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Résumé L’anémie est une pathologie fréquente chez les patients de réanimation. Elle peut
avoir des conséquences importantes sur le myocarde et lorsqu’elle est sévère, sur la capacité
de transport en oxygène (DO2). La transfusion érythrocytaire est un moyen rapide de corriger
l’anémie, mais les risques potentiels (augmentation de la viscosité sanguine, immunomodula-
tion, risques infectieux. . .) doivent être considérés. Il n’y a pas de seuil transfusionnel unique
pour tous les patients et la décision de transfuser doit prendre en compte le type de pathologie
et les comorbidités de chaque individu. Dans cet article, nous considérerons en particulier les
patients atteints d’une pathologie cardiovasculaire, d’un traumatisme cérébral ou d’un choc
septique. De nouvelles études randomisées, contrôlées, comparant un seuil transfusionnel sur
des populations bien définies sont nécessaires pour améliorer les pratiques transfusionnelles.
© 2008 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Summary Anemia is common among intensive care unit patients and can have important
consequences on myocardial function and, when severe, on the ability to transport oxygen
(DO2). Red blood cell transfusion provides a rapid means of correcting anemia, but the poten-
tial risks of this strategy (increased blood viscosity, immunomodulation, risks of infection. . .)
must be taken into consideration. There is not one transfusion trigger that can be applied to
all patients, and the decision to transfuse must take into account the cause of the anemia,
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underlying disease processes, and the comorbidities of each patient. In this article, we will
focus on patients with cardiovas
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Évaluation du seuil transfusionnel érythrocytaire

Introduction

L’anémie est une pathologie fréquente chez les patients
hospitalisés en unité de réanimation [1—3]. Approximative-
ment, un tiers de ces patients nécessitent une transfusion
érythrocytaire (TE) au cours de leur séjour. L’étude Anemia
and Blood Transfusion in Critical Care (ABC) [2], réalisée en
Europe en novembre 1999, incluant prospectivement 3534
patients, a montré que le taux moyen d’hémoglobine à
l’admission en unité de réanimation était de 11,3 ± 2,3 g/dl ;
63 % des patients avaient un taux d’hémoglobine inférieur à
12 g/dL et 29 % inférieur à 10 g/dL [2]. Les patients admis
après chirurgie en urgence recevaient plus souvent une TE
(58 %), que ceux admis après traumatisme (48 %) ou chi-
rurgie programmée (42 %), mais près d’un tiers (32 %) des
patients médicaux recevaient également une TE [2]. Près
de 73 % des patients hospitalisés plus de sept jours en réani-
mation ont reçu une TE, à un moment ou un autre, au
cours de ce séjour. Dans une étude similaire aux États-Unis
(CRIT study), comprenant 4892 patients [3], la concentra-
tion moyenne en hémoglobine à l’admission en réanimation
était de 11,0 ± 2,4 g/dL ; le taux de TE était de 44 % pour la
population totale et de 63 % pour les patients restant plus
de sept jours [3]. Dans cette étude, les patients admis suite
à un traumatisme étaient les plus transfusés.

L’anémie des patients de réanimation a les mêmes
caractéristiques que l’anémie des pathologies chro-
niques (normocytaire et normochrome). La microcytose
ou l’hypochromie doit faire rechercher une carence mar-
tiale [4]. L’étiologie de cette anémie est multifactorielle
et comprend les pertes sanguines (traumatismes, chirur-
gie, manœuvres invasives, prélèvements sanguins multiples
et pertes sanguines occultes), altérations de la production
des érythrocytes par carence fonctionnelle en fer [4,5] et
altérations de l’érythropoïèse (apoptose des précurseurs
érythroïdes et faible concentration d’érythropoïétine en
réponse au degré d’anémie) [6—8]. Les prélèvements san-
guins sont largement impliqués : les études rapportent des
prélèvements quotidiens allant de 37 à 65 mL et la quantité
prélevée peut être plus grande chez les patients septiques
[2,9,10].

L’hémodilution, induite par les perfusions abondantes,
peut révéler l’anémie en cas d’hémoconcentration préa-
lable [9]. Une étiologie possible, encore mal étudiée chez
les patients de réanimation, est une augmentation de
l’érythrophagocytose, suite à des altérations rapides de la
morphologie et de la membrane des érythrocytes au cours
de l’inflammation [11—13]. En effet, la diminution rapide
du contenu en acide sialique membranaire des érythrocytes,
comme observée dans les processus de sénescence, entraîne
une augmentation de la captation de ces érythrocytes alté-
rés par le système réticuloendothélial de la rate, du foie et
des poumons [14—16].

Le seuil transfusionnel chez les patients de
réanimation
En 1999, Hébert et al. [17] publient les résultats d’une étude
randomisée, multicentrique, canadienne chez 838 patients
de réanimation (Transfusion Requirements in Critical Care
ou Tricc study), comparant les effets du maintien après
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2 heures d’admission, d’un taux d’hémoglobine entre 7 et
g/dL (stratégie restrictive de TE) à un taux d’hémoglobine
ntre 10 et 12 g/dL (stratégie libérale de TE). Cette étude
ontre que la stratégie restrictive de TE est au moins aussi

fficace que la stratégie libérale sur la mortalité à 30 jours
t sur la sévérité des dysfonctions d’organe. Il existait même
ne diminution significative de mortalité à 30 jours pour
es sous-groupes de patients prédéfinis (patients âgés de
oins de 55 ans : 5,7 % versus 13,0 % ; p = 0,02 et pour les
atients avec un score Apache II inférieur ou égal à 20 : 8,7
ersus 16,1 % ; p = 0,02) [17]. Depuis cette étude, les pra-
iques de TE ont été sensiblement réduites et beaucoup de
raticiens ont privilégié la stratégie « restrictive » pour tous
es patients de réanimation, y compris pour les patients avec
e multiples comorbidités [18—20].

Limiter les TE chez les patients sévères de réanimation
ourrait néanmoins entraîner des complications impor-
antes, car l’anémie entraîne aussi sa kyrielle de problèmes.
e débat concernant le seuil de TE chez certains patients de
éanimation admis pour des pathologies particulières reste
uvert. Pour illustrer cette controverse, nous reverrons dans
et article, les effets de la TE sur le transport (DO2) et la
onsommation (VO2) en oxygène (O2) et sur la microcircula-
ion.

Au vu des données récentes de la littérature, nous
iscuterons du seuil de TE chez les patients au statut cardio-
asculaire précaire, chez les patients avec un traumatisme
rânien et chez les patients septiques.

ffets des transfusions sur la DO2 et la VO2

a concentration en hémoglobine [Hb] est le premier déter-
inant de la concentration artérielle en O2 (CaO2) où

aO2 ≈ [Hb] × SaO2 × 1,39, dans laquelle SaO2 représente
a saturation artérielle en O2 (en pourcentage) et 1,39
st la capacité de fixation d’un gramme d’hémoglobine ;
ette équation néglige la quantité d’O2 dissoute [21—23].
’anémie entraîne donc une diminution de la DO2 si le débit
ardiaque (CO) reste identique car DO2 = CO × CaO2.

Toutefois, le CO augmente au cours de l’anémie nor-
ovolémique par deux mécanismes essentiels : d’une part,

a diminution de la viscosité sanguine facilitant le retour
eineux et, d’autre part, la stimulation adrénergique entraî-
ant une tachycardie et un effet inotrope positif. La TE a
es effets opposés et n’augmente donc pas souvent la DO2.
’une part, l’augmentation du nombre d’érythrocytes cir-
ulants augmente la viscosité du sang total, et ce, malgré
’effet Fahraeus-Lindqvist [24,25]. D’autre part, la réaction
drénergique diminue et avec elle l’effet sur la fréquence
ardiaque et la contractilité.

Dans une étude récente sur des patients anémiques
ormovolémiques [26], nous avons observé après TE une
ugmentation de la viscosité sanguine totale pour des shear
ate allant de 1000 par seconde à un par seconde, repré-
entant les « forces de cisaillements » observées dans la
irculation veineuse, artérielle et dans la microcirculation

26,27].

Même si la TE augmente la DO2, elle n’augmente pas
écessairement la VO2, excepté peut-être dans les situations
e DO2/VO2 dépendance. Le Tableau 1 (présenté en partie
ar Hébert et Chin-Yee [28]) reprend 12 études s’intéressant
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Tableau 1 Travaux étudiant l’effet des TE sur la DO2 et la VO2 chez les patients adultes de réanimation.

Auteurs Population étudiée
(n)

Quantité de TE Effet sur DO2 Effet sur VO2

Ronco et al. [63] Pneumonie à
Pneumocystis (5)

1,5 unité Oui Oui

Fenwick et al. [64] ARDS (24) 1,5 unité Oui Non
Ronco et al. [65] ARDS (17) 1,5 unité Oui Non
Shah et al. [66] Post-traumatisme

(8)
1 ou 2 unités Oui Oui

Steffes et al. [67] Postchirurgie et
post-traumatisme
(21)

1 ou 2 unités Oui Oui

Babineau et al. [68] Postchirurgie (31) 1,5 à 2 unités Oui Non
Gilbert et al. [69] Sepsis (17) ? augmentation d’[Hb] de 2 g/dL Oui Non
Dietrich et al. [70] Choc septique et

choc
cardiogénique (32)

2 unités Oui Non

Conrad et al. [71] Choc septique (19) ? augmentation d’[Hb] de 3 g/dL Oui Non
Marik et al. [54] Sepsis (23) 3 unités Oui Non
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Lorente et al. [72] Sepsis (16) 2 unité
Fernandes et al. [29] Sepsis (10) 1 unité

l’effet de la TE sur la relation DO2/VO2 chez les patients
dultes de réanimation : seulement trois études montrent
ne augmentation de la VO2. L’étude de Fenwick et al.
64] montre une augmentation de la VO2 chez les malades
nstables (dont le lactate était élevé) et pas chez les malades
tables.

euil transfusionnel chez les patients atteints
’une pathologie cardiovasculaire

’anémie est moins bien tolérée chez les patients ayant
n statut cardiovasculaire précaire. En effet, le sang du
inus coronaire étant déjà très désaturé au repos, le cœur
une possibilité d’extraction d’O2 (EO2 = VO2/DO2) qui est

rès limitée. Comme le débit cardiaque doit augmenter au
ours de l’anémie, l’augmentation du travail myocardique,
n particulier lors de la stimulation adrénergique, risque
’accroître sa demande en O2 au moment où sa DO2 est limi-
ée. Il existe donc un risque de syndrome coronarien au cours
e l’anémie.

La réponse coronarienne physiologique à l’anémie est
a vasodilatation permettant l’augmentation du flux coro-
arien. Il y a plus de 30 ans, von Restorff et al. [30] ont
émontré chez le canidé, que la vasodilatation corona-
ienne est maximale à l’exercice pour un hématocrite de
2,5 %. En dessous de cette valeur, le flux coronaire ne
ermet plus d’assurer la demande en O2 et l’ischémie myo-
ardique peut se développer [30]. Spahn et al. [31,32] ont
ontré chez le chien anémié, que l’hémoglobine critique,

ntraînant une dysfonction myocardique diastolique et/ou
égionale, dépendait du nombre des lésions coronariennes.

’hémoglobine critique était de 6 g/dL en présence d’une
ténose coronarienne unique mais passait à 9 g/dL en cas de
eux sténoses coronariennes [31,32].

Deux études rétrospectives, incluant un grand nombre
e patients, donnent des résultats contradictoires sur la
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Oui Non
Non Non

ossible association entre anémie et statut cardiovasculaire
récaire [33,34]. Wu et al. [33] ont revu les données de près
e 79 000 patients, âgés de plus de 65 ans, avec un diagnos-
ic d’infarctus myocardique aigu à l’admission. L’anémie,
éfinie par un hématocrite inférieur à 39 %, était présente
hez presque la moitié des patients. La mortalité approchait
es 50 % pour les patients ayant un hématocrite inférieur ou
gal à 27 % et n’ayant pas reçu de TE [33,35]. En revanche,
a TE n’influençait pas la mortalité chez les patients dont
’hématocrite était entre 30 et 33 % [33].

Malgré le fait que cette étude comporte beaucoup
e biais (population très hétérogène, état cardiaque plus
évère et moins de traitements invasifs chez les patients
es plus anémiques) ; elle est la première démontrant un
ienfait de la TE dans l’infarctus myocardique.

Les résultats sont très différents dans l’étude de Rao et
l. [34], portant sur plus de 24 000 patients inclus dans trois
randes études sur l’infarctus myocardique, parmi lesquels
0 % des patients ont reçu au moins une TE durant leur hospi-
alisation. Ces derniers étaient plus âgés et avaient plus de
omorbidités et avaient une mortalité à 30 jours plus impor-
ante que les patients n’ayant pas reçu de TE (8,0 % versus
,1 % ; p < 0,001) [34]. Un modèle de régression logistique a
évélé une association significative entre la mortalité à 30
ours et un hématocrite inférieur ou égal à 25 %, suggérant
u’un hématocrite aussi bas que 25 %, peut être toléré chez
es patients cardiaques hémodynamiquement stables [34].

Dans une analyse de sous-groupe de l’étude Tricc de 357
atients (43 % des patients inclus) présentant une comorbi-
ité cardiovasculaire, Hébert et al. [36] n’ont pas observé de
ifférence de mortalité ou de morbidité entre les deux stra-
égies de TE [36]. Néanmoins, ces analyses de sous-groupes a

osteriori sont sujettes à caution (exclusion des pathologies
ardiaques aiguës dans l’étude Tricc, interventions à visée
ardiaque non reprises, échantillon restreint).

Les résultats de l’étude Tricc ont modifié les pratiques
ransfusionnelles même chez les patients dont l’état cardio-
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Figure 1 Effet inverse sur la mortalité à 30 jours, des stra-
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gie sous-arachnoïdienne pourraient bénéficier d’un seuil de
tégies transfusionnels dans l’étude Tricc [17] en fonction de la
présence ou de l’absence de pathologie cardiaque ischémique
(p = 0,03) [37].

vasculaire est précaire [18]. Hébert et al. ont questionné
en 2002, 235 réanimateurs canadiens sur leurs pratiques
de TE et ont comparé ces résultats aux pratiques de 1993
[18] : les seuils transfusionnels étaient bien abaissés en 2002
pour les patients admis pour un traumatisme ou une hémor-
ragie ou encore ceux présentant un sepsis sévère. Même
chez les patients présentant un infarctus myocardique, le
seuil de TE avait diminué de plus de 10 g/dL à 8 à 9 g/dL
d’hémoglobine [18]. Cette diminution du seuil transfusion-
nel pourrait entraîner des complications liées cette fois à
l’anémie.

Récemment, Deans et al. [37] ont montré, que l’effet de
la stratégie transfusionnelle sur la mortalité dans l’étude
Tricc [17] était différent en fonction de la présence ou
non d’une pathologie myocardique ischémique sous-jacente
(Fig. 1). Le fait de ne pas avoir randomisé ces patients a
priori pour une pathologie cardiaque ischémique pourrait

représenter une limitation importante à l’étude [37].

Deans et al. [37] ont expliqué les résultats de l’étude
Tricc sur la mortalité à 30 jours par les effets délétères des
TE observés chez les patients les moins graves (âge infé-

T

s
a

Tableau 2 Comparaisons des deux travaux étudiant l’effet de la

Études Smith et al. [44]

Nombre de patients 35
Critères d’inclusion Traumatisme crânien ou hémorragie

sous-arachnoïdienne, sans pathologie
cardiaque sous-jacente

[Hb] De 8,7 ± 0,9 à 10,2 ± 1,2 après TE
Monitoring cérébral Mesure une heure avant et après TE d

PO2 cérébrale locale, de la pression
intracrânienne, de la pression de per
cérébrale

Effets de la TE Augmentation de la PtO2 chez 26/35
patients (74 %), de 3,2 ± 8,8 mmHg pa
rapport à la valeur de base. L’augme
est associée à une augmentation
significative de l’Hb systémique
321

ieur à 55 ans et score Apache II inférieur ou égal à 20) ;
l s’agissait surtout d’œdème pulmonaire hémodynamique
hez les patients euvolémiques [17]. Cette nouvelle analyse
e l’étude Tricc démontre bien la controverse concernant
e seuil de TE chez les patients atteints d’une pathologie
ardiovasculaire. Idéalement, d’autres études randomisées,
ontrôlées seraient nécessaires pour déterminer le seuil
ransfusionnel chez ces patients. Dans l’attente, la Société
e réanimation de langue française a recommandé un seuil
ransfusionnel à 8 g/dL d’hémoglobine pour les patients pré-
entant une pathologie cardiovasculaire [38].

D’autres indices tels que l’hyperlactatémie [21,23], une
iminution de la saturation veineuse en O2 [21] ou un rapport
nférieur à dix entre l’index cardiaque et l’EO2 (CI/EO2) [39]
ourraient aider le clinicien à déterminer le seuil de TE.

euil transfusionnel chez les patients atteints
’une pathologie neurologique

e seuil de TE chez les patients présentant une patho-
ogie cérébrale est aussi soumis à controverse. Weiskopf
t al. [40,41] ont rapporté une diminution des capacités
ognitives induite par hémodilution normovolémique chez
es volontaires sains. Trois études récentes suggèrent un
ffet potentiellement bénéfique d’un niveau plus élevé
’hémoglobine chez les patients atteints d’un traumatisme
rânien [42—44].

Naidech et al. [42] ont revu le devenir neurologique et
a mortalité des 611 patients admis pour hémorragie sous-
rachnoïdienne dans leur unité de réanimation neurologique
ntre 1996 et 2002. Ils ont observé une association au j14, à
a sortie de l’hôpital et jusqu’à trois mois entre la concen-
ration moyenne d’hémoglobine et son nadir au cours du
éjour et l’évolution neurologique appréciée par l’échelle
e Rankin, suggérant que les patients admis pour hémorra-
E relativement élevé [42].
Deux études récentes, étudiant les effets de la TE

ur l’oxygénation cérébrale chez des patients anémiques
près un traumatisme crânien ou une hémorragie sous-

TE sur la pression partielle en O2 cérébrale.

Leal-Noval et al. [43]

60
Traumatisme crânien, anémique (< 10 g/dL
[Hb]), hémodynamiquement stable

De 8,95 ± 0,80 à 10,55 ± 0,95
e la

fusion

Mesures en pré-TE, 1—6, 12 et 24 heures
après la TE de la PtiO2, de pression de
perfusion cérébrale

r
ntation

Augmentation de la PtiO2 chez 78,3 % des
patients, durant une période de six heures,
avec un pic après trois heures. Pas de
relation entre la PtiO2, la pression de
perfusion cérébrale et l’[Hb]. Augmentation
post-TE si PtiO2 de base inférieur à 15 mmHg
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rachnoïdienne, ont aussi suggéré un rôle bénéfique de la TE
43,44]. Ces études, présentées dans le Tableau 2, soulèvent
es questions importantes sur le mécanisme par lequel la
E induit une modification de la pression tissulaire en O2

u niveau cérébral et surtout sur la technique invasive utili-
ée [43,44]. Est-ce qu’une sonde tissulaire placée à un autre
ndroit du cerveau donnerait les mêmes résultats ? Pourquoi
’O2 tissulaire cérébrale augmente-t-elle seulement chez
ertains patients [44] et parfois seulement après plusieurs
eures [43] ?

Comme pour les patients ayant un statut cardiovasculaire
récaire, la détermination du seuil de TE chez les patients
tteints de pathologie cérébrale demande d’autres études
rospectives, randomisées.

euil transfusionnel chez les patients septiques

ans leur étude monocentrique, réalisée dans un service
’urgences, Rivers et al. [45] ont rapporté une diminu-
ion de mortalité de 46,5 à 30,5 %, après prise en charge
récoce des patients pour sepsis sévère et/ou choc sep-
ique, selon une stratégie appelée Early Goal Directed
herapy (EGDT), visant à maintenir une saturation en O2

e la veine cave supérieure (ScvO2) supérieure à 70 % au
ours des six premières heures. La stratégie comprenait des
iquides intraveineux, y compris des TE pour un hématocrite
upérieur ou égal à 30 % et de la dobutamine si néces-
aire [45]. Malgré un hématocrite identique entre les deux
roupes à l’admission (34,6 ± 8,3 % pour le groupe EGDT
ersus 34,7 ± 8,5 % pour le groupe témoin), le nombre de
atients transfusés était significativement plus élevé à six
eures dans le groupe EGDT (64,1 % versus 18,5 %)[45]. Même
i cette étude peut suggérer des effets bénéfiques d’un seuil
e TE plus élevé chez les patients septiques, il est important
e souligner qu’entre la septième et la soixante-douzième
eures de traitement, c’est au contraire le groupe témoin
ui a reçu plus de TE (32,8 % versus 11,1 % ; p < 0,001), si
ien que la différence d’hématocrite à la fin de la période
e 72 heures était minime (32,1 ± 4,2 % pour le groupe EGDT
ersus 30,1 ± 4,1 % pour le groupe témoin ; p < 0,001). Ainsi,
e serait surtout la précocité des TE qui serait différente
46].

La TE dans le sepsis pourrait avoir des effets tant béné-
ques que délétères au niveau de la microcirculation. Le
epsis est caractérisé par des altérations de la microcircula-
ion (vaisseaux dont le diamètre est inférieur à 100 �m),
ui si elles persistent, sont associées à un mauvais pro-
ostic [47—49]. Plusieurs mécanismes peuvent expliquer
es altérations de microcirculation : la synthèse de sub-
tances vasoactives entraînant une altération du contrôle du
onus vasculaire, la formation de microthrombi, ainsi que
’œdème endothelial et interstitiel [48]. Ces phénomènes
nduisent des modifications du diamètre artériolaire, aug-
entent le nombre de capillaires non perfusés et avec un
ux intermittent et diminuent la densité capillaire fonction-
elle. De plus, le sepsis induit rapidement des altérations

es plaquettes [50], des globules blancs [51] et des éry-
hrocytes [11,12,52]. La membrane est l’élément clé pour
e maintien de la forme biconcave typique des érythro-
ytes et pour sa capacité à se déformer en fonction des
orces appliquées à sa surface. Le sepsis induit une dimi-
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ution du contenu membranaire des globules rouges en
cide sialique, ce qui peut contribuer à l’augmentation de
eur agrégation et à la diminution de leur déformabilité
11,12]. Ces altérations sont observées précocement, déjà
ans les 24 premières heures du sepsis ; elles reproduisent
es altérations observées dans les processus de sénescence
hysiologique [11,12].

La microcirculation pourrait donc être altérée par la
ransfusion d’érythrocytes. Au moins deux facteurs peuvent
xpliquer l’effet controversé des TE sur la morbidité et mor-
alité des patients de réanimation : la durée de conservation
es érythrocytes et la déleucocytation.

Les érythrocytes conservés avec des leucocytes activés
résentent des modifications de leur forme (forma-
ion d’échinocytes), de leur rhéologie (augmentation
e l’agrégation, de l’adhérence et diminution de la
éformabilité) et de leur biochimie (diminution du 2,3-
iphosphoglycérate et de l’ATP intraérythrocytaire), un
hénomène appelé storage lesions [53]. Ces altérations sont
ouvent significatives après plus de 15 jours de conservation
53].

La transfusion de ces érythrocytes altérés pourrait donc
ompromettre le flux microcirculatoire déjà fortement
éduit par l’inflammation. Marik et Sibbald [54] ont rapporté
ne relation inverse entre la durée de conservation des TE
t le pH intramuqueux gastrique (pHi) mesuré par tonomé-
rie, suggérant une altération de perfusion de la muqueuse
astrique chez des patients de réanimation en sepsis. Les
ésultats de cette étude restent controversés, car ils n’ont
as pu être reproduits ni chez l’animal [55], ni dans d’autres
tudes cliniques [29,56].

À l’opposé, des arguments pourraient être en faveur
’effets bénéfiques des TE sur la microcirculation. Dans une
tude de 16 patients de réanimation chirurgicale, Friedlan-
er et al. [57] ont suggéré un bénéfice potentiel d’une TE au
ours du sepsis, car la TE pourrait apporter des érythrocytes
yant subi au cours de la conservation des altérations moins
mportantes que celles des patients septiques [57].

Sakr et al. [58] ont investigué l’effet d’une TE d’une ou
eux unités sur la microcirculation étudiée par la technique
rthogonal Polarization Spectral (OPS) chez 35 patients
eptiques. Il existait une variabilité interindividuelle impor-
ante, mais au total la TE n’altérait pas la microcirculation.
n fait, les patients qui bénéficiaient le plus de la TE
taient ceux dont la microcirculation était plus altérée
u départ (Fig. 2) [58]. Par ailleurs, ces modifications de
a microcirculation ne s’accompagnaient pas de différence
ignificative en termes de variables hémodynamiques ou de
O2 [58].

La déleucocytation, réalisée par centrifugation et fil-
ration avant la conservation, permet d’enlever près de
9 % des leucocytes et réduit le risque de transmission
e virus, tels que le cytomégalovirus, les virus herpès et
’EBV [59]. La déleucocytation permet aussi de réduire
a transmission des prions et des parasites, les réactions
ébriles post-transfusionnelles, ainsi que les œdèmes pul-
onaires lésionnels post-transfusionnels (Transfusion Acute
ung Injury ou Trali). La déleucocytation pourrait avoir un
ffet bénéfique sur la morbidité ou mortalité, même si
ucune étude randomisée, contrôlée à ce jour comparant
es TE non déleucocytées à des TE déleucocytées chez les
atients de réanimation, n’a été réalisée et même si les
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Figure 2 Effet de la TE sur la microcirculation sublinguale
étudiée par OPS chez les patients septiques. Amélioration de
la perfusion chez les patients avec une perfusion capillaire de
base altérée. La ligne solide représente la régression linéaire
avec les intervalles de confiance à 95 % (lignes pointillées).
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résultats des méta-analyses restent controversés [60]. Une
étude canadienne comparant au total plus de 14 000 patients
après chirurgie cardiaque, orthopédique ou trauma, avant
et après implémentation d’un protocole de TE déleucocyté,
a pu montrer une diminution des réactions fébriles après
TE et une diminution de la prescription d’antibiotiques,
suggérant un nombre restreint d’infections grâce à la déleu-
cocytation [61]. Récemment, l’étude Sepsis Occurrence in
Acutely Ill Patients (Soap), incluant plus de 3000 patients
dans 198 unités de réanimation européennes, n’a pas mon-
tré d’association entre la TE et la mortalité par analyses
multivariées ou par étude de propensité [62]. Ces résul-
tats sont très différents de ceux de l’étude ABC [2], dont la
nature épidémiologique était très comparable et qui avait
été conduite trois ans plus tôt. Entre les deux, les pratiques
de déleucocytation quasi systématiques des TE ont été appli-
quées en Europe. Il est donc possible que la TE entraîne
moins de conséquences fâcheuses aujourd’hui qu’à l’époque
de l’étude de Hebert et al. [17], menée il y a déjà plus de
dix ans.

Conclusion

En conclusion, définir un seuil de TE pour le patient de
réanimation reste difficile. Depuis l’étude d’Hébert et al.
[17], d’autres études chez les patients anémiques en choc
septique, admis pour une pathologie neurologique ou avec
un statut cardiovasculaire précaire suggèrent des effets
bénéfiques d’un seuil de TE plus élevé. D’autres études
randomisées, multicentriques avec des groupes de patients
prédéfinis sont nécessaires. L’effet de la déleucocytation

et de la durée de conservation des érythrocytes pourraient
influencer les résultats de ces études. Actuellement, le cli-
nicien doit définir son seuil de TE pour chaque patient en
fonction de sa pathologie, du statut hémodynamique et des
marqueurs d’hypoxie tissulaire dans les situations graves.
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’étude de la microcirculation pourrait à l’avenir faire partie
e cette évaluation individualisée. Dans chaque cas, il faut
alancer les risques liés à l’anémie et les effets secondaires
otentiels engendrés par la TE.
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