les chirurgies, plus
particulièrement les chirurgies cardiaques.

Indications
1. Antifibrinolytiques en chirurgie cardiaque198,200

     n L’administration prophylactique est
préférable à l’administration au moment
d’une hémorragie importante.

     n L’acide tranexamique réduit le saignement 
et les débits de transfusion.

2. Antifibrinolytiques dans les autres 
chirurgies 157,201,202,203

     n Utilisés en chirurgie orthopédique, en
traumatologie et en chirurgie hépatique.

     n Les preuves suggèrent un haut degré 
de sécurité :

        u La plus récente méta-analyse résumait 
252 essais randomisés contrôlés portant 
sur plus de 25 000 participants.

        u Dans les essais sur l’acide tranexamique, 
on a observé une réduction significative 
des transfusions allogéniques (RR 0,61, 
95 % IC 0,53-0,70).

     n L’étude CRASH-2, qui portait sur plus de 
20 000 patients (la plupart de pays en voie 
de développement), a démontré de façon
probante que les patients présentant une
hémorragie traumatique tiraient profit du
traitement avec acide tranexamique (dose 
de charge de 1 g en 10 minutes, puis
perfusion de 1 g en 8 heures).157

     n Lors de chirurgies de remplacement du genou
et de la hanche, l’acide tranexamique en
usage topique est aussi efficace que par i.v.204

Effets indésirables
n  Acide tranexamique : troubles 

gastro-intestinaux, crises convulsives.
     u Les données des méta-analyses ne 

suggèrent pas d’augmentation du 
risque thrombotique.199

Contre-indications 205

n  Acide tranexamique : patients à risque élevé de
thrombose, grossesse, hématurie ; la dose doit
être ajustée en présence d’insuffisance rénale.

     Consultez la monographie de produit pour plus
d’information.
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!
L’acide tranexamique évite 
la mort d’une victime de

traumatisme sur 68 s’il est
administré dans les 3 heures 

qui suivent le trauma !

A T T E N T I O N
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!L’utilisation systématique 
de la DDAVP en chirurgie

cardiaque pour prévenir ou
traiter les saignements 

n’est pas recommandée.

A T T E N T I O N

DDAVP

n  Il n’existe aucune preuve convaincante que la
DDAVP (desmopressine) réduit les transfusions
allogéniques de culots globulaires en situation
périopératoire chez les patients qui ne
présentent pas d’anomalies congénitales de
l’hémostase, et son usage systématique n’est 
pas recommandé. 206,207,208

n  La DDAVP n’est d’aucune utilité dans le
traitement d’une hémorragie post-chirurgie
cardiaque. 209

ANESTHÉSIE RÉGIONALE

n  Une revue systématique de la littérature 
a démontré que l’utilisation d’un blocage
neuraxial par anesthésie épidurale ou
rachidienne réduit le risque de :210

     u transfusion ;
        •  réduction de la probabilité de 

transfusion de 50 %
     u thromboembolie veineuse ;
     u pneumonie et dépression respiratoire.

MÉDICAMENTS TOPIQUES200,211

n  Colles de fibrine :
     u Mélange de fibrinogène, de thrombine, 

de chlorure de calcium et d’agent
antifibrinolytique

     u Une méta-analyse de 18 essais indique 
que les colles de fibrine sont efficaces 
pour réduire les transfusions allogéniques
périopératoire (RR 0,63 95 % IC 0,45-0,88). 212

n  Thrombine topique :
     u Les produits à base de thrombine bovine ne

sont pas indiqués pour un usage clinique. 200

     u La thrombine humaine recombinante est
disponible (par exemple, RecothromMD). 213

     u Il n’existe aucune donnée sur l’efficacité 
du produit pour réduire les transfusions
allogéniques périopératoires.

AUTRES STRATÉGIES D’ÉPARGNE 
SANGUINE À L’ÉTUDE

Les stratégies d’épargne sanguine suivantes 
sont obsolètes, à l’étude ou très limitées 
dans leur applications :
n  Dons autologues préopératoires
n  Transporteurs d’oxygène à base 

d’hémoglobine 214

n  Facteur recombinant VIIa 215

n  Hémodilution hypervolémique
n  Hémodilution normovolémique aiguë
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INSUFFISANCE RÉNALE CHRONIQUE (IRC) 219,220

Principe
n  Les patients qui souffrent d’une insuffisance 

rénale terminale sont incapables de produire
del’érythropoïétine : elle leur est administrée 
comme traitement de remplacement.

n  L’érythropoïétine diminue la probabilité de
transfusion (RR 0,32, 95 % CI 0,12-0,83). 221

Admissibilité
n  Les patients chez qui une insuffisance rénale

chronique (IRC) a été confirmée cliniquement et
biochimiquement, et dont le taux d’hémoglobine 
est < 90-110 g/L. 222,223

n  Habituellement, un traitement à l’érythropoïétine 
est envisagé lorsque la clairance de la créatinine 
est < 60 mL/min/1,73 m2. 224

n  Les autres causes possibles d’anémie doivent 
être écartées ou traitées avec succès s’il y a lieu.

     u Les examens de laboratoire initiaux doivent
comprendre une formule sanguine complète, la
numération des réticulocytes, le taux de ferritine
sérique et le taux de saturation de la transferrine.

Résultat thérapeutique cible
n  Maintenir un taux d’hémoglobine entre 

100 to120 g/L. 218,225,226

Fer 227

n  Évaluer le statut en fer tous les 3 mois.
n  Administrer une dose de fer suffisante pour maintenir

la ferritine sérique > 100 μg/L (si le patient n’est pas
sous hémodialyse) ou > 200 μg/L (si le patient est 
sous hémodialyse) ET la saturation en fer > 20 %.

n  Du fer par voie intraveineuse est fréquemment
administré aux patients chez qui le traitement 
de fer par voie orale a échoué.

n  Le fer i.v. ou p.o. est acceptable pour les patients 
qui présentent une insuffisance rénale et qui ne 
sont pas sous hémodialyse.

n  Les patients doivent être surveillés afin de prévenir
une surcharge en fer.

n  Arrêter la prise de fer si la ferritine est >500 μg/L.
Consultez les monographies de produits des préparations 
de fer intraveineux pour plus d’information.

Posologie 
n  Phase de correction :
     u Dose de départ d’époétine alfa ( EprexMD) : 50 UI/kg 

de poids corporel trois fois/semaine i.v. ou s.c., OU
darbopoïétine (AranespMC) 0,45 μg/kg par semaine s.c.

Principes généraux216,217

n  L’érythropoïétine (EPO) est 
synthétisée par technologie ADN : 

     u Au Canada, les préparations ne 
contiennent plus d’albumine humaine.

n  Pour une efficacité maximale, 
une bonne disponibilité du fer 
est nécessaire.

n  Il faut plusieurs semaines avant de 
pouvoir observer une augmentation 
de l’hémoglobine.

n  La réponse de l’érythropoïétine à l’anémie 
peut être affaiblie en présence de cancers, de
chimiothérapie et de maladies inflammatoires
chroniques.

Indications
n  Insuffisance rénale chronique
n  Anémié associée à un cancer

Contre-indications 218

1) Hypertension artérielle non maîtrisée
2) Hypersensibilité aux produits d’orgine animale
3) Hypersensibilité aux principes actifs ou à un 

des excipients
4) Patients en attente d’une chirurgie non

urgente, qui ne sont pas appelés à faire 
un don de sang autologue et qui présentent
une maladie coronarienne sévère, une 
maladie artérielle périphérique, une maladie
athérosclérotique des artères carotides ou 
une maladie cardiovasculaire, y compris un
infarctus du myocarde ou un AVC récent.

5) Patients en attente de chirurgie qui, pour 
une raison quelconque, ne peuvent recevoir 
de prophylaxie ou de traitement
antithrombotique adéquat.

6) Les patients qui développent une
érythroblastopénie (PRCA) à la suite d’un
traitement à l’érythropoïétine ne doivent 
pas recevoir d’EPREX ni aucune autre
érythropoïétine (consultez le paragraphe 
sur la PRCA dans la section Précautions 
de la monographie).

Consultez la monographie de produit pour plus de détails.

É R Y T H R O P O Ï É T I N E e n  p r a t i q u e  m é d i c a l e

Mécanisme de contrôle de la production des globules 
rouges médié par l’intermédiaire de l’érythropoïétine (EPO)

Moelle osseuse

Globules rouges

Rein

Rein 
normal

Globules rouges 
produits

Diminution de 
la production de 
globules rouges, 
diminution de la 

libération d’oxygène

Oxygène 
libéré

Défaillance de la 
production d’EPO

Oxygénation adéquate, 
diminution de la sécrétion 

d’EPO, diminution de 
la stimulation de la 

moelle osseuse
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ANÉMIE ASSOCIÉE À UNE NÉOPLASIE 

Admissibilité 228,229

n  Patients présentant une anémie induite 
par la chimiothérapie ; ET

n  Patients qui ont un taux d’hémoglobine 
< 100 g/L et/ou qui nécessitent des 
transfusions de globules rouges.

     u Les autres causes d’anémie doivent être
écartées ou traitées s’il y a lieu.

     u Évaluer les risques thrombotiques avant 
de prescrire de l’érythropoïétine. 

        •  Le risque relatif de complications
thromboemboliques est accru 
(RR 1,52, 95 % IC 1,34-1,74). 230

     u L’érythropoïétine ne devrait pas être utilisée
dans le traitement de l’anémie associée à 
une affection maligne chez les patients 
qui ne reçoivent pas de chimiothérapie.

        •  Une méta-analyse résumant 91 études et
portant sur 20 102 patients suggère que le
traitement à l’érythropoïétine augmenterait
le risque de décès par rapport au placebo 
(RR 1,05, 95 % IC 1,00-1,11). 230

        •  La transfusion de culots globulaires est la
meilleure stratégie pour les patients qui
subissent un traitement potentiellement
curatif.

Résultats escomptés
n  Maintenir le taux d’hémoglobine le plus 

bas sans que des transfusions de culots
globulaires soient nécessaires.

n  L’érythropoïétine fait augmenter le taux
d’hémoglobine et diminuer la probabilité 
de transfusion (RR 0,65, 95 % CI 0,62-0,68). 230

Posologie 
n  Évaluer le statut en fer et corriger toute

déficience s’il y a lieu.
n  Une thérapie martiale simultanée est

recommandée à moins qu’il y ait possibilité 
de surcharge en fer.

n  Entamer le traitement à l’érythropoïétine 
selon l’un des schémas posologiques suivants :

     u époétine alpha 150 U/kg s.c. 3 fois par 
semaine ou 40 000 U s.c. chaque semaine ; 
OU darbépoétine 2,25 μg/kg s.c. chaque
semaine ou 500 μg s.c. toutes les 3 semaines.

n  Ajuster la dose selon les directives de la
monographie du produit afin d’éviter des
variations importantes du taux d’hémoglobine.

     u Si l’hémoglobine n’augmente pas de 10 g/L
après un mois de traitement, la dose peut 
être augmentée à 75 UI/kg trois fois/semaine
(EPREX) ou de 25 % (AranespMC).

     u S’il faut encore augmenter la dose, passez à 
25 UI/kg trois fois/semaine (revu chaque mois)
pour éviter de passer au-dessus de 120 g/L.

     u La dose ne devrait jamais dépasser 200 UI/kg
trois fois/semaine.

n  Dose d’entretien
     u Ajuster la dose i.v. ou s.c. de façon à éviter 

de porter l’hémoglobine au-delà de 120 g/L.
     u La dose d’entretien doit être adaptée à 

chaque patient souffrant d’IRC.
     u La dose hebdomadaire recommandée se 

situe entre 75 et 300 UI/kg.
     u Chez les patients qui passent de s.c. à i.v., 

il faut garder le même dosage.
     u Surveiller étroitement le taux d’hémoglobine

(ex. : toutes les semaines) afin d’adapter 
la dose pour que le taux de HG reste dans 
la plage visée.

n  Ajustement de la dose
     u Si on observe une augmentation de

l’hémoglobine et qu’elle approche 120 g /L, 
il faut réduire la dose d’environ 25 %. 
Si l’hémoglobine continue d’augmenter,
interrompre le traitement jusqu’à ce qu’elle
commence à diminuer, puis reprendre le
traitement en réduisant la dose d’environ 
25 %.

     u Si l’hémoglobine augmente de plus de 
10 g /L en deux semaines, diminuer la 
dose d’environ 25 %.

     u La dose peut être réduite soit en diminuant 
la quantité par dose, soit en diminuant le
nombre de doses par semaine, ou les deux.

n  Si la réponse n’est pas satisfaisante, réévaluer
les autres causes d’anémie.

É R Y T H R O P O Ï É T I N E e n  p r a t i q u e  m é d i c a l e
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A Notions élémentaires

n  L’albumine est une protéine plasmatique
synthétisée par le foie et dégradée par
l’endothélium (cycle métabolique quotidien 
9-12 g ; la quantité d’albumine dans le corps
d’un individu de 70 kg est d’environ 280 g ;
environ 60 % de l’albumine se trouve dans
l’espace interstitiel).231

n  L’albumine est obtenue par le fractionnement 
à l’éthanol froid du sang d’un pool d’environ 
10 000 donneurs.

n  Les étapes d’inactivation virale sont 
le fractionnement à l’éthanol froid 
et l’inactivation thermique.

n  En 2014-2015, 8 millions de grammes
d’albumine ont été utilisés au Canada, 
pour un coût s’élevant à environ 
15 millions de dollars.

B Procédure d’administration

*L’albumine 25 % est habituellement réservée aux
déficients hépatiques.

P R O D U I T S  D E  F R A C T I O N N E M E N T  : a l b u m i n e

102

500 mL albumine 5 %

= 25 g d’albumine = 25 g d’albumine

100 mL albumine 25 %*

Augmentation du 
volume intravasculaire 

de 500 mL

Augmentation du 
volume intravasculaire 
de 450 mL (350 mL 

de l’espace interstitiel)

!L’albumine est un produit
sanguin. Il est nécessaire

d’obtenir le consentement du
patient avant de l’administrer.

A T T E N T I O N !L’administration accidentelle
d’albumine 25 % à la place
d’albumine 5 % pourrait
provoquer une surcharge

volémique sévère !

A T T E N T I O N

Administration 232,233

n  L’épreuve de compatibilité croisée n’est 
pas nécessaire.

n  Utiliser les tubulures de perfusion habituelles.
n  Compatibilité des fluides : toutes les 

solutions i.v.
n  Inscrire le numéro de lot et le volume

d’albumine administré dans le dossier 
du patient.

Risques et effets indésirables
n  Anaphylaxie — rare
n  Surcharge volémique
n  Hypotension — On a signalé de rares cas

d’hypotension transitoire chez les patients
traités par inhibiteurs de l’enzyme de
conversion de l’angiotensine.234

n  À ce jour, aucun cas de transmission du VIH, 
du VHC ou d’autres virus par transfusion
d’albumine n’a été rapporté.

Posologie 
n  Attention - L’administration accidentelle

d’albumine 25 % à la place d’albumine 
5 % pourrait provoquer une surcharge
volémique sévère.

n  Pour la posologie, voir les indications 
ci-dessous.

n  Réponse attendue — expansion du 
volume intravasculaire :
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P R O D U I T S  D E  F R A C T I O N N E M E N T  : a l b u m i n e

104

C Indications

L’ALBUMINE PEUT ÊTRE UTILE DANS LES
CONDITIONS CLINIQUES SUIVANTES :

1. Paracentèse
n  Il a été démontré que l’albumine réduit la

morbidité et la mortalité dans la gestion 
des ascites sous tension par paracentèse. 235

n  Pour la paracentèse de < 5 litres – l’albumine
n’est pas utile. 236

n  Pour une paracentèse de grand volume,
l’albumine devrait être considéré comme 
le meilleur liquide de remplacement.

< 5 L

5-8 L

8-12 L

12-15 L

0

2

3

4-5

VOLUME D’ASCITE
ÉVACUÉE

NOMBRE DE FIOLES DE
100 ML D’ALBUMINE 25 %*

* 8 grammes d’albumine par litre de liquide retiré 
pour les paracentèses de plus de 5 litres. 237

POSOLOGIE 
n  Albumine 25 % : 1,5 g par kg dans 

les 6 heures suivant le diagnostic, 
et 1,0 g par kg au jour 3.

     u Par exemple, pour un patient de 
70 kg = 4 x 100 mL d’albumine 25 % 
le premier jour, puis 3 x 100 mL 
d’albumine 25 % le troisième jour.

3. Syndrome hépatorénal
n  Des données préliminaires suggèrent 

que l’albumine, en association avec la
terlipressine 243,244,245 ou la midodrine ou
l’octréotide 246, pourrait contribuer à sauver
certains patients atteints d’un syndrome
hépatorénal de type 1 qui sont candidats 
à une transplantation du foie. Certaines
preuves suggèrent que la combinaison de
terlipressine et d’albumine procure plus
d’avantages sur l’insuffisance rénale que la
combinaison de midodrine ou d’octréotide
avec l’albumine. 247

     u Il n’a pas été démontré que ce traitement
modifiait le taux de mortalité dans le
syndrome hépatorénal.

     u L’albumine seule, sans terlipressine ou 
autre agent, est inefficace.

POSOLOGIE 
n  100-200 mL d’albumine 25 % par jour 

en association avec un des agents
mentionnés ci-dessus, pour un maximum 
de 14 jours. 244,245,246

4. Plasmaphérèse (ou échange plasmatique) 
n  Présentement, la plasmaphérèse

thérapeutique consiste à remplacer le 
plasma des patients par de l’albumine ± 
des cristalloïdes ou de l’amidon. Cependant,
dans le cas des patients atteints de purpura
thrombotique thrombocytopénique (PTT), 
le plasma est remplacé par du surnageant 
de cryoprécipité ou du plasma congelé.

!Utilisée seule, l’albumine
intraveineuse est inefficace

pour traiter le syndrome
hépatorénal.

A T T E N T I O N

!Aucune preuve ne soutient
l’utilisation de l’albumine 
pour les patients chez qui 

on a retiré de l’ascite 
maligne par paracentèse.

A T T E N T I O N

n  Les données préliminaires laissent penser 
que la midodrine 238 et la terlipressine 239

pourraient constituer une solution de
remplacement à l’albumine i.v. dans cette
situation, mais aucune ne s’est révélée
supérieure à l’albumine. 240

n  Ascite maligne – Aucune preuve ne soutient
l’utilisation de l’albumine pour les patients
chez qui on a retiré de l’ascite maligne par
paracentèse. 241

2. Péritonite bactérienne spontanée
n  Un essai randomisé et contrôlé (n = 126) 

a montré que le taux de mortalité chez 
les patients traités uniquement par
antibiotiques était plus élevé que chez 
les patients traités aux antibiotiques et 
à l’albumine (RC 4,5, 95 % IC 1,0-20,9). 242

     u Cette étude a été critiquée en raison de
l’absence d’un protocole de réanimation
formel dans le groupe témoin.
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P R O D U I T S  D E  F R A C T I O N N E M E N T  : a l b u m i n e

AUCUNE ÉTUDE N’A DÉMONTRÉ L’UTILITÉ 
DE L’ALBUMINE I.V. DANS LES SITUATIONS
CLINIQUES SUIVANTES :248

1. Réanimation
n  Preuves actuelles : l’albumine N’EST PAS

supérieure aux solutions cristalloïdes pour 
la réanimation en soins intensifs.

n  Une vaste étude contrôlée et randomisée 249

n’a révélé aucun avantage de l’albumine 
sur les cristalloïdes pour la réanimation 
en soins intensifs.

n  Une vaste étude randomisée portant sur des
patients souffrant d’un choc hypovolémique 
(et à part égale d’un choc septique) n’a révélé
aucune différence de mortalité à 28 jours 
entre l’albumine et les crystalloïdes. 250

2. Hypoalbuminémie
n  Preuves actuelles : l’albumine N’EST PAS

supérieure aux solutions cristalloïdes dans 
le traitement de l’hypoalbuminémie.

n  Une méta-analyse a montré une augmentation
significative de la mortalité chez les patients
traités par l’albumine comparativement aux
patients traités par cristalloïdes, et une autre
méta-analyse a révélé une augmentation 
non significative :

FORMULE DE PARKLAND

Formule de Parkland = 
4 mL/kg/% surface brûlée
pendant les 24 premières

heures, dont 50 % est
administrée dans les 

8 premières heures de 
manière à ce que le débit

urinaire du patient se situe
entre 0,5 et 1 mL/kg/heure.

n  Actuellement, les experts recommandent la
réanimation avec du lactate Ringer, selon 
la formule de Parkland, avec addition de
colloïdes si le volume de liquide excède 
4 mL/kg/% surface brûlée (connu sous le 
nom de fluid creep, phénomène d’escalade 
du remplissage) et que le débit urinaire est
inférieur à 0,5 mL/kg/heure en présence
d’instabilité hémostatique après les premières
8-24 heures. 254,255

n  L’administration d’albumine doit être 
amorcée seulement après le transfert 
du patient dans un centre de brûlés.

4. Hypotension artérielle associée à la dialyse
n  Actuellement, les données sont insuffisantes

pour recommander l’usage de l’albumine 
dans le traitement de l’hypotension survenant
au cours de la dialyse.

     u De petites études qui ont comparé le 
soluté physiologique, l’albumine (20 %) et
l’amidon n’ont pas suggéré la supériorité de
l’albumine par rapport aux autres agents. 256

     u Une petite étude randomisée et contrôlée 
a conclu que l’albumine 5 % n’était pas plus
efficace que le soluté physiologique dans 
le traitement de l’hypotension pendant 
la dialyse. 257

5. Chirurgie cardiaque 258

n  Il n’existe pas de données pour recommander
l’utilisation de l’albumine par rapport à
l’amidon ou aux cristalloïdes, que ce soit :

     i.  comme solution d’amorçage de la circulation
extracorporelle (CEC) ;

     ii. après la circulation extracorporelle.
n  Aucun essai clinique randomisé n’a 

démontré que l’albumine, comme solution 
de remplacement en chirurgie cardiaque, 
était associée à un meilleur pronostic
pulmonaire, cardiaque ou rénal.

6. Atteinte pulmonaire aiguë
n  Deux petits essais contrôlés et randomisés 

(n=40 259, n=37 260), financés par l’industrie, 
ont montré que, chez les patients
hémodynamiquement stables, la combinaison
de furosémide et d’albumine i.v. provoquait
une perte de poids de 10 kg en 5 jours, sans
amélioration du taux de réussite d’extubation
ou de mortalité.

!L’administration d’albumine
doit être amorcée seulement
après le transfert du patient

dans un centre de brûlés.

A T T E N T I O N

3. Brûlures sévères
n  Quatre petits essais randomisés et 

contrôlés présentant d’importantes limites
méthodologiques n’ont pas pu démontrer 
que l’albumine 5 % était supérieure aux
cristalloïdes pour les brûlures thermiques. 248,252

n  Il existe présentement de grandes disparités
dans les pratiques de réanimation liquidienne
pour les brûlés. 253

Cochrane Injuries
Group248

Wilkes et al251

1,69

1,59

1,07-2,67

0,91-2,78

69 % (7 à 167 %)

59 % (-9 à 178 %)

RAPPORT DE
COTES (RC*)

ÉCART DU RC AUGMENTATION DE
LA MORTALITÉ EN %



Coût
n  Les IgIV coûtent 54 $ le gramme 

(varie avec le taux de change US).
     u Traiter un patient de 70 kg à la dose 

habituelle de 1g/kg par jour pendant 
2 jours coûte 7500 $.

Disponibilité et consommation
n  Environ 20 % des IgIV consommées au 

Canada proviennent de plasma Canadien. 263

n  Le reste est obtenu de donneurs 
américains rémunérés.

n  Le Canada est l’un des plus grands
consommateurs d’IgIV par habitant 
au monde. 264
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A Notions élémentaires

Les IgIV sont la fraction extraite du plasma qui
contient les immunoglobulines. Plus de 90 %
sont des IgG.

Produits disponibles 261

n  Produits fournis par la SCS et Héma-Québec.
n  Comme pour tous autres produits sanguins, 

il est nécessaire d’obtenir le consentement
éclairé du receveur.

Consultez la monographie du produit pour plus d’information.

PRODUITS AUTORISÉS AU CANADA*

PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : immunoglobine intraveineuse (IgIV)
et immunoglobine sous-cutanée (IgSC)

108

* Consultez la monographie du produit pour plus de détails ou pour des renseignements 
sur d’autres produits pouvant être fournis si les produits autorisés ne sont pas disponibles.

7 000

6 000

5 000

4 000
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2 000
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0
2010-2011 2011-2012 2012-2013 2013-2014 2014-2015

E N  2 0 1 5 - 2 0 1 6

Au Canada (sans le Québec),
4780 kg d’IgIV ont été utilisés

au coût de 235 M$.263

Fabricant

PRODUIT IGIVNEX GAMUNEX PRIVIGEN GAMMAGARD
LIQUIDE

GAMMAGARD
S/D

HIZENTRA OCTAGAM

Source du
plasma

IgG (g/L)

IgA (mg/L)

Teneur 
en sucre

Osmolalité
(mOsmol/kg)

Forme

Voie
d’admin-
stration

Grifols

Canada

98 ± 20

46 μg/mL
(moyenne)

Non
spécifiée

258

Liquide

i.v.

Grifols

États-Unis

100 ± 10

46 μg/mL
(moyenne)

Non
spécifiée

258

Liquide

i.v./s.c.

CSL
Behring

États-Unis

100

2,5-12 
μg/mL 
(5,6 μg/mL
moyenne)262

Ne contient
pas de
stabilisants
d’hydrate
de carbone

320

Liquide

i.v.

Baxalta

États-Unis

100

≤140
μg/mL

Non
spécifiée

240-300

Liquide

i.v.

Baxalta

États-Unis

>90

≤2.2 μg/mL 
(solution 
à 5 %)

20 mg/mL
(2 %)
glucose
(solution à
5 %) sans
sucrose

Non indiqué
dans la
monographie
du produit

Lyophilisé

i.v.

CSL
Behring

États-Unis

200

≤50 μg/mL

Ne contient
pas de
stabilisants
d’hydrate
de carbone

380

Liquide

s.c.

!Les IgIV sont un produit
sanguin. Le consentement

éclairé est requis.

A T T E N T I O N

Octapharma

États-Unis

100

<400
μg/mL

Maltose
90 mg/mL

310-380

Liquide

i.v.

IGIV UTILISÉES AU CANADA DE 2010-2011 
À 2014-2015 (EN TONNES)

Production
n  Les IgIV sont produites à partir de pools 

de plasma provenant de plusieurs milliers 
de donneurs.

n  Les unités de plasma sont testées pour le 
VIH (1 et 2), l’hépatite B, l’hépatite C, le 
virus humain T-lymphotrope (I et II) et 
le parvovirus B19.

n  Le procédé de fabrication comprend plusieurs
étapes d’inactivation virale, par exemple le
caprylate, le pH acide, la chromatographie, 
le traitement solvant-détergent.

n  Il n’existe aucune preuve de transmission de
maladies à prions (par exemple, variante de 
la MCJ) par l’IgIV.

n  On croit que les étapes du procédé de
fabrication réduisent le risque de transmission
de maladies à prions. 265

E N  O N T A R I O

En Ontario, il faut faire 
une demande pour les IgIV 
à des fins de transfusion à 

l’aide d’un formulaire 
du MOSSLD. On peut trouver 

ce formulaire sur
www.transfusionontario.org.
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Administration
n  Pour des recommandations précises sur 

la transfusion des IgIV, consultez Lignes
directrices ontariennes de gestion des IgIV.266

n  Les IgIV se présentent en solution à 5 ou 10 %,
et elles sont généralement distribuées par 
la banque de sang de l’hôpital ou par la
pharmacie.

n  Elles peuvent être utilisées sans danger 
pendant la grossesse.

Consultez la monographie du produit pour plus d’information.

Principes généraux
n  Consultez les politiques de votre établissement.
n  Utilisez la calculatrice de dose267, et revérifiez

tous les six mois si le poids a changé de façon
notable.

n  Arrondir la dose au format de fiole le plus
proche.

Prétransfusion
n  Vérifier la prescription, l’indication clinique 

et le consentement.
n  Identifier les patients à risque de 

complications surtout le TACO (voir page 60) 
et les évènements thromboemboliques.

n  Vérifiez les signes vitaux.

Transfusion
n  Commencer à un débit lent pendant 

30 minutes.
n  Vérifiez les signes vitaux.
n  Augmentez le débit et surveillez les signes

vitaux selon les politiques de l’établissement.
n  Guettez les signes de réactions indésirables 

et consignez-les conformément aux politiques
de l’hôpital.

Post-infusion
n  Remplir les documents, y compris la dose, 

la marque et le numéro de lot.
n  Signalez et rapportez au laboratoire ou à la

pharmacie toute fiole inutilisée ou défectueuse
ainsi que toute fiole associée à un effet
indésirable.

B Procédure transfusionnelle et recommandations
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PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : immunoglobine intraveineuse (IgIV)
et immunoglobine sous-cutanée (IgSC)

CALCULATRICE DE DOSE D’IgIV

www.transfusionontario.org/dose
(en anglais)

DÉBITS DE PERFUSION*

IGIVnex

PRODUIT

0,6-1,2 mL/kg/heure 
(0,01-0,02 mL/kg/min)
pour les 30 premières
minutes

DÉBIT INITIAL

Augmenter
graduellement jusqu’au
débit maximal de 
8,4 mL/kg/heure si la dose
initiale est bien tolérée.

DÉBIT MAXIMAL

La perfusion 
de 70 g prend 
environ 1 h 45.

GammagardMD

SDMC

Pour commencer, utiliser
une solution de 5 % à 
un débit de 0,5 mL/kg/
heure. Si la perfusion est
bien tolérée, poursuivre
avec une solution de 
10 % au même débit.
Utiliser le filtre fourni
avec le produit.

Augmenter
graduellement jusqu’au
débit maximal de 
8 mL/kg/heure si la
dose initiale est bien
tolérée.

La perfusion 
dans la veine
antécubitale est
recommandée, plus
particulièrement
pour la solution 
de 10 %.

GAMMAGARDMD

LIQUIDE
0,5 mL/kg/heure 
(0,01 mL/kg/min) 
pour les 30 premières
minutes

Augmenter
graduellement jusqu’au
débit maximal de 
8,0 mL/kg/heure si la dose
initiale est bien tolérée.

Privigen 0,3 mL/kg/heure 
(0,005 mL/kg/min)

Augmenter
graduellement jusqu’au
débit maximal de 
7,2 mL/kg/heure 
(4-8 mg/kg/min).

COMMENTAIRE

* Consultez la monographie du produit pour plus d’information

GAMUNEXMC 0,6-1,2 mL/kg/heure 
(0,01-0,02 mL/kg/min)
pour les 30 premières
minutes

Augmenter
graduellement jusqu’au
débit maximal de 
8,4 mL/kg/heure si la dose
initiale est bien tolérée.

La perfusion 
de 70 g prend 
environ 1 h 45.

OCTAGAM 0,6 mL/kg/heure pour 
les 30 premières minutes

Augmenter jusqu’à 
une maximum de 
4,2 mL/kg/hr si la dose
initiale est tolérée.

La monographie
recommande un
débit plus lent pour
les patients qui
reçoivent >1 g/kg 
(4 mg/kg/min).
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Effets indésirables
n  En cas d’effet indésirable, arrêter la perfusion 

et évaluer le patient. Si la réaction est mineure, 
on peut reprendre la perfusion à un débit 
plus lent.

n  Signaler tous les effets secondaires au service 
de médecine transfusionnelle de l’hôpital.

EFFETS INDÉSIRABLES ASSOCIÉS AUX IgIV266,268,269,270,271

B Procédure d’administration (suite)

Anxiété, frissons ou
fièvre, éruptions
cutanées, rougeurs,
céphalées, douleurs
thoraciques, lombaires
ou abdominales, nausées
ou vomissements,
tachycardie, hypotension
ou hypertension

RÉACTION

Légère à
modérée

GRAVITÉ

Fréquente

FRÉQUENCE**

Ralentir la vitesse de perfusion ou
arrêter la perfusion. Traitement
symptomatique. En présence de
réactions récurrentes, prévoir une
prémédication et/ou utiliser le
produit d’un autre fabricant.

Méningite aseptique Modérée 7 sur 10 000272 Arrêter la perfusion. Administrer
des analgésiques. Généralement,
la réaction se dissipe de façon
spontanée en 24 à 48 heures.

Anaphylaxie Sévère Rare Arrêter la perfusion. L’administration
rapide d’épinéphrine peut être
nécessaire. Envisagez de doser les
IgA et les anti-IgA (voir page 63).

Insuffisance
rénale aiguë

Sévère Rare (120 cas
rapportés à la
FDA en 13 ans)

Survient habituellement avec les
produits contenant du sucrose
(produits non autorisés au Canada).
Facteurs de prédisposition : âge > 65,
diabète mellitus, insuffisance rénale
préexistante.

Hémolyse Légère à
sévère

10 %273,274

Accidents
thromboemboliques

Sévère 0,5-1 %275 La relation causale n’a pas été
clairement établie. L’augmentation
de la viscosité pourrait être en cause.

Transmission de
maladie infectieuse

Sévère Aucun cas de
VHC n’a été
rapporté 
depuis 1995.276

Aucun cas de
transmission 
du VIH ou du
VHB connu.

Les mesures modernes de réduction
virale sont efficaces. La transmission
de prions (vMCJ) demeure un risque
entièrement théorique.

COMMENTAIRE OU TRAITEMENT

** Les réactions sont d’autant plus probables que le débit de perfusion est rapide.

Plus fréquent chez les patients dont
le groupe sanguin n’est pas O.

PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : immunoglobine intraveineuse (IgIV)
et immunoglobine sous-cutanée (IgSC)

C Indications

Immunologie
n  L’efficacité du traitement par IgIV 

est bien démontrée pour les déficits
immunitaires primaires (congénitaux) 
et acquis lorsque :

     u une déficience quantitative ou
fonctionnelle en anticorps a été établie
(voir la fenêtre Choisir avec soin) ;

     u des preuves cliniques démontrent
l’existence d’un déficit de l’immunité
humorale (par exemple, des infections
récurrentes) ;

     u On peut trouver une description
complète du système de pointage
destiné à étayer les décisions 
cliniques concernant la thérapie 
par immunoglobuline sur
ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23518142 ; 277

     u les affections traitables connues pour
causer une déficience en anticorps 
ont été exclues.

n  L’immunoglobine sous-cutanée est 
aussi offerte pour le traitement de
substitution des immunoglobulines 
à domicile. Consultez un spécialiste 
en médecine transfusionnelle ou un
immunologue pour plus d’information.

Le remplacement de
l’immunoglobuline
(gammaglobuline)

n’améliore pas les résultats,
à moins qu’il y ait

anormalité dans les réponses
des anticorps de chaque

antigène aux vaccins
inoculés ou aux infections

contractées de façon
naturelle. À elles seules, 

les diminutions isolées des
immunoglobulines (isotypes
ou sous-classes) ne suffisent

pas à justifier la thérapie 
par remplacement de

l’immunoglobuline. Cela
exclut les désordres

génétiques ou possiblement
génétiques. La mesure

systématique des sous-classes
d’IgG n’est pas utile pour
déterminer la pertinence

d’une thérapie par
immunoglobuline. Un 

déficit en IgA ne justifie 
pas l’administration
d’immunoglobuline.

C H O I S I R  A V E C  S O I N

Déficits immunitaires
primaires280

Déficits immunitaires
secondaires (DIS)

DIAGNOSTIC

IgIV recommandées 
en cas d’hypogamma-
globulinémie (total 
des sous-classes d’IgG
ou d’IgG réduit) 
avec infections
bactériennes répétées.

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

Adultes : 0,4-0,6 g/kg toutes 
les 4 semaines

Pédiatrie : 0,3-0,6 g/kg toutes 
les 4 semaines

Surveiller le niveau « creux » 
des IgG et s’assurer de
maintenir le niveau aux limites
inférieures de la normale.

Transplantation de
cellules souches
hématopoïétiques 
dans des cas
d’immunodéficiences
primaires81

Les IgIV sont
recommandées pour 
les patients avec déficits
immunitaires primaires
qui subisent une greffe
de cellules souches.

0,4-0,6 g/kg/toutes les 
4 semaines. On peut
augmenter la dose si les
signes cliniques le justifient.

POSOLOGIE

LES IgIV DANS LE TRAITEMENT DES DÉFICITS IMMUNS278,279
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Greffe d’un rein provenant
d’un donneur vivant auquel
le patient est sensibilisé 281

DIAGNOSTIC

Les IgIV sont
recommandées pour
réduire la sensibilisation
à un donneur spécifique.

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

2 g/kg/mois pendant
4 mois

Pré-greffe (coeur) 281 Pour la désensibilisation
de certains patients en
attente de greffes
cardiaques qui sont
hautement immunisés,
dont la situation est
urgente et qui sont peu
susceptibles de recevoir
une greffe autrement. 
Les cas de ce type doivent
être examinés par 
les responsables du
programme de greffe.

Dose suggérée : jusqu’à 
1 g/kg/mois jusqu’au 
moment de la greffe

Péri-transplantation 
(coeur, poumon, rein,
pancréas) 282,283,284,285

Le receveur d’un organe
solide qui présente des
anticorps spécifiques 
au donneur connus au
moment de la chirurgie
(coeur, poumon, rein,
pancréas) par
compatibilité virtuelle –
agent de 1ère ligne.

Dose suggérée : 1 g/kg,
possiblement en plusieurs
parties si en association 
avec une plasmaphérèse

POSOLOGIE

PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : immunoglobine intraveineuse (IgIV)
et immunoglobine sous-cutanée (IgSC)

LES IgIV DANS LA GREFFE D’ORGANE SOLIDE 281 Hématologie

LES IgIV DANS LES HÉMOPATHIES ET LES GREFFES 
DE MOELLE OSSEUSE OU DE CELLULES SOUCHES 278,280,286,287

Purpura thrombocytopénique
immuns (PTI) réfractaire au
traitement usuel, et numération
plaquettaire <20 x 109/L.

DIAGNOSTIC

Efficacité établie

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

PTI associé à des saignements
persistants ou susceptibles de
mettre la vie en danger, et
numération plaquettaire 
<50 x 109/L.

Efficacité établie 1 g/kg die pendant 
1-2 jours

Thrombocytopénie liée à une
infection au VIH ne répondant
pas au traitement antiviral,
numération plaquettaire
<20 x 109/L ou <50 x 109/L 
et présence de saignements.

Efficacité établie 1 g/kg die pendant 
1-2 jours

PTI en grossesse :
   u numération plaquettaire 

<10 x 109/L
   u numération plaquettaire 

10-30 x 109/L au 2e ou 
3e trimestre

   u numération plaquettaire 
<30 x 109/L et saignement 
à n’importe quel stade de 
la grossesse

Traitement de
première intention
approprié

1 g/kg die; intervalle
intertraitement le 
plus long, tout en
maintenant une
numération
plaquettaire 
adéquate.

Purpura post-transfusionnel
(PPT)

Recommandées
comme traitement de
première intention

1-2 g/kg die pendant
2-5 jours

Thrombocytopénie néonatale 
allo-immune (NAIT) (traitement 
de la mère ou du fœtus)

Considérée comme
traitement prénatal 
de première intention.
Considérée comme
traitement d’appoint
pour les nouveau-nés
atteints de TNA.
Consultations
appropriées conseillées
pour les grossesses à
risque élevé et les
patients en
néonatalogie.

POSOLOGIE

Pédiatrie
n Transfuser des

plaquettes pour
maintenir leur
nombre au dessus
de 30 x 109/L.

n Transfuser des plaquettes
en cas d’hémorragie qui
met la vie en danger
(intracranienne ou GI)
pour en maintenir le
nombre au-dessus de 
100 x 109/L.

Mère : 1 g/kg 
1 fois/semaine

Enfant : IgIV si 
la transfusion 
de plaquettes ne 
peut être faite
immédiatement ou en
l’absence de réponse 
à la transfusion de
plaquettes ou
thrombocytopénie
prolongée (>7 jours).
Dose ; 1,0 g/kg et
réévaluer.

1 g/kg une seule fois.
Répéter si plaquettes
>30 x 109/L.

Post-
transplantation 281,282,283,284,285

Rejet aigu causé par 
les anticorps lors de 
la greffe d’un organe
solide – agent de 
1ère ligne. 

Rejet chronique causé
par les anticorps lors 
de la greffe d’un 
organe solide.

1 g/kg/dose, possiblement 
en plusieurs parties si 
en association avec 
une plasmaphérèse

1 g/kg/mois
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Hématologie

LES IgIV DANS LES HÉMOPATHIES ET LES GREFFES DE 
MOELLE OSSEUSE OU DE CELLULES SOUCHES 280 (suite)

Érythroblastopénie 
chronique (d’origine virale 
ou immunologique) 279,286

DIAGNOSTIC

Considérée comme
traitement de première
intention pour
l’érythroblastopénie
chronique à parvovirus 
B19 chez les patients
immunosupprimés. 
Option raisonnable pour
l’érythroblastopénie
immunologique chez les
patients pour qui les autres
traitements se sont révélés
inefficaces.

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

Jusqu’à 2 g/kg 
sur 2 à 5 jours
consécutifs

Réaction transfusionnelle
hémolytique (RTH) 286

Les IgIV peuvent être une
option parmi les thérapies
de soutien pour la RTH
dans les situations
d’urgence.

Jusqu’à 2 g/kg sur 
2 à 5 jours, à court
terme jusqu’à 
3 mois

Maladie hémolytique du
nouveau-né (MHNN) 278,286

Utilisation non
recommandée dans 
la prise en charge 
de la MHNN si une
hyperbilirubinémie n’a pas
été établie. Recommandée
si la concentration totale 
de bilirubine sérique
augmente en dépit d’une
photothérapie intensive ou
si la concentration est entre
34 et 51 μmol/L sous le seuil
d’exanguinotransfusion.288

0,5 g/kg 

Probablement
inutiles pour 
traiter la maladie
hémolytique du
nouveau-né puisque
les IgIV contiennent
des anti-A et des
anti-B.

POSOLOGIE

Rares cas d’anémie hémolytique
auto-immune ou de neutropénie
auto-immune, d’auto-anticorps
contre le facteur VIII ou le facteur
von Willebrand 278,279,286

DIAGNOSTIC

Données anecdotiques
seulement — à n’utiliser 
que si les autres traitements
se sont avérés inefficaces ou
si la situation est urgente.

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

1 g/kg pendant 
2 jours

À déterminer 
en consultation.

Greffe allogénique de 
moelle osseuse ou de cellules
souches hématopoïétiques
(GCSH) 278,289

Non précisée. 
À déterminer 
en consultation.

1) Aucune
recommandation
de dose ni de 
durée ; utiliser de
concert avec la
bonne médication
antivirale.

2) 0,4 g/kg chaque
semaine, à partir 
du dernier jour
avant la greffe et
pendant 100 jours
après celle-ci

POSOLOGIE

PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : immunoglobine intraveineuse (IgIV)
et immunoglobine sous-cutanée (IgSC)

Les IgIV ne sont pas
recommandées de façon
routinière après une GCSH.
Elles peuvent être envisagées
dans les rares situations
suivantes :

1) Pneumonite induite 
par le CMV suivant 
une transplantation

2) Greffe de cellules 
souches allogéniques 
à haut risque (ex. : si
hypogammaglobulinémie)
pour la prévention de 
la GVHD.

Syndrome hémophagocytaire 
associé à un virus (SHAV) 286

Non recommandé pour
usage routinier. Option
dans les cas de SHAV qui
met la vie en danger.

À déterminer 
en consultation.
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Syndrome de 
Guillain- Barré (y
compris le syndrome
de Miller-Fisher et
autres variantes) 291

DIAGNOSIS

Efficacité établie. Recommandées
comme option de traitement
dans les deux semaines suivant
l’apparition des symptômes s’ils
sont sévères ou s’ils s’aggravent.
Peut constituer une option de
traitement pour les patients en
rechute qui avaient initialement
répondu aux IgIV.

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

Dose totale de 2 g/kg
administrés en 2-5 jours
(adultes) ou en 2 jours
(enfants). Évaluer la
réponse 4 semaines 
plus tard.

Polyneuropathie
démyélinisante
inflammatoire 
chronique (PDIC) 292,293

Efficacité établie. Option pour la
prise en charge à court terme de
la PDIC d’apparition récente ou
rechute. Option de traitement à
long terme en association avec
une thérapie immunosuppressive.

Dose totale de 2 g/kg
administrés en 2-5 jours.
1g/kg q 3 semaines
comme traitement
d’entretien, puis
réajuster selon le besoin.

Neuropathie motrice
multifocale 294

Efficacité établie. Recommandées
comme traitement de première
intention. Le diagnostic doit être
posé par un spécialiste des
maladies neuromusculaires.

Dose totale de 2 g/kg
administrés en 2-5 jours.
Le traitement
d’entretien doit être
individualisé et ajusté 
à la plus faible dose
permettant de
maintenir l’efficacité
clinique (généralement
1 g/kg ou moins).

Myasthénie 
grave 295,296,297,298

2 g/kg administrés en 
2-5 jours. Le traitement
d’entretien doit être
individualisé.

POSOLOGIE DIAGNOSIS

Les IgIV sont une option pour
l’EMAD monophasique lorsque la
thérapie de première intention
avec fortes doses de
corticostéroïdes a échoué ou
quand il y a contre-indications à
l’usage de stéroïdes. À envisager
aussi pour le traitement en cas de
rechute de l’EMAD pour éliminer
la dépendance aux stéroïdes ou
pour les patients qui répondent
mal ou pour lesquels il y a contre-
indications à l’usage des stéroïdes.

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

Adultes : Dose totale : 
2 g/kg répartie sur 
2 à 5 jours

Pédiatrie : Dose totale : 
2 g/kg répartie sur 2 jours

Syndrome myasthénique
de Lambert-Eaton 
(SMLE) 279,290

L’IgIV est une option pour le
traitement du SMLE. Des preuves
objectives d’amélioration clinique
sont nécessaires pour soutenir
l’usage des IgIV.

Traitement initial :
Dose totale de 2 g/kg
répartie sur 2 à 5 jours

Thérapie d’entretien :
Approche systématique
souhaitable pour
déterminer la dose
efficace minimale. L’usage
des IgIV en continu doit se
justifier par des mesures
objectives de leurs effets
durables. La dose d’IgIV
administrée lors d’un
traitement ne doit pas
dépasser 2 g/kg.

Trouble
neuropsychiatrique
pédiatrique auto-immun
associé à une infection 
à streptocoque 
(PANDAS) 279,290

Les IgIV sont une option pour le
traitement des patients souffrant
d’un PANDAS. Le diagnostic de
PANDAS doit être posé par un
expert.

Une dose totale de 
2 g/kg répartie sur 
2 jours est une
recommandation
raisonnable.

Syndrome de
Rasmussen 279,290

Les IgIV peuvent être prises
comme mesure de temporisation
à court terme pour les patients
atteint du syndrome de
Rasmussen. Non recommandées
pour les thérapies à long terme.

Adultes : Dose totale : 
2 g/kg répartie sur 
2 à 5 jours

Pédiatrie : Dose totale : 
2 g/kg répartie sur 2 jours

POSOLOGIE

* L’utilité des IgIV n’a pas été démontrée dans le traitement de la polyneuropathie
associée à une paraprotéine, des vasculites neurologiques, des syndromes
neurologiques paranéoplasiques et de l’autisme.

PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : immunoglobine intraveineuse (IgIV)
et immunoglobine sous-cutanée (IgSC)

Traitement de première intention
pour les exacerbations ou crises
graves. Ne doivent pas être utilisées
comme traitement d’entretien.
Consultation appropriée conseillée.

Neurologie

LES IgIV DANS LES MALADIES NEUROLOGIQUES* 278,290

Encéphalomyélite
aiguë disséminée
(EMAD) 279,290
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Syndrome de la
personne raide 279,290

DIAGNOSTIC

Les IgIV sont une option pour
le traitement du syndrome 
de la personne raide en cas
d’échec de la médication
GABAergique ou s’il y a
contre-indication à l’usage 
de cette dernière.

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

Traitement initial :
Adultes : Dose totale 
de 2 g/kg répartie sur 
2 à 5 jours

Pédiatrie : Dose totale
de 2 g/kg répartie sur 
2 jours

Thérapie d’entretien :
Il vaut mieux adopter
une approche
systématique pour
déterminer la dose
minimale efficace.
L’usage des IgIV en
continu doit se justifier
par des mesures
objectives de leurs
effets durables. La dose
d’IgIV administrée lors
d’un traitement ne doit
pas dépasser 2 g/kg.

Encéphalite 
à NMDA 299

Traitement initial : Dose
totale de 2 g/kg répartie
sur 2 à 5 jours pour les
adultes et les enfants

Thérapie d’entretien :
Peut être une option
selon la réponse au
traitement.

Syndrome d’opsoclonie-
myoclonie

Possible option de traitement. Des
preuves objectives d’amélioration
clinique sont nécessaires pour une
utilisation régulière.

Dose totale de 2 g/kg
administrés en 2-5 jours
(adultes) ou en 2 jours
(enfants)

POSOLOGIE

PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : immunoglobine intraveineuse (IgIV)
et immunoglobine sous-cutanée (IgSC)

Les IgIV sont une option pour le
traitement des patients atteints de
NMDA. Le diagnostic du NMDA doit
être posé par un expert. Les IgIV 
sont utilisées de concert avec une
médication immuno-suppressive 
et/ou une plasmaphérèse.

Neurologie

LES IgIV DANS LES MALADIES NEUROLOGIQUES* (suite)

** Pour la thrombocytopénie immune associée au lupus érythémateux disséminé,
voir la section Hématologie.

Rhumatologie

LES IgIV EN RHUMATOLOGIE

Myopathies inflammatoires
idiopathiques, y compris 
la dermatomyosite et 
la polymyosite 300

DIAGNOSTIC EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

Dose totale : 2 g/kg
répartis sur 2 à 5 jours
(adultes) ou sur 2 jours
(enfants). La thérapie
d’entretien doit être
adaptée à chaque
patient.

Lupus érythémateux
disséminé** 301,302,303

Les données actuelles ne cautionnent
pas leur utilisation systématique.

Syndrome de 
Kawasaki 304,305,306,307,308

Efficacité établie 2 g/kg x 1 jour

POSOLOGIE

Épidermolyse nécrotique
toxique 309

DIAGNOSTIC

Les IgIV sont une option lorsque
les autres traitements sont
contre-indiqués ou si la vie 
du patient est en danger.

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

1 g/kg par jour pendant
3 jours

Pemphigus vulgaire 
et ses variantes 278,279

Envisagez les IgIV en l’absence
de réponse ou s’il y a 
contre-indication pour les
corticostéroïdes et les agents
immunosuppressifs.

Dose totale de 2 g/kg
administrée en 2-5 jours.
Le traitement
d’entretien doit 
être individualisé.

Épidermolyse 
bulleuse acquise

Des données anecdotiques 310

recommandent l’usage des IgIV
comme traitement d’appoint ou
traitement de deuxième intention
si le traitement classique n’a pas
été efficace.

Dose totale de 2 g/kg
administrée en 2-5 jours.
Le traitement
d’entretien doit 
être individualisé.

Pemphigoïde bulleux Des données anecdotiques 311

recommandent l’usage des IgIV
comme traitement de deuxième
intention si le traitement classique
n’a pas été efficace.

Dose totale de 2 g/kg
administrée en 2-5 jours.
Le traitement
d’entretien doit 
être individualisé.

POSOLOGIE

Dermatologie

LES IgIV EN DERMATOLOGIE

* L’utilité des IgIV n’a pas été démontrée dans le traitement de la polyneuropathie
associée à une paraprotéine, des vasculites neurologiques, des syndromes neurologiques
paranéoplasiques et de l’autisme.

Les IgIV sont indiquées pour les
patients atteints d’une myopathie
inflammatoire idiopathique comme
thérapie d’appoint aux
corticostéroïdes et/ou comme agent
d’épargne stéroïdienne pour les
patients atteints d’une myopathie
inflammatoire idiopathique chez
qui le premier traitement a échoué,
ou tel qu’indiqué pour la gestion de
maladies graves.
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Maladies infectieuses

LES IgIV DANS LES INFECTIONS BACTÉRIENNES 278,279

Obstétrique et gynécologie

LES IgIV EN OBSTÉTRIQUE ET EN GYNÉCOLOGIE 312

n  Greffe de moelle osseuse et érythroblastopénie chronique
induite par le parvovirus B19 : voir la section Hématologie.

n  Les immunoglobulines spécifiques hyperimmunes sont
distribuées par la SCS et HQ pour les infections suivantes : 

     u Immunoglobulines contre la varicelle (VZIG)
     u Immunoglobulines contre l’hépatite B (IGHB; BayHepB)
     u Immunoglobulines Anti-RSV (RespigamMC)
     u Immunoglobulines contre le cytomegalovirus (CMVIG,

CytogamMC)324

Syndrome des
antiphospholipides

DIAGNOSTIC

Effet incertain.313 Peuvent améliorer
les répercussions sur le fœtus lorsque
l’AspirineMD et l’héparine se sont
révélées inefficaces. Consultation
appropriée conseillée.

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

À déterminer avec
l’équipe d’obstétrique
et le spécialiste des
grossesses à risque
élevé.

Avortements spontanés 
à répétition

Inefficaces 314 Non indiquées

Fécondation in vitro ou
implantations d’embryons

Inefficaces 315 Non indiquées

POSOLOGIE

Syndrome du choc septique
ou toxique (septicémie à
streptocoque du groupe A
avec une hypotension et 
un syndrome de défaillance
multiorgane) 316,317,318,319

DIAGNOSTIC

Recommandées comme thérapie
d’appoint quand il y a signe
d’inflammation systémique ou
d’hypoperfusion d’un organe
avec fièvre, tachycardie,
tachypnée et hypotension.

EFFICACITÉ OU COMMENTAIRE

1 g/kg le premier jour ;
0,5 g/kg les deuxième et
troisième jours ; 0,15 g/kg
par jour pendant 5 jours

Fasciite nécrosante320,321 Peuvent être recommandées 
pour les maladies invasives à
streptocoque du groupe A si les
autres traitements ont échoué.

Traitement d’appoint pour
une maladie qui connaît
une évolution rapide : 
1 à 2 g/kg en 6 heures

Septicémie chez les
patients en soins 
intensifs316,317,322,323

Aucun essai contrôlé et
randomisé important 
n’en a confirmé l’utilité.

Utilisation non
recommandée

POSOLOGIE

PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : immunoglobine intraveineuse (IgIV)
et immunoglobine sous-cutanée (IgSC)

Dosage des IgIV pour les patients obèses 325

La dose d’IgIV varie selon l’état clinique. En
général, la dose est déterminée en fonction
du poids du patient. Dans le cas de patients
obèses, le schéma posologique approprié
n’est pas clair. Il est suggéré que la dose
d’IgIV pour les patients pesant plus de 
100 kg et ayant un indice de masse corporelle
supérieur à 30 kg/m2 soit calculée à l’aide du
poids corporel ajusté. Le poids corporel ajusté
tient compte de l’augmentation du volume
de distribution chez ces patients (en raison de
l’augmentation des liquides corporels), mais
non de l’augmentation du poids associée à 
la masse graisseuse.

Un outil permettant de calculer la dose
appropriée d’IgIV selon le sexe, la taille 
et le poids du patient est accessible sur
http://ivig.transfusionontario.org/bmi/.

Accès aux IgIV à des fins de transfusion

En Ontario, il faut faire une demande pour
les IgIV à des fins de transfusion à l’aide d’un
formulaire du MOSSLD. On peut trouver ce
formulaire sur www.transfusionontario.org.

Calculatrice de la dose d’IgIV

www.transfusionontario.org/
dose (en anglais)

!En Ontario, il faut faire une
demande pour les IgIV à l’aide

d’un formulaire spécial.

A T T E N T I O N

CRITÈRES POUR CHOISIR ENTRE IgIV ET IGSC

u  Bon maintien des avantages
cliniques

u  Présence de réactions locale à l’IgSC

u  Patient inconfortable avec
l’automédication

IMMUNOGLOBULINE INTRAVEINEUSE (IgIV)
u  Réponse clinique moins bien maintenue

u  Effets indésirables des IgIV

u  Accès veineux difficile

u  Patient à l’aise avec l’automédication

u  Patient trouve plus pratique l’injection 
à la maison.

IMMUNOGLOBULINE SOUS-CUTANÉE (IgSC)
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A Notions élémentaires 326,327

Les concentrés de complexe prothrombique (CCP)
sont des concentrés de facteur de coagulation qui
contiennent les facteurs II, VII, IX et X. La quantité
de chaque facteur de coagulation varie selon les
préparations.

Fabrication
n  Le concentré de facteur est fait à partir 

de pools de 1000 à 2000 dons de plasma.
n  Les unités de plasma sont testées pour le 

VIH (1 et 2), l’hépatite B et l’hépatite C.
n  Le processus de fabrication comprend 

des procédés d’inactivation virale.

Produits offerts
n  Les CCP sont fournis par la SCS et HQ.
n  Deux concentrés de complexe prothrombique

sont autorisés au Canada : OctaplexMD et
BeriplexMD.

CONCENTRATIONS DES FACTEURS DE
COAGULATION (UI/ML) DANS LES CCP327

PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : concentrés de complexe prothrombique

124

PRODUIT FABRI-
CANT

FACTEUR
II

FACTEUR
VII

FACTEUR
IX

FACTEUR
X

PROTÉINE
C

PROTÉINE
S

AT III HÉPARINE

OctaplexMD Octa-
pharma

31,4 16,1 22,3 24,4 12,0 22,2 0,1 6,0

BeriplexMD CSL
Behring

31,0 16,2 28,9 41,3 17,9 21,6 0,6 0,5

Comment
n  La poudre lyophilisée doit être solubilisée

pour être administrée.
n  Le volume final est de 20 mL par fiole.

Chaque fiole contient 500 UI de facteur IX.
n  La solution peut être préparée dans une

seringue ou un minisac pour perfusion
intraveineuse.

n  Administrer immédiatement 5-10 mg 
de vitamine K par i.v. (non pas par voie
intramusculaire ni sous-cutanée) afin de
prévenir l’effet rebond.

Posologie326

n  Le Comité consultatif national sur le sang 
et les produits sanguins (NAC) fonde ses
recommandations de dosage sur le RIN, 
tel que décrit dans le tableau de droite.

n  Si le RIN est inconnu, et en présence d’un
saignement important, administrer 2000 UI
(80 mL).

n  Les recommandation du NAC comprennent
un tableau qui illustre une autre méthode
de dosage, soit les posologies de RIN selon
le poids corporel.

n  La dosage maximale ne doit pas excéder
3000 UI de facteur IX.

Débit
n  Le débit de perfusion ne doit pas dépasser

2-3 mL/min pour OctaplexMD et 8 mL/min
pour BeriplexMD.

Entreposage
n  Entreposer les produits d’OctaplexMD entre 

2 °C et 25 °C, et ceux de BeriplexMD, à la
température ambiante (jusqu’à 25 °C).

n  La congélation ou l’exposition à la lumière
peuvent altérer la qualité des produits. 

B Surveillance et procédés transfusionnels pour OctaplexMD et BeriplexMD 326

!
De la vitamine K doit être

administrée par voie
intraveineuse en même temps
que les CCP afin de prévenir

l’effet rebond.

A T T E N T I O N

<3

3-5

>5

RIN                    DOSE DE CCP

1000 UI

2000 UI

3000 UI

http://www.nacblood.ca/
resources/guidelines/
PCCRecommendations-Final-
2014-05-16.pdf (en anglais)
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USAGE HORS INDICATIONS DES CCP

n  Renversement des inhibiteurs d’anti-Xa
(Rivaroxaban et Apixiban).

     u Des agents de renversement sont présentement
testés, mais ne sont pas encore offerts sur le
marché.

     u Au Canada, on utilise des CCP à une dose de
2000 UI (répétée après 1 heure si l’hémostase
n’est pas adéquate).

     u Les données qui soutiennent leur usage se
limitent à des études sur des animaux et 
des volontaires humains.

n  Renversement des inhibiteurs d’anti-IIa
(Dabigitran).329

     u Un antidote autorisé (Idarucizumab,
PraxbindMD) est offert au Canada.

     u On administre l’Idarucizumab à 5 g (deux 
doses de 2,5 g en perfusion sur 5 minutes 
et pas à plus de 15 minutes d’intervalle.

Surveillance du patient
n  Prendre les signes vitaux du patient avant la

transfusion, 15 minutes après avoir commencé
la transfusion, à la fin de la transfusion ou en
présence de toute réaction transfusionnelle.

n  Revérifier le RIN immédiatement après la
perfusion afin de s’assurer qu’il est corrigé
adéquatement.

n  La demi-vie efficace des CCP est d’environ 
6 heures.

INDICATIONS POUR LES CCP

n  Renversement urgent de l’effet de 
la warfarine :

     u pour les patients dont le RIN ≥1,5 ET 
     u avec saignement qui met la vie ou un 

membre en danger
     u chirurgie urgente dans les 6 heures
     Administrer :
     u 10 mg vitamine K i.v.
     u CCP
     Pour les posologies, voir le tableau de la 

page 125.
n  Les CCP NE DOIVENT PAS être administrés si :
     u le RIN est ≤ 1,5 étant donné que les facteurs

de coagulation individuels ne sont pas sous le
seuil nécessaire au maintien de l’hémostase ;

     u le patient présente une coagulopathie 
non liée à la warfarine ou à une carence en
vitamine K, car il est déficient en facteurs 
de coagulation non contenus dans les CCP 
(à l’exception des usages particuliers décrits 
plus bas) ;

     u le patient présente une thrombocytopénie 
à l’héparine (HIT) connue (le BeriplexMD et
l’OctaplexMD contiennent de l’héparine) ;

     u le patient a reçu ou recevra des facteurs VIIa
recombinants.

n  Les situations cliniques propices à la 
vitamine K seule sont décrites dans 
la fenêtre Choisir avec soin à droite.10

n  Son utilisation devrait se limiter aux 
situations d’hémorrhagie qui mettent la vie 
en danger, ou en cas de chirurgie urgente.

B Surveillance et procédés transfusionnels pour OctaplexMD et BeriplexMD (suite)

Les CCP ne
devraient pas
être administrés
pour corriger des
coagulopathies

autres que celle induite par la
warfarine. Si les CCP n’arrivent
pas à renverser l’effet de la
warfarine, alors d’autres
étiologies doivent être
envisagées.

PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : concentrés de complexe prothrombique

!Le plasma administré 
pour renverser l’effet de 
la warfarine est associé à 
un risque 3 fois supérieur 

de TACO.328

A T T E N T I O N

Les CCP ne doivent pas être
donnés dans des situations
cliniques où la vitamine K
seule suffit.

C H O I S I R  A V E C  S O I N

Situation

RIN > 8 -10, sans
saignement

Chirurgie dans
plus de 6 heures

Saignement
bénin

Vitamine K
dose/voie

2 mg p.o.

10 mg i.v.

1 mg i.v.
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n  Complications pendant la grossesse nécessitant
des Ig anti-D :

     u Hémorrhagie ante-partum
     u Amniocentèse, choriocentèse ou cordocentèse
     u Version par manœuvre externe, trauma

abdominal
     u Interventions thérapeutiques in utero
     u Grossesse ectopique, décès in utero et

mortinatalité
     u Avortement (risque d’avortement,

avortement complété ou avortement
thérapeutique)

n  Immunisation avec d’autres antigènes
érythrocytaires :

     u La maladie hémolytique sévère du fœtus 
et du nouveau-né peut impliquer plus d’un
antigène autres que Rh(D), dont les Rh C, c, 
E, K et k, Fya, Jka, Jkb et S. 

     u Il n’existe par de prophylaxie par
immunoglobuline pour les antigènes 
autres que Rh(D).

Autres indications pour le traitement/la
prophylaxie avec immunoglobuline anti-D :
n  Après une transfusion de composants

plaquettaires de donneurs anti-D positifs :
     u SEULEMENT aux patientes Rh(D) négatives 

en âge de procréer
     u La présence d’anti-D « passifs » complique 

les tests de compatibilité des CG et peut
retarder la transfusion sans apporter
d’avantages notables.

     u Le risque d’immunisation Rh(D) par 
les composants plaquettaires est 
d’environ 1 %. 331,332

Remarque – Les immunoglobulines anti-D contiennent 
des IgA à la concentration de 40 μg/mL ou moins.

Usage
n  Prévention de l’immunisation chez les 

patients Rh(D) négatifs exposés à des 
CG Rh(D) positifs.

Posologies possibles
n  120 μg (600 UI), 300 μg (1500 UI), 

600 μg (3,000 UI), 1000 μg (5000 UI), 
i.v. ou i.m.

Prévention de l’immunisation anti-D par 
des globules rouges fœtaux Rh(D) positifs
pendant la grossesse d’une femme anti-D
négative non sensibilisée :
n  Doses recommandées :
     u Prophylaxie à 28 semaines : 300 μg i.v. ou i.m.
     u Post-partum si le nouveau-né est Rh(D) positif

(y compris si D faible) 300 μg i.v. ou i.m. dans
les 72 heures a près la naissance (le plus tôt
possible si le délai de 72 heures est dépassé).

        •  Quantifier l’hémorragie fœto-maternelle ;
des doses d’IG anti-D supplémentaires sont
nécessaires en cas de HFM (la dose doit être
déterminée à l’aide calculateur en ligne 
du College of American Pathologist -
www.cap.org).

     u Complications pendant la grossesse :
        •  Moins de 12 semaines : 120 μg i.v./i.m.
        •  12 à 20 semaines : 300 μg i.v./i.m.
        •  Plus de 20 semaines : 300 μg i.v./i.m.
            – plus test FMH pour voir si d’autres 

doses sont nécessaires.

Immunoglobuline anti-D (WinRhoMD) 324,330

PRODUITS DE FRACTIONNEMENT : IgRh

!L’immunoglobuline Rh est 
un produit sanguin : le
consentement éclairé 

et nécessaire.

A T T E N T I O N
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Chez les patients qui présentent une anémie
falciforme, la transfusion pose certaines 
difficultés, autant en ce qui concerne la 
faisabilité de fournir des CG optimalement
compatibles que pour connaître le moment 
où la transfusion sera susceptible d’offrir des
résultats supérieurs aux autres traitements
disponibles. Il est donc important de consulter 
un expert dans chacun des cas. 

Les patients atteints d’anémie falciforme :
n  présentent une viscosité accrue du sang

pouvant être exacerbée par une élévation 
de l’hématocrite ;

n  sont plus susceptibles d’avoir des complications
reliées à la transfusion.

Les indications de transfusion pour les patients
atteints d’anémie falciforme diffèrent
considérablement de celles qui s’appliquent 
aux autres patients.
     u Traitement d’une anémie sévère :

En l’absence d’insuffisance cardiaque, 
de dyspnée, d’hypotension ou de fatigue
marquée, la transfusion doit être évitée, 
à moins que le taux d’hémoglobine soit 
< 50 g/L.334

        •  Une chute rapide de l’hémoglobine 
peut être anticipée si la numération 
des réticulocytes tombe sous 250 x 109/L.

     u Essayez d’abaisser la concentration de
l’hémoglobine falciforme (HgbS) tout en
maintenant la Hgb totale sous 100 g/L chez 
les patients atteints d’anémie falciforme.335

        •  Chez les patients atteints d’anémie
falciforme, l’apport en oxygène se fait de
façon plus efficiente en abaissant l’HbS 
qu’en augmentant le taux d’Hb totale. 336
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!
Les indications de transfusion

pour les patients atteints
d’anémie falciforme diffèrent

considérablement de celles 
qui s’appliquent aux 

autres patients.

A T T E N T I O N

!Signalez les cas d’anémie
falciforme à la banque 

de sang immédiatement.

A T T E N T I O N

!En l’absence de symptômes, 
la transfusion doit être évitée, 

à moins que l’hémoglobine 
ait chuté à < 50 g/L.

A T T E N T I O N

!Ne prescrivez jamais à un
patient atteint d’anémie

falciforme une transfusion
visant à atteindre un taux
d’hémoglobine >100 g/L.

A T T E N T I O N

!
Les patients atteints d’anémie

falciforme qui sont 
allo-immunisés doivent

détenir une carte d’anticorps
qui précise le phénotype

étendu et les particularités de
chaque allo-anticorps présent.

L’importance et la raison
d’être de cette carte doivent
être clairement expliquées 

au patient.

A T T E N T I O N

B Besoins transfusionnels particuliers

n  Aucune précaution spéciale n’est
nécessaire pour les patients d’HbAS 
(trait drépanocytaire).

n  Aviser le service de médecine
transfusionnelle de l’hôpital chaque 
fois qu’un patient atteint d’anémie
falciforme se présente, de manière à 
ce qu’il ait le temps de préparer les
produits sanguins spécialisés au cas où 
le patient aurait besoin de transfusion.

Culots globulaires phénotypés
n  Déteminer les phénotypes étendus

(groupes sanguins Rh, Kell, Duffy, Kidd 
et MNS) à la première visite. Vu la grande
prévalence d’antigènes partiels dans ce
groupe, il est préférable de déterminer 
le génotype si possible.

n  Pour les patients sans allo-anticorps,
sélectionner les culots globulaires
contenant les mêmes antigènes Rh 
(D, C, c, E, e) et Kell (K1) que ceux 
du patient.

n  Si le patient présente des allo-anticorps
connus, sélectionner les culots globulaires
contenant les mêmes antigènes Rh 
(D, C, c, E, e), Kell (K1), Kidd (Jka, Jkb),
Duffy (Fya) et S (S,s) que le patient, ainsi
que tout antigène contre lequel le patient
est immunisé.

     u Il est rarement nécessaire d’avoir
l’antigène Fyb correspondant pour les
patients atteints d’anémie falciforme dont
les hématies sont de phénotype Fy (a-b-).

n  Si le temps ou les ressources ne permettent
pas de déterminer le phénotype du
patient, communiquer avec d’autres
hôpitaux ayant pu transfuser le patient
dans le passé. (Dans certaines régions 
du Canada, la SCS tient un registre des
phénotypes des patients atteints d’anémie
falciforme.) 

Au Québec, on peut obtenir le phénotype
auprès de la banque de sang en consultant
le sommaire transfusionnel disponible
dans le système informatique.

!Les transfusions vitales 
ne doivent pas être retardées 

si des CG de mêmes 
phénotypes que ceux 
du patient ne sont pas

disponibles.

A T T E N T I O N
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A N É M I E  F A L C I F O R M E

C Transfusion d’échange

n  Selon l’Hb initiale du patient, il ne sera 
peut-être pas possible d’atteindre une HbS 
cible spécifique par des transfusions simples
sans dépasser une Hgb totale de 100-110 g/L.

n  Une transfusion d’échange peut ainsi être
nécessaire pour atteindre un taux HgbS 
< 30 % (HgbA > 70 %).

n  S’assurer que le patient est euvolémique 
avant d’amorcer un échange.

n  Certains centres spécialisés offrent un 
service d’échange d’hématies automatisé
(érythrocytaphérèse).

Échange manuel ou partiel :
n  Protocole type (pour les enfants, volumes plus

petits comparables, par exemple 10 mL/kg) : 335

    1. Phlébotomiser une première quantité de 
500 mL de sang total (pour les patients 
qui sont très anémiques au départ [par
exemple, Hgb < 70 g/L], une transfusion
simple peut être nécessaire avant la 
première phlébotomie).

    2. Bolus de 500 mL de soluté physiologique 
0,9 %

    3. Phlébotomiser une seconde quantité 
de 500 mL de sang total.

    4. Transfuser deux unités de culots globulaires.
    5. Répéter au besoin pour atteindre l’HbS cible

(généralement, un échange équivalent à 
1,5 volume sanguin est nécessaire pour 
le premier traitement. Un seul cycle peut
suffire pour le traitement d’entretien). Pour
les patients dont l’Hb de départ se situe
autour de 100 g/L, à l’étape 4, il faut alterner
entre une transfusion d’une seule unité et
une transfusion de deux unités pour que
l’Hb totale ne dépasse pas 110 g/L.

D Indications de transfusion (première intention)

TRANSFUSIONS À DES 
FINS THÉRAPEUTIQUES

Crise aplasique
n  Généralement due à une infection 

à parvovirus B19 et associée à une
réticulocytopénie profonde.

n  Une transfusion peut être nécessaire 
si l’anémie est symptomatique ou si 
l’Hb est < 50 g/L.

n  En raison d’une augmentation
compensatoire du volume plasmatique,
transfuser lentement pour éviter une
surcharge volémique et envisager des
diurétiques avant la transfusion.

Crise de séquestration
n  Il s’agit de la séquestration des érythrocytes

falciformes dans les sinusoïdes spléniques
provoquant une splénomégalie massive et
douloureuse ainsi qu’une anémie grave
pendant plusieurs heures.

n  Si elles ne sont pas traitées, les crises de
séquestration splénique peuvent causer la
mort par choc hypovolémique ou anémie ;
une transfusion immédiate est souvent
nécessaire.

n  Les taux d’hémoglobine post-
transfusionnels sont souvent plus élevés
que ceux auxquels on pourrait s’attendre,
ce qui laisse suggérer une autotransfusion,
c’est-à-dire que les globules rouges
séquestrés sont de retour dans la
circulation sanguine.

n  Afin d’éviter une polycythémie et une
hyperviscosité accidentelles, transfuser 
une unité à la fois et réévaluer le taux 
de l’Hb entre chaque transfusion. 

Pédiatrie
Chez les enfants, envisager 
de transfuser de plus petites
quantités de culots globulaires 

que d’habitude (par exemple, 3-5 mL/kg).
Souvent, une seule transfusion est
suffisante pour renverser une crise 
de séquestration splénique. 339

!
En raison de la durée de 
vie réduite des hématies

falciformes (16-20 jours), une
chute significative de l’Hb 
se produira avant que la

numération des réticulocytes
revienne à la normale. 338

A T T E N T I O N

B Besoins transfusionnels particuliers (suite)

Test de SickledexMD négatif
n  Les unités de culots globulaires dont le test de

SickledexMD est positif ont été prélevées chez des
donneurs souffrant de trait drépanocytaire. Il 
est sécuritaire d’administrer ce sang aux patients
atteints d’anémie falciforme, mais, comme il
modifie le taux d’HbS post-transfusion du
patient, il est préférable de l’éviter si possible. 337



n  Plus rarement, des patients peuvent présenter
des crises de séquestration hépatique. 
Ces dernières sont caractérisées par une
augmentation rapide du volume du foie
accompagnée d’une baisse de l’hémoglobine,
d’une augmentation de la numération des
réticulocytes et d’une hyperbilirubinémie
conjuguée. 

     u Les transfusions doivent être réalisées
prudemment en raison du risque
d’autotransfusion et d’hyperviscosité. 
Les rechutes sont fréquentes.334

Syndrome thoracique aigu340

n  Un nouvel infiltrat à la radiographie
pulmonaire d’un patient atteint d’anémie
falciforme, associé à un ou plusieurs de 
ces symptômes : fièvre, toux, production
d’expectorations, tachypnée, dyspnée ou
hypoxie d’apparition récente.

n  La transfusion de CG en contexte de 
syndrome thoracique aigu permet 
d’améliorer l’oxygénation.341

n  Une transfusion simple pour ramener le taux à
100 g/L peut suffire à améliorer l’oxygénation.

n  Dans certains cas, passer à la transfusion
d’échange pour réduire la HgbS à < 30 % 
peut se révéler nécessaire.

n  Certaines études ont permis d’observer des
résultats équivalents chez les patients traités
par transfusion d’échange (HbS cible de 30 %)
et ceux traités par transfusion simple (Hb cible
de 100 g/L).341,342

n  Cependant, d’autres études suggèrent que 
les patients recevant des transfusions simples
peuvent finalement avoir besoin d’échange.343

n  En l’absence de certitudes apportées par les
tests randomisés et contrôlés, il est préférable
de procéder à une transfusion pour la plupart
des patients présentant un syndrome
thoracique aigu. Les transfusions d’échange
doivent être réservées aux patients chez qui
l’affection est sévère ou progresse rapidement,
et chez qui les symptômes sont inquiétants 
(voir encadré jaune à droite).344
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Cholestase progressive
n  Syndrome caractérisé par une douleur au

quadrant supérieur droit, une augmentation
extrême de la bilirubine et de la phosphatase
alcaline, ainsi qu’une augmentation variable
des transaminases. 

     u Peut être accompagné d’insuffisance rénale, 
de thrombocytopénie et d’un allongement 
du temps de coagulation.

     u Sans une transfusion d’échange rapide, le
patient peut développer une insuffisance
hépatique fulgurante.

Accident ischémique cérébral aigu ou occlusion
de l’artère rétinienne
n  Transfusion recommandée pour les patients

adultes sans autre étiologie évidente 
d’accident vasculaire cérébral (par exemple,
cardio-embolie). 339

n  Chez les patients qui ont eu un accident
vasculaire hémorragique découlant d’une
vasculopathie sous-jacente, le recours à 
des transfusions de soutien régulières peut
procurer certains avantages pour la prévention
secondaire une fois le patient stabilisé.

Un patient présentant 
un syndrome thoracique
aigu avec les symptômes
suivants nécessite une
transfusion d’échange
plutôt qu’une transfusion
simple :
u  Altération de l’état 

de conscience 
u  RC > 125 bpm de façon

persistante, FR > 30/min,
temp > 40 °C ou
hypotension

u  pH artériel < 7,35 ; 
SaO2 < 88 % malgré
une assistance
ventilatoire soutenue

u  Déclin continu de la
SaO2 ou du gradient Aa

u  Chute de l’Hgb > 20 g/L
u  Numération

plaquettaire 
<200 x 109/L

u  Troponine ou peptide
B-natriurétique (BNP)
élevé

u  Signes de défaillance
multiorganes 
(par exemple,
dysfonctionnement
rénal ou hépatique)

u  Épanchement 
pleural ou infiltrats
pulmonaires progressif

Pédiatrie
Transfusion recommandée pour tous
les patients pédiatriques qui subissent
un accident vasculaire ischémique aigu.

Dans les 3 heures suivant la transfusion de la
première unité de culot globulaire, la vitesse
du flux sanguin dans l’artère cérébrale
moyenne diminuera de 20 %. 345

Les transfusions d’échange sont associées 
à un plus faible taux de rechute que les
transfusions simples. 346
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PROPHYLACTIQUE

Périopératoire
n  En raison des taux élevés de complications

périopératoires (par exemple, le taux de 
syndrome thoracique aigu est de 10 %), 
des soins de soutien vigoureux et une 
observation attentive sont indiqués.347,348

     u Éviter les chirurgies durant les épisodes 
vaso-occlusifs.

     u Liquides en i.v. si NPO, ≥ 2 heures pré-op et
poursuivre post-op jusqu’à ce qu’on puisse
administrer en oral.

     u Maintenir SpO2 > 96 % et encourager la
spirométrie incitative.

     u Éviter l’hypothermie.
     u Favoriser la laparoscopie.
     u Prophylaxie postopératoire > 24 hours pour

réduire l’incidence de thrombose veineuse
profonde.

     u Soulagement de la douleur de façon soutenue.
     u Mobilisation rapide.
n  Procédures à faible risque : transfusion

probablement superflue.
n  Procédures à risque moyen : une récente étude

randomisée et contrôlée de patients subissant une
chirurgie à risque moyen a démontré la nécessité
d’une transfusion préopératoire : sans transfusion,
le risque de réaction indésirable sévère (surtout
syndrome thoracique aigu) passait de 3 % à 33 %.
Le temps médian d’apparition des premiers signes
était de 2 à 3 jours après l’intervention.349

     u Le protocole transfusionnel décrit dans cette 
étude visait à obtenir un HgbS de ~60 % dans les
10 jours suivant la chirurgie. Chez les patients dont
la Hgb est < 90 g/L, cette cible était atteinte grâce
à une transfusion simple pour amener la Hgb à
~100 g/L, alors que ceux dont la Hgb ≥ 90 g/L ont
reçu une transfusion d’échange partiel. Une étude
similaire antérieure avait démontré qu’une HgbS
préopératoire de ~60 % n’était pas moins efficace
pour prévenir les complications de type anémie
falciforme qu’une HgbS cible de 30 %.347

n  Procédures à haut risque ou comorbidités 
sévères chez le patient (ex. : insuffisance rénale 
en phase terminale ou valeur de référence de
SpO2 < 90 %) : une cible plus ambitieuse pour 
la HgbS préopératoire de < 30 % est pertinente.

n  Des transfusions préopératoires (simple ou
échange) devraient être réalisées dans les 
10 jours avant l’intervention.

Risque élevé d’accident vasculaire cérébral
n  Chez les enfants, la transfusion est indiquée 

en prévention secondaire des accidents
ischémiques cérébraux et en prévention
primaire chez les patients présentant un 
risque élevé (par exemple, vélocité élevée 
dans l’artère cérébrale moyenne ou dans
l’artère carotide interne mesurée par
échograhie doppler transcrânien).

     u Dans le dernier groupe, maintenir une 
HbS < 30 % tout en gardant une Hb totale 
< 120 g/L permet de réduire l’incidence
d’accident vasculaire cérébral de 92 %. 350

n  Pour les enfants de 4 à 16 ans sans
vasculopathie cérébrale notable, il est possible
de passer sans risque à l’hydroxyurée 12 mois
après la transfusion si le patient ne possède
aucun historique d’accident vasculaire ni d’AIT
[ex. : doppler transcrânien (DTC) élevé isolé]. 
Le DTC devrait être réalisé tous les 3 mois 
après le passage à l’hydroxyurée. On devrait
recommencer sans tarder la transfusion en 
cas de renversement.351

     u Il faut mener la transfusion et l’hydroxyurée
concurrement pendant 4 à 9 mois. 352

     u Cependant, chez les enfants qui ont déjà subi
un accident vasculaire cérébral, clinique 352,353

ou silencieux 354, aucune alternative sûre 
à la transfusion n’a encore été trouvée.

n  Il existe peu de données pour guider le début
des transfusions comme traitement préventif
des AVC chez les adultes ou à la suite d’AVC
hémorragiques.

     u La pathophysiologie sous-jacente des 
AVC thrombotique et hémorragique est
probablement la même dans l’anémie
falciforme. 355

Faible risque : cutanée, dentaire, périnéale,
inguinale ou d’une extrémité distale

INTERVENTIONS CHIRURGICALES

Transfusion probablement superflue

GESTION DE LA TRANSFUSION

Risque intermédiaire : chirurgie
abdominale ou orthopédique

Hgb < 90 g/L, atteindre 100 g/L 
Hgb > 90 g/L, échange pour atteindre 
HgbS < 60 %

Risque élevé : intervention intracrânienne,
cardiovasculaire ou intrathoracique ;
vitrectomie pars plana ou cerclage scléral

Transfusion d’échange probablement
nécessaire (cible HgbS < 30 %)
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E Autres indications de transfusion

Les problématiques suivantes doivent être 
traitées par des transfusions d’échange quand 
les thérapies sans transfusion ont échoué. La 
cible de départ devrait être une HgbS < 30 %.

1. Syndrome thoracique aigu ou 
crises de douleur récidivantes

n  Chez les patients qui n’ont pas répondu au
traitement par hydroxyurée, des transfusions
chroniques peuvent être envisagées pour
réduire les récidives d’épisodes vaso-occlusifs
douloureux ou de syndrome thoracique
aigu.356,357

n  Les transfusions ne sont pas indiquées dans 
le traitement des crises de douleur aiguë 
non compliquées ni dans le traitement 
des syndromes de douleur chronique 
(par exemple, nécrose avasculaire, 
ostéomyélite, douleur neuropathique).339,358

2. Priapisme
n  Les transfusions peuvent être utiles si les

épisodes durent plus de 4 heures et qu’ils 
ne répondent pas à l’aspiration du sang 
dans les corps caverneux ni à l’irrigation 
avec de l’épinéphrine diluée.359,360

3. Ulcères malléolaires
n  Les transfusions peuvent accélérer la guérison 

si le patient ne répond pas à l’alitement, au
traitement des plaies, aux antibiotiques ni à
l’oxygénothérapie hyperbare.361

4. Grossesse362

n  Bien que l’hydroxyurée soit contre-indiquée
pour les femmes enceintes, l’efficacité de la
transfusion demeure incertaine.

n  Une étude randomisée contrôlée sur l’efficacité
de la transfusion pour maintenir la HgbS
maternelle < 35 % n’a pas permis de confirmer
des avantages pour le fœtus, par rapport 
à une stratégie qui consiste à transfuser
seulement si la Hgb < 60 g/L et que la réponse
réticulocyte < 3 %.357 Cependant, chez la mère,
les complications liées à l’anémie falciforme
avaient tout de même diminué.362

n  Les transfusions devraient être envisagées 
pour les femmes enceintes ayant :339

     u un historique de crises vaso-occlusive
fréquentes ;

     u une maladie rénale, pulmonaire ou hépatique
chronique ;

     u un historique de pertes fœtales répétées ;
     u une grossesse multiple ou des signes de

détresse fœtale chronique ou de retard 
de croissance intra-utérine.

5. Hypertension pulmonaire363

n  Décrite comme une pression pulmonaire
moyenne au repos (PAPm) lors d’une
angiographie du coeur droit ≥ 25 mm Hg. 
Une vitesse du jet régurgitant de la valve
tricuspidienne (VRT) ≥ 2,5 m/sec est associée 
à une morbidité et une mortalité plus grandes,
mais n’indique pas nécessairement une
hyperpression artérielle pulmonaire (HAP).

n  Chez les patients dont la VRT > 2,5 m/s, 
NT-pro-BNP > 160 pg/ml, ou HAP confirmée 
par une angiographie du coeur droit, un
programme de transfusions chroniques 
devrait être envisagé en l’absence de 
réponse satisfaisante au traitement à
l’hydroxyurée (ou de contre-indication).363

!
Le priapisme, l’hypertension

pulmonaire et les ulcères
malléolaires peuvent 

découler d’une hémolyse
intravasculaire chronique 
(ex. : déplétion de l’oxyde
nitrique) plutôt que d’une 

vaso-occlusion aiguë.364

A T T E N T I O N

!Les transfusions ne sont pas
indiquées dans le traitement
des crises de douleur aiguë 

non compliquées.

A T T E N T I O N
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F Complications transfusionnelles

Réactions hémolytiques retardées
n  S’ils ne reçoivent pas du sang phénotypé, 

30 % des patients atteints d’anémie falciforme
développeront des allo-anticorps. Les deux 
tiers de ces allo-anticorps seront dirigés 
contre les antigènes C, E et K1. 365

     u L’allo-immunisation est due en partie aux
différences génétiques entre les antigènes
exprimés sur les globules rouges des donneurs
(principalement des Caucasiens) et ceux
exprimés sur les globules rouges des receveurs.

n  30-50 % des anticorps seront indétectables 
si le sang du patient est analysé à nouveau 
au cours de l’année ; si, par inadvertance, 
le patient reçoit d’autres transfusions de 
sang non phénotypé, le risque de réaction
hémolytique retardée sera élevé.337

n  Ainsi, pour les patients atteints d’anémie
falciforme, il est recommandé de sélectionner
les culots globulaires ayant les mêmes antigènes
que le patient. Par conséquent, il est nécessaire
d’aviser la banque de sang à l’avance.

     u La sélection préalable des antigènes permet de
diminuer le taux d’allo-immunisation (de 3,0 %
à 0,5 %/unité), mais le problème demeure. 366

n  Vu la fréquence très élevée d’antigènes partiels
de CG chez les individus d’origine africaine, 
il est fortement recommandé d'obtenir le
génotype des patients atteints d’anémie.

Hyperhémolyse367

n  L’hyperhémolyse se définit comme la
destruction post-transfusionnelle des 
globules rouges accompagnée de la 
chute de l’hémoglobine sous les seuils
prétransfusionnels.

     u Les indices hémolytiques augmentent par
rapport aux indices de départ, et cette
augmentation est occasionnellement
accompagnée d’une réticulocytopénie 
relative. 368

     u Aiguë : survient moins de 7 jours après 
la transfusion, souvent sans nouveaux 
anticorps détectables.

     u Retardée : survient de 1 à 4 semaines après 
la transfusion et s’accompagne souvent de
nouveaux anticorps érythrocytaires.

n  L’hyperhémolyse semble se produire autant
avec les globules rouges autologues qu’avec 
les globules rouges de donneurs. Elle peut 
être exacerbée par des transfusions
supplémentaires, même si les culots 
globulaires sont phénotypés.

n  Éviter les transfusions supplémentaires 
dans la mesure du possible.

     u Traiter le patient avec des IgIV à raison de 
2 g/kg pendant 2-5 jours.

     u Accompagner les IgIV de doses élevées de
corticostéroïdes (par exemple, prednisolone 
1 mg/kg/jr x 7 jours).

     u En présence de réticulocytopénie relative,
envisager un traitement par érythropoïétine 
sur une courte période. 369

Hyperviscosité
n  Apparition soudaine d’hypertension pendant

ou peu de temps après la transfusion,
accompagnée de signes d’insuffisance
cardiaque congestive et d’altérations profondes
de l’état mental, comme la stupeur, le coma, 
les convulsions ou les manifestations d’une
hémorragie ou d’un infarctus intracérébral. 370

n  Chez les patients atteints d’anémie falciforme,
le risque augmente si l’Hb est > 100-110 g/L 
et l’HbS > 25 %, plus particulièrement si le
patient est déshydraté ou hypoxémique. 335

     u Peut aussi survenir à la suite d’une
autotransfusion subséquente à un traitement
transfusionnel pour crises de séquestration.

n  Conduite à tenir : effectuer une phlébotomie
d’urgence.

Surcharge en fer liée à la transfusion
n  Chaque unité de culot globulaire apporte 

180 mg de fer.11

n  Une importante surcharge en fer est ainsi
probable après des transfusions simples
répétées. Celles-ci peuvent éventuellement
provoquer un dysfonctionnement hépatique,
cardiaque ou endocrinien.

n  La sélection de culots globulaires frais
(conservés depuis < 7 jours) peut retarder
légèrement la surcharge en fer chez les 
patients transfusés chroniquement.

n  Les transfusions d’échange peuvent plus
efficacement atténuer la surcharge en fer ; 
elles peuvent même la renverser. 371

!Les patients atteints
d’anémie falciforme 

qui sont allo-immunisés
doivent détenir une 

carte d’anticorps.

A T T E N T I O N

!Ne jamais faire de transfusion
simple à un patient atteint
d’anémie falciforme dont
l’hémoglobine >100 g/L.

A T T E N T I O N

Fer

200 mg

=
Culot 

globulaire!Poursuivre la transfusion
chez une personne qui

présente une
hyperhémolyse peut
aggraver l’anémie !

A T T E N T I O N
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n  Un traitement de chélation du fer est indiqué
dès que la concentration hépatique en fer est 
> 7 mg/g de poids sec (mesure obtenue soit 
par biopsie, soit par examen IRM spécifique).372

     u On peut s’attendre à ce degré de surcharge 
en fer après la transfusion de plus de 70 mg/kg
de fer (chez les patients adultes, environ 
20-30 unités de culots globulaires).

     u Une phlébotomie à faible volume concurrente
à l’hydroxyurée peut se révéler utile.351

     u La surcharge en fer ne correspond pas
directement au taux sérique de ferritine 
chez les patients atteints d’anémie falciforme,
mais elle est probablement présente si le 
taux sérique de ferritine est constamment 
> 3000 ng/mL. 373

n  Les chélateurs du fer autorisés au Canada 
sont la déféroxamine, le déférasirox et le
défériprone.

     u Il est recommandé de diriger le patient vers 
un centre spécialisé en chélation du fer avant
d’amorcer le traitement.
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n  Les Témoins de Jéhovah 
refusent la transfusion de sang
allogénique en raison de leur
interprétation de plusieurs
passages bibliques. À leurs yeux,
la bible interdit l’utilisation de :

     u sang total, y compris le sang
autologue (don autologue
préalable) ;

     u culots globulaires ;
     u granulocytes ;
     u plaquettes ;
     u plasma.

n  Leurs croyances religieuses leur 
permettent parfois d’accepter
l’usage de produits dérivés du
plasma ou des composants
cellulaires, comme :

     u le cryoprécipité ;
     u les concentrés de 

facteurs de coagulation ;
     u l’albumine ;
     u l’immunoglobuline 

intraveineuse ;
     u la colle de fibrine ;
     u le sang autologue récupéré 

au cours d’une intervention.

A N N E X E S

Annexe A

Liste de prix

Annexe B

Information pour les médecins qui traitent 
des membres des Témoins de Jehovah

144

Culots globulaires*    423 $

4 unités de plaquettes extraites de la couche leucoplaquettaire    185 $

1 unité de plaquettes obtenues par aphérèse (donneur unique)    484 $

Plasma frais congelé obtenu par aphérèse    375 $

4 unités de plasma congelé**    380 $

10 unités de cryoprécipité    880 $

Acide tranexamique 2 g      14 $

IgIV par gramme      54 $

Albumine 5 % 500 mL      47 $

Groupe sanguin (ABO, Rh D)      10 $

Recherche d’anticorps irréguliers      10 $

Épreuve de compatibilité croisée (sans anticorps)      25 $

Épreuve de compatibilité croisée (avec anticorps)      30 $

Concentré de complexe prothrombique 1000 UI    610 $

Facteur VIIa recombinant par mg 1 180 $

Anti-D 120 μg      34 $

Anti-D 300 μg      84 $

PRODUIT PRIX
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n  Les témoins de Jéhovah
acceptent la plupart :

     u des procédures chirurgicales 
et anesthésiques ;

     u des procédures diagnostiques et
thérapeutiques (phlébotomies
pour analyses, angiographies) ;

     u des agents pharmacologiques
favorisant l’hémostase ;

     u des agents thérapeutiques
stimulant l’hématopoïèse 
(ex. : érythropoïétine) qui ne
contiennent pas de dérivés
sanguins.

n  Il existe un document utile 
et détaillé sur la position des
Témoins de Jéhovah quant à 
la transfusion sanguine et aux
interventions apparentées.376

n  Les médecins doivent discuter 
des options de rechange avec
chaque patient, car l’acceptation
des dérivés sanguins et du sang
autologue est très personnelle.

n  Les Témoins de Jéhovah ont mis
sur pied un réseau de comités 
de liaison hospitaliers (CLH) qui
couvre le Canada. Vous pouvez
joindre un membre du CLH de
votre région en communiquant
avec le standard de votre 
hôpital ou avec le Service de
renseignements pour les hôpitaux
des Témoins de Jéhovah. Ce
service est accessible 24 heures
par jour au 1 800 265-0327.

* Ce prix ne comprend pas le coût de la livraison d’un culot globulaire. Le coût 
de la livraison pour une unité de sang varie entre 522 $ et 1183 $ américains.374

** Ce prix est le prix d’achat uniquement. Le prix total du plasma est de 
409,62 $ l’unité ou 1608,37 $ par patient transfusé.375
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Liste de vérifications pour la transfusion de culots globulaires

q Tests d’anémie complétés (ex. : FSC, frottis sanguin, ferritine,
saturation en fer, vitamin B12, réticulocyte)

q Fer (oral et i.v.), vitamine B12, érythropoïétine prescrite ou
non indiquée

Les autres solutions
ont échoué ou ont
été prescrites ?

Patient informé du risque de :

q TACO 1 sur 100

q Réaction hémolytique 1 sur 7000

q TRALI 1 sur 10 000

q Réaction allergique majeure 1 sur 40 000

q Infection bactérienne 1 sur 250 000

Consentement ?

q Commander des unités Kell-négatives

q Informer la receveuse du risque que la transfusion provoque
une maladie hémolytique chez ses futurs bébés.

Femme de moins
de 45 ans ?

Commander du sang irradié si le patient possède un historique de :

q lymphome hodgkinien ;

q greffe de cellules souches autologue ou allogénique ;

q administration de fludarabine, cladribine, bendamustine,
alemtuzumab, globuline antithymocyte (GAT) ;

q immunodéficiences congénitales.

À risque de RGCH
FATAL lié à la
transfusion ?

Le patient a-t-il dans son historique :

q Âge ≥70 ans

q Insuffisance rénale

q Dysfonction ventriculaire gauche

q ICC passée ou présente

q Anémie euvolémique sévère (hémoglobine < 50 g/L) 

q Si oui à l’une de ces questions : prescrire la furosemide p.o./i.v.
prétransfusion (sauf si hypovolémique sur le moment)

Diurétiques ?

q Indiquer le débit de perfusion (par défaut, 2 heures par unité).
Administrer en 3 à 4 heures pour les patients hospitalisés et 
les patients à risque de TACO (diurétiques nécessaires).

q Prescrire 1 unité à la fois (sauf en cas de saignement).

Posologie ?

TACO : Surcharge volémique liée à la transfusion (Transfusion-Associated Circulatory Overload)
TRALI : Atteinte pulmonaire aiguë liée à la transfusion (Transfusion-Related Acute Lung Injury)
ICC : Insuffisance cardiaque congestive (ou CHF pour Congestive Heart Failure)

sang difficulté, L’administration du sang, Version 2

Le guide sang difficulté, L’administration
du sang est idéal pour le personnel
infirmier et les professionnels de la 
santé qui doivent administrer du sang. 
Il présente les caractéristiques du sang 
et de ses produits dérivés, les risques
associés à ces produits et la façon de 
les administrer. Il décrit aussi les diverses
réactions transfusionnelles qui peuvent
se produire.

sang difficulté, La coagulation simplifiée…

Le guide sang difficulté, La coagulation
simplifiée… contient de l’information 
utile sur la coagulation sanguine. Il est
conçu pour nourrir les connaissances 
des médecins, du personnel infirmier 
et des techniciens des laboratoires
médicaux sur les faits fondamentaux de
la coagulation, des tests de laboratoire
aux anticoagulants en passant par la
gestion des troubles de la coagulation
les plus courants.
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