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« The tragedy of the high accidental death rate is that trauma kills thousands who otherwise 

could expect to live long and productive lives, whereas those afflicted with malignancy, heart 

disease, stroke, and many chronic diseases usually die late in life. Thus many more millions of 

productive man-years are lost owing to deaths from accidents than from chronic diseases 

among older persons. The human suffering and financial loss from preventable accidental 

death constitute a public health problem second only to the ravages of ancient plagues or world 

wars. In one year alone vehicle accidents kill more than we lost in the Korean War, and in the 

past 60 years more Americans have died from accidents than from combat wounds in all of our 

wars ».  

 

Accidental Death and Disability: The Neglected Disease of Modern Society. 

 

R Adams Cowley 

 

 

 

Introduction générale 

 

 

Les traumatismes graves sont responsables de plus de deux millions de décès par an de par le 

monde. Ils représentent la première cause de décès des moins de 45 ans au sein des pays 

industrialisés. Dans son rapport de 1997, l’institut national de statistiques faisait état de 6292 

décès par traumatisme de toute cause confondue en Belgique. Depuis 1995 en Belgique, le 

nombre d’accidents de la circulation a quelque peu réduit grâce aux mesures de prévention, 

passant de 50 744 en 1995 à 45 927 en 2010. Mais cela reste un chiffre interpellant, plaçant la 

Belgique en tête de peloton des pays d’Europe de l’ouest avec 11,5 décès par milliard de kms 

parcourus, c’est-à-dire davantage que chez tous nos proches voisins français, hollandais, 

allemands, anglais, espagnols, italiens ou scandinaves. En 2010, en Belgique, 786 personnes 
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sont décédées dans les suites d’un accident de la circulation, dont 348 en Wallonie. En outre, 

selon les chiffres du fond des accidents du travail, actuellement un peu moins de 100 travailleurs 

décèdent chaque année dans les suites d’un accident de travail, mais le nombre global 

d’accidents reste élevé et la proportion d’accidents graves a augmentée de 2,7% en 1985 à 3,7% 

en 2005. Enfin, bien que fort heureusement moins fréquent dans notre pays, les traumatismes 

par violence interpersonnelle ou collective, lors de règlements de compte, de guérillas urbaines, 

de conflits armes ou d’attentats sont pourvoyeurs d’une morbidité et d’une mortalité 

considérables. 

Historiquement, la prise en charge des patients sévèrement traumatisés doit beaucoup à 

l’expérience acquise lors des conflits armés, particulièrement après la seconde guerre mondiale. 

Ainsi, l’on doit à R Adams Cowley, un des pionniers de la médecine d’urgence souvent 

considéré comme l’un des pères fondateurs de la médecine traumatologique, l’observation que 

beaucoup de traumatisés sévères pouvaient être stabilisées pour autant qu’ils soient rapidement 

transportés, idéalement dans l’heure suivant cette blessure initiale, vers un hôpital militaire où 

un chirurgien était présent. Bien qu’assez paradoxalement aucune étude contrôlée de large 

ampleur n’ait jamais validé cette observation dans le monde civil à ce jour, cette notion 

empirique d’heure d’or (la fameuse golden hour anglosaxone), fondée sur l’expérience 

accumulée par ce médecin de talent, reste à la base de la conception d’une relation inversement 

proportionnelle entre issue favorable et temps écoulé avant traitement définitif de la cause du 

saignement. Ce sont pareillement ces observations qui ont conditionné l'établissement de 

centres spécialisés en traumatologie au début des années 1970 et le changement radical du 

paradigme dominant jusqu’alors privilégiant le transport vers « l'hôpital le plus proche 

d'abord ». Le défaut majeur de ce système était en effet que l'hôpital le plus proche n'était hélas 

pas toujours celui le plus capable de traiter les patients sévèrement traumatisés. Ironiquement, 

il fallut qu’un jeune procureur impliqué dans un accident automobile presque fatal soit sauvé 

grâce à son transport direct au Centre de traumatologie de Choc de l'Université du Maryland 

pour lui permettre d’influencer positivement, grâce à ses charges politiques successives locales 

puis d'état et enfin fédérales, la constitution de centres de traumatologie spécialisés. La politique 

"de l'hôpital le plus proche d'abord" fût finalement abandonnée et les systèmes médicaux de 

secours à travers les États-Unis suivirent le modèle préconisé par R Adams Cowley, celui de 

l’hôpital le plus adapté. 

La définition épidémiologique d’un décès par traumatisme a longtemps utilisé, comme critère 

de recherche et d’amélioration des pratiques, la survie à la sortie de l’hôpital. Dans une 
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publication devenue classique,  Donald Trunkey rapportait en 1983 une distribution tri-modale 

de la mortalité basée sur cet intervalle temporel entre le traumatisme et le décès, définissant la 

base sur laquelle, au cours des 30 années suivants, les stratégies visant à réduire cette hécatombe 

allaient se fonder : prévention, sécurité des véhicules, transport accéléré, adoption de protocoles 

d’interventions et de réanimation du traumatisé par les équipes pré-hospitalières, constitution 

de centres spécialisés en traumatologie, régulation des appels, ….(1).  

Dans cette vision classique, le premier pic de mortalité représente la mortalité immédiate, celle 

des victimes décédant sur place ou peu après leur arrivée aux urgences (dans l’heure 

généralement), la plupart du temps de lésions sévères. De manière intéressante, malgré les 

progrès enregistrés en matière d’aide médicale urgente, de soins pré hospitaliers ou encore de 

prévention, la proportion de décès survenant immédiatement est restée invariable au cours du 

temps, à près de 50-60 %. Le second pic de mortalité dite précoce, estimé par Trunkey à 30 % 

des décès, concerne les malades décédant dans les premières 24 heures suivant leur admission. 

Il s’agit alors de malades présentant des lésions sévères mais potentiellement curables lorsque 

des soins optimaux leurs sont prodigués. Paradoxalement, la proportion des décès observée 

dans ce groupe de malades pour lesquels un accès privilégié et rapide vers une structure apte à 

gérer les polytraumatisés sévères fut adopté, est aussi restée presque identique au cours du 

temps, de l’ordre de 25 à 30 %. Assez curieusement, l’amélioration notée au cours des ans 

concerne essentiellement celle du troisième pic de décès, dit tardifs parce qu’ils surviennent au 

delà de 24 heures, le plus souvent par défaillance multi-organique ou  sepsis, et chez lesquels 

on observe une réduction drastique de la mortalité, estimée à aujourd’hui à seulement 9 %. 

Cette amélioration semble principalement attribuable à l’amélioration de la qualité des soins de 

réanimation prodigués.  

Ces observations ont ainsi fait remettre en question la distribution tri-modale des décès décrite 

par Trunkey pour lui substituer une distribution bimodale (2). D’autres chercheurs se sont enfin 

intéressés à la mortalité observée chez les traumatisés après leur séjour hospitalier. De manière 

interpellante, ils ont constaté dans les années qui suivent le trauma une mortalité accrue par 

rapport à la population générale, principalement liée à une péjoration d’affections chroniques 

(3). 

Il apparaît donc fondamental aujourd’hui de s’interroger sur l’insuffisance actuelle à endiguer 

la mortalité précoce des malades admis dans nos institutions. A cette fin, il semble de plus en 

plus indispensable de pouvoir identifier, parmi ceux-ci, les blessés pouvant bénéficier d’une 
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réanimation transfusionnelle idoine. Classiquement, une  distinction est généralement opérée 

entre les patient souffrant d’un traumatisme pénétrant et ceux atteint par un traumatisme non 

pénétrant, contondant (nommé blunt trauma en anglais), deux sous catégories de patient qui 

diffèrent à bien des égards. Les traumatismes pénétrants se rencontrent avec une incidence 

élevée dans les zones de conflits armés mais aussi dans des régions urbaines souffrant d’une 

criminalité importante telles que dans de nombreuses villes des Etats-Unis ou en Amérique 

latine. Le rapport de l’United Nations Office on Drugs and Crime (UNODC) rapporte ainsi, 

pour l’année 2015 un total de 15,696 homicides aux Etats-Unis, 20,762 au Mexique ou encore 

55,574 au Brésil, contre 220 pour notre pays (4). Une de leur caractéristique est leur propension 

à souffrir de lésions vasculaires (veineuse ou artérielle), unique ou  multiples, donnant lieu à un 

saignement actif à haut débit et un risque de mortalité à court terme très élevé, par 

exsanguination, alors que les lésions tissulaires, bien que pouvant être très importantes selon le 

type d’objet ou de projectile sont généralement limitées, mais volontiers gravissimes. Une autre 

caractéristique notable est celle de la population touchée : la plupart du temps, en zone de guerre 

comme en zone civile, il s’agit de patients jeunes, en bonne santé, sans antécédents médico-

chirurgicaux et sans traitement. D’un point de vue diagnostic, l’existence des lésions et du choc 

hémorragique y est généralement plus évidente que dans les traumatismes non pénétrants et la 

vision globale de la situation plus rapide à obtenir. D’un point de vue thérapeutique, ce type de 

patient devrait nécessiter avant tout de chirurgiens expérimentés et de transfusions initiales 

précoces et agressives.  

Les traumatismes non pénétrants (blunt trauma) ont une prévalence dans notre pays largement 

supérieure à celle des traumatismes pénétrants. Ils se caractérisent moins volontiers par une 

plaie vasculaire avec saignement à haut débit et davantage par de multiples lésions tissulaires 

dont certaines peuvent s’associer de saignements graves. Si les accidents de la circulation 

touchent, comme les traumatismes pénétrants, des personnes jeunes et en bonne santé, on 

retrouve par contre une prévalence plus importante de patients plus âgés, aux antécédents 

médico-chirurgicaux et sous médication, dans les chutes. Au plan diagnostic, la compréhension 

globale des enjeux en cours, l’identification de toutes les lésions post-traumatiques et des 

besoins thérapeutiques y est beaucoup plus complexe. Les lésions sont multiples, certaines 

graves et évidentes, d’autres plus discrètes et difficiles à trouver. Les sources de saignement 

peuvent être multiples et à des degrés d’implication divers. D’un point de vue thérapeutique, 

ces patients requièrent parfois la gestion concomitante de plusieurs interventions salvatrices : 

gestion des voies aériennes, gestion d’un traumatisme cérébral, d’une potentielle lésion 
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médullaire, d’une hémorragie interne, de fractures des os longs, de plaies,… Enfin, l’évolution 

est généralement plus lente que pour les traumatismes pénétrants et grevée de davantage de 

complications, de morbidité résiduelle et de séjours hospitaliers prolongés. L’existence ou non 

de lésions cérébrales influence beaucoup l’évolution à moyen et long terme de ce type de 

patients. 

 

Il nous semble cependant opportun d’envisager une seconde façon de catégoriser les patients 

traumatisés selon qu’ils souffrent ou non d’une hémorragie post traumatique et/ou d’une 

coagulopathie. Des profils variés apparaissent alors : les patients ne souffrant ni d’hémorragie 

active ni de coagulopathie ou souffrant d’un hémorragie active « chirurgicale » sans 

coagulopathie et les patients ne souffrant pas d’hémorragie mais souffrant d’une coagulopathie 

de dilution simple, d’une coagulopathie de consommation débutante ou encore ceux souffrant 

d’une hémorragie active et d’une coagulopathie de consommation. 

En effet, la réanimation transfusionnelle idéale fait l’objet de nombreuses recherches, théories 

et débats, tant en ce qui concerne le ratio entre les trois dérivés sanguins à utiliser  que de 

l’opportunité et des moyens d’enrayer les phénomènes de coagulopathie éventuellement 

présent. 

 

Ces éléments nous ont incité, en tant que soignants à porter notre réflexion, nos interrogations 

et notre investigation scientifique sur ces aspects de la prise en charge des traumatisés. Nous 

nous sommes plus spécifiquement interrogés sur les moyens d’optimaliser la prise en charge 

aigue des patients atteints d’un traumatisme grave, afin de réduire leur mortalité précoce 

lorsqu’ils souffrent d’une hémorragie post traumatique ou d’une coagulopathie. 
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Chapitre 1 

 

 

 

 

Vers l’amélioration de la qualité des soins aux 

patients sévèrement traumatisés : le protocole de 

transfusion massive en question. 

 

 

Implementation of a massive transfusion protocol in an emergency department. Tonglet M, 

Minon JM, Damas F, Clanet M, Vergnion M. Rev Med Liège. 2014 Feb;69(2):82-8 

 

Massive Transfusion protocol : a local two years’ experience. Tonglet M, Minon JM, Pitance 

F, Degesves S. Acta Anaesthesiol Belg. 2015;66(4):35-9 

 

Massive bleeding following severe blunt trauma: the first minutes that can change everything. 

Tonglet ML, Greiffenstein P, Pitance F, Degesves S. Acta Chir Belg. 2016 Feb;116(1):11-5 

 

Massive transfusion in critical haemorrhage following trauma : Aren’t we missing something ? 

Tonglet ML. Journal of Emergency Medicine, Trauma and Acute Care : Vol. 2016 1,5 
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"Skewered through and through with office pen, and bound hand and foot with red tape." 

 

David Copperfield, Charles Dickens, Chapter 43 

 

« Presque tous les blessés sont tourmentés par une soif intense, surtout ceux qui ont perdu 

du sang. Donc tout d’abord, le brancardier fera boire de l’eau bien fraiche dont sa gourde 

est munie. S’il est affaibli, s’il a froid, grelotte, le réchauffer et lui administrer un cordial 

(vin, liqueur, grog chaud, café). S’il est en état de syncope ou d’asphyxie, appliquer les 

traitements connus. » 

Manuel de l’ambulancier, Dr V. TONGLET, Croix Rouge de Belgique, 1903 

 

1.1 Introduction 

Dès 1974, à l’entame d’une de ses publications originales, Donald D. Trunkey, l’un des pères 

fondateurs de la chirurgie traumatologique moderne, indiquait que la profession médicale devait 

se rendre à l’évidence : non seulement le trauma demeurait un problème de santé publique non 

résolu, mais l’on pouvait à juste titre le considérer comme l’épidémie « négligée » de la société 

moderne (5). 

Sur la base d’une analyse minutieuse de la situation de l’époque, il s’interrogeait alors sur les 

solutions susceptibles d’enrayer cette épidémie. Selon lui, les problèmes à considérer en priorité 

dans la perspective du développement de soins adéquats étaient de quatre niveaux : 

communication, transport, formation et adéquation des services (pré)-hospitaliers impliqués 

dans les soins. Concernant ce dernier point, il plaidait afin que les services hospitaliers en 

charge de ces cas puissent être explicitement catégorisés de telle manière que le niveau de soins 

prodigué soit connu de tous. Pareil souhait trouvait sa motivation dans la création, dès 1961 à 

Baltimore et 1966 à Chicago, des deux premiers centres dédicacés à la prise en charge 

pluridisciplinaire des traumatisés, appelés alors, Trauma Centers. Depuis lors, de tels centres 

n’ont cessés de se multiplier à travers ce pays, pour atteindre le chiffre de 203 à ce jour. Au 
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plan organisationnel, l’appellation Trauma Center correspond plus précisément à ce qui en 

constitue le premier niveau, le plus haut dans l’échelle du système des soins aux patients 

traumatisés selon les critères imposés par l’American College of Surgeons permettant une 

accréditation par le Verification Review Committee (6). Dans les faits, cette échelle en 

comporte généralement trois (cinq dans certains états), les niveaux 2 et 3 correspondant à des 

niveaux d’exigence de moindre importance de la part des comités de certification autorisant 

une infrastructure amoindrie par rapport au niveau 1.  

 

Diverses publications ont permis de démontrer l’efficacité des mesures proposées 

empiriquement par D. Trunkey.  

Ainsi, en 2001, Nathens démontrait l’existence d’une relation étroite entre le volume de patients 

sévèrement traumatisés pris en charge dans une structure et leur devenir (7). En 2005, 

Demetriades faisait état de la même conclusion : un meilleur devenir pour les patients 

sévèrement traumatisés dans les centres de niveau 1 par comparaison aux centres de niveaux 

inférieurs (8). En 2002, le Swedish Medical Center de Denver, Colorado passait du niveau 2 au 

niveau 1. Après six années d’expérience, les analyses réalisées permettaient de démontrer une 

baisse significative de la mortalité globale des patients admis, plus importante encore pour les 

patients sévèrement traumatisés. Ainsi, pour des valeurs ajustées d’âge, de sexe, d’Injury 

Severity Score (ISS) (l’ISS est un score allant de 0 à 75 points, utilisé pour évaluer la sévérité 

des lésions corporelles liées au traumatisme), de mécanismes lésionnels, de paramètres vitaux 

d’admission et de comorbidités, la mortalité globale diminuait de 3,48% à 2,50%, alors que 

celle des patients avec ISS supérieur à 15 (patients sévèrement traumatisés) régressait de 

14,11% à 8,99% (9). Enfin, en 2009, Cudnik publiait une étude multicentrique rétrospective de 

cohortes incluant 18 103 patients, dont la moitié étaient pris en charge en centres de niveau 1 

et l’autre en centres de niveau 2, confirmant une mortalité moindre en niveau 1 (Odd Ratio 0,75 

intervalle de confiance 95% [0,50-0,98]) (10). 

Divers éléments concourent certainement à cet impact épidémiologique. L’un d’entre eux, 

l’existence en leur sein d’une collaboration étroite entre les cliniciens et le service de transfusion 

sanguine à travers l’existence de protocole de transfusion massive (PTM), a particulièrement 

suscité notre intérêt. Les objectifs d’un tel PTM s’avèrent en pratique multiples :  
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- améliorer la communication entre les cliniciens et le service de transfusion 

sanguine,  

- améliorer la disponibilité des produits sanguins et diminuer le délai de livraison 

des produits sanguins au lit du malade,  

- faciliter la prise en charge en proposant aux cliniciens un protocole structuré, 

prédéfini, clair, connu de tous et, enfin,  

- établir les éléments nécessaires à une réanimation transfusionnelle et hémostatique 

en intégrant les notions de ratio entre les différents produits sanguins (Concentrés 

Erythrocytaires (CE), Plasma et Plaquettes) ou en guidant le service de transfusion 

pour la gestion des règles de compatibilité et le choix des CE dans ces situations 

d’urgences immédiates.  

Les données de la littérature concernant ce type de protocole et leur impact potentiel restent 

assez limitées à ce jour. La plupart d’entre elles proviennent de centres hyperspécialisés civils 

ou militaires, le contenu des PTM varie sensiblement d’une institution à une autre (11) et il en 

est parfois de même de la qualité globale de l’institution. En outre, certains de ces concepts ont 

été adaptés à des hémorragies sévères d’origine non traumatique, post-chirurgicale, gastro-

intestinale ou du postpartum, rendant leur interprétation difficile. Enfin, si diverses études ont 

démontré une baisse de la mortalité après la création d’un PTM au sein de centres 

hyperspécialisés (12,13,14), une diminution du taux de complications post-traumatiques (15) 

ou de la durée globale d’hospitalisation (16), d’autres études n’ont, au contraire, démontré 

aucun bénéfice (17). En 2013, une revue systématique de la littérature identifiait huit études 

évaluant le bénéfice de l’implantation d’un PTM : deux d’entre elles démontraient une baisse 

de la mortalité à trente jours et six ne démontraient aucune différence de mortalité à trente jours. 

Il semble néanmoins que l’utilisation d’un PTM pourrait contribuer à la réduction du nombre 

total de produits sanguins transfusés au patient dans les suites de son traumatisme (12,16). Mais 

cet élément est débattu puisque d’autres études démontrent, au contraire, une augmentation des 

transfusions et le gaspillage de certaines unités de produits sanguins, délivrées mais non 

transfusées aux patients (118,19). 

Sur la base de ces observations initiales et dans l’objectif de tenter d’accroître les données 

existantes sur ce sujet, il nous a semblé pertinent d’intégrer cette approche dans notre pratique 

clinique en développant un protocole original de transfusion massive au sein de notre institution 

et d’en évaluer rétrospectivement l’impact. 
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1.2 Matériel et méthodes 

1.2.1 Site et conception de l’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective observationnelle, réalisée deux ans après l’implémentation 

d’un protocole de transfusion massive au sein du Centre Hospitalier Régional de la Citadelle à 

Liège. Il s’agit d’un hôpital tertiaire, comportant 906 lits d’hospitalisation, dont 48 de soins 

intensifs. Le service des urgences y accueille annuellement 90 000 patients, dont une centaine 

de traumatisés graves. 

Le protocole a été implémenté en juin 2013 et l’analyse des données a été réalisée en 2015.  

1.2.2 Le protocole de transfusion massive (PTM) (figure 1) 

Avant l’implémentation du protocole, l’administration des produits sanguins était laissée à 

l’appréciation individuelle des médecins sans directive spécifique, notamment en ce qui 

concerne le rapport plasma/concentré érythrocytaire/plaquette. Pareille situation était à 

l’origine d’une grande variabilité des pratiques. 

Dès le 1er juin 2013, l’activation du MTP était motivée par la présence d’un choc 

hypovolémique associé à une suspicion clinique élevée d’hémorragie ne répondant pas à un 

bolus initial de liquides cristalloïdes administré par voie intraveineuse. L’activation du 

protocole était possible en pré-hospitalier. Le MTP était activé par le médecin en charge du 

malade, par appel téléphonique au centre de transfusion. Les deux premières unités de concentré 

érythrocytaire étaient immédiatement disponibles au sein du service des urgences. Une fois le 

protocole activé, la banque de sang délivrait de manière prédéfinie 4 unités de concentrés 

érythrocytaires, 3 unités de plasma frais congelé toutes les 20 minutes, accompagnées d’un 

concentré plaquettaire une fois sur deux.  

Le protocole incluait les indications concernant l’administration d’agents hémostatiques tels 

que l’acide tranexamique, le fibrinogène concentré ou le complexe prothrombinique concentré. 

De même, il comportait des recommandations en ce qui concerne la réalisation de prélèvements 

de sang en vue du suivi du taux d’hémoglobine, de lactate et des paramètres de la coagulation. 

Le médecin en charge était tenu de prévenir la banque du sang de la cessation du protocole dès 

que la situation ne nécessitait plus la livraison de produits sanguins (contrôle de l’hémorragie 

ou décès du patient). 
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     - Administration immédiate des 2 unités de CGR O- disponibles dans 

le service via perfuseur - réchauffeur

     - Prélèvement de 2 tubes bruns, 2 violets et un bleu clair à envoyer  le 

plus rapidement possible au laboratoire avec demande 

TRANSFUSION MASSIVE

Hémorragie active prouvée + état de choc

Ou

Hémorragie active suspectée avec état de choc ne répondant

pas à l’administration d’un remplissage initial

Déclenchement du protocole de 

transfusion massive par téléphone au 

6779 par un médecin sénior

Au laboratoire

Préparation immédiate de :

2 PFC  AB   

2 GR O

Réalisation groupe 
Si Trauma :

1 g (2 amp Exacyl i.v. dans 100ml)  

en 5 minutes puis 1g i.v. en 8h

Si AVK, 

PPSB° 1ml/kg

Si NOACs

PPSB 2ml/kg

Si antiagrégants, 

Minirin° i.v. 5 amp/250ml

Pack 4CGR + 3 PFC

+ 1 concentré de  Plaquettes

En isogroupe ou ABO 

compat

Répéter en boucle jusqu'à 

décision médicale 

d’interruption :

Pack 4 CGR + 3 PFC

Avec

1 Concentré de plaquettes

un cycle sur trois

A H+1, H+2, prélever bilan standard

de coagulation, Ca
++

 et ROTEM

Après deux cycles complets, 

envisager Haemocomplettan° 

(salle 30)

Contact téléphonique 6779

Immédiat pour arrêt du protocole

Au chevet du patient

X

Patient stable

Si hypothermie

Recours au Bear Hugger°

1 amp 10ml Calciclo dans 

100 ml LP tous les 5 CGR 

transfusés

 

Figure 1. Protocole de transfusion massive du CHR de la Citadelle, Liège, Belgique. 

 

1.3 Résultats 

Vingt-neuf des trente-trois activations du protocole de transfusion massive le furent depuis le 

service des urgences, le plus souvent pour des patients sévèrement traumatisés (69.6%). Le 

nombre moyen d’unités de concentrés érythrocytaires transfusées par patients était de 8.3 et 
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seuls 27.9% des patients furent transfusés de plus de 10 unités de concentrés érythrocytaires sur 

les premières 24 heures.  

Le tableau 1 présente les données issues de cette analyse. 

Nombre d’activations 33 

CE > 10 sur les premières 24h 9 

Traumatisme grave 23 (69.6%) 

Hémorragie digestive 4 (12.1%) 

Hémorragie per- ou post- opératoire 4 (12.1%) 

Hémorragie obstétricale 2 (6.06%) 

CE transfusés sur les premières 24h (unités) 8.3 (2-23) 

Plasma transfusés sur les premières 24h 

(unités) 

7.3 (0-18) 

CP transfusés sur les premières 24h 

(nombre de concentrés) 

0.8 (0-3) 

Ratio Plasma/CE/CP (médianes) 1/1.13/0.6 

Chirurgie d’hémostase en urgence 13 (39.3%) 

Radiologie interventionelle en urgence 2 (6.06%) 

Transfert vers les soins intensifs 18 (54.5%) 

Survie à 24h 25 (75.7%) 

Survie à 30 jours 22 (66.7%) 

Survie à 90 jours 22 (66.7%) 

Survie à 1 an 21 (63.6%) 

Survie à 1 an pour les patients transfusés de 

plus de 10 CE sur 24h 

4 (44.4%) 

Survie à 24h pour les traumatisés 16 (69.5%) 

Survie à 1 an pour les traumatisés 14 (60.8%) 

Décès par choc hémorragique 4 (12.1%) 

Décès par défaillance multi-organique 5 (15.1%) 

Décès par mort cérébrale 3 (9.09%) 

 

Tableau 1. Caractéristiques générales de la population (33 patients ayant bénéficié du PTM) 
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1.4 Discussion 

Traditionnellement, la définition de la transfusion massive est la transfusion de plus de dix 

unités de concentrés érythrocytaires sur les premières 24 heures. Les résultats de l’analyse 

rétrospective menée après deux ans d’utilisation d’un protocole de transfusion massive au sein 

de notre institution objectivent une activation du protocole à 33 occasions, mais au cours 

desquelles seuls 9 patients (27.2 %) répondaient à ce critère. Ainsi, paradoxalement, il 

semblerait donc que l’utilisation du protocole de transfusion massive ait rarement été associée 

à une transfusion massive par la suite. Cette constatation nous a amené à nous interroger sur 

cette suractivation du protocole et plus particulièrement sur les motifs potentiellement 

impliqués dans les errances associées aux décisions de son activation. 

La définition rétrospective de la transfusion massive nous semble grevée d’un handicap majeur 

dans pareil contexte. En effet, par nature, elle ne peut guère offrir d’aide aux cliniciens dans la 

mesure où elle définit une situation à postériori, une fois celle-ci achevée. Afin de circonvenir, 

au moins partiellement, cet inconvénient, une définition alternative de la transfusion massive a 

été proposée, lorsque le bilan réalisé à la fin de la première heure de soin fait état du recours à 

la transfusion de plus de 4 unités de CE. Nonobstant, la définition traditionnelle de la 

transfusion massive nous paraît dès lors donc davantage convenir au contexte de l’analyse 

scientifique critique qu’immédiatement utile sur le terrain clinique. Cette difficulté identifie un 

problème crucial qui est celui de trouver une modalité de reconnaissance précise de la situation 

rencontrée par nos patients, c’est à dire du critère utile à définir ceux-ci. Convient-il de les 

définir par les symptômes qu’ils présentent, par leurs signes cliniques ou encore par la nécessité 

de recourir à tel ou tel traitement ? Cette dernière alternative pose à elle seule la question de 

savoir si ce traitement est toujours le plus approprié à leur condition. Ainsi la transfusion 

massive ne pourrait-elle pas parfois être le reflet d’un échec thérapeutique plutôt que la réponse 

thérapeutique adéquate ? 

Il nous semble crucial à ce stade de rappeler que la réanimation transfusionnelle ne représente 

jamais, à elle seule, la réponse thérapeutique adaptée à une hémorragie (qu’elle soit post-

traumatique ou non d’ailleurs), qui doit nécessairement comporter un versant causal, par une 

prise en charge chirurgicale ou endovasculaire visant à tarir le saignement. 
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L’utilisation, surtout si elle s’avère en partie inadéquate, d’un PTM pose la question éthique du 

gaspillage des produits sanguins. Notre expérience locale nous a en effet montré qu’il n’est pas 

rare que les dernières unités de plasma décongelées et délivrées auprès du patient, juste avant 

l’interruption du PTM (pour arrêt du saignement et stabilisation clinique ou en cas de décès du 

patient) ne soient pas administrées ni au patient pris en charge, ni à autre patient dans 

l’institution. 

Confrontés à cette reconnaissance a posteriori et à l’observation du gaspillage transfusionnel, 

nous nous sommes interrogés sur le ou les critères susceptibles d’offrir au clinicien l’outil 

décisionnel quant au déclenchement du protocole de transfusion massive. Pareille interrogation 

revient à identifier le moyen de définir adéquatement le besoin transfusionnel a priori, c’est à 

dire d’anticiper les besoins transfusionnels extraordinaires, leur bénéficiaire idéal, en tenant 

compte des outils diagnostics disponibles sur le terrain pratique. Ainsi, convenir du bénéficiaire 

idéal mériterait d’exprimer de manière explicite les bénéfices attendus d’un protocole de 

transfusion massive à titre individuel. Dans ce contexte, plusieurs questions se posent. S’agit-il 

uniquement de fournir une quantité importante de produits sanguins, de concentrés 

érythrocytaires comme semble le dire la définition traditionnelle de la transfusion massive ? 

S’agit-il également de livrer plus précocement des produits sanguins et en particulier du plasma 

et des plaquettes ? Cela permettrait-il un éveil global de l’équipe soignante et des autres 

intervenants de l’institution à cette situation clinique critique ? 

Notre analyse rétrospective, tout comme la majorité des études relatives à la transfusion 

massive, ne nous a pas permis d’offrir de réponses quant au délai écoulé entre le traumatisme 

et le déclenchement du protocole de transfusion massive, information qui permettrait pourtant 

de différencier les patients ayant, d’emblée, une hémorragie massive avec un besoin 

transfusionnel exceptionnel, de ceux qui nécessitent une importante quantité de produits 

sanguins parce que le délai de prise en charge s’avère prolongé avec un saignement atteignant 

peu à peu des proportions majeures. Ainsi, une méta-analyse américaine a démontré que le délai 

moyen entre le traumatisme et l’admission à l’hôpital est de 30 minutes pour les transports 

routiers et d’un peu plus de 60 minutes pour les transports héliportés (21). La majeure partie de 

ce que certains appellent la « golden-hour » a donc lieu durant la phase pré-hospitalière, avant 

l’arrivée dans un hôpital, qui est donc déterminante pour le devenir du patient (22). Dans ce 

domaine, les recommandations actuelles favorisent la Damage Control Resuscitation (DCR), 

concept invoquant que les patients souffrant d’hémorragie grave nécessitent les trois éléments 

suivants : un recours limité aux cristalloïdes, un usage libéral des produits sanguins et le recours 
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à une hypotension permissive tant qu’une hémostase chirurgicale définitive n’a pas été obtenue 

(22,23). Ironiquement, cette stratégie fût initialement proposée en 1910 par le célèbre 

physiologiste américain Walter Cannon et fût par la suite partiellement ignorée pendant près 

d’un siècle (24). De récentes données suggèrent qu’un recours plus précoce aux produits 

sanguins, dès la période pré-hospitalière, serait bénéfique. La transfusion pré-hospitalière de 

concentrés érythrocytaires semble réalisable et bénéfique (25-27). La transfusion pré-

hospitalière de plasma est également à l’étude (28). L’instauration de la transfusion de produits 

sanguins dès la période pré-hospitalière semblerait être une opportunité supplémentaire pour 

améliorer notre prise en charge. Enfin et de manière complémentaire, cette période pré-

hospitalière devrait en outre également être l’occasion de contrôler un éventuel saignement par 

compressions externes,  mise en place de garrots, stabilisation et immobilisation précoce des 

lésions fracturaires. 

 

 

 

Conclusions : 

Si la création de centres hyperspécialisés, aguerris et dotés de moyens techniques et 

humains adaptés semble être indispensable afin d’améliorer la prise en charge des 

traumatisés graves, la création et l’implémentation de protocole de transfusion massive 

peut se heurter à divers écueils dont notamment la difficulté de définir a priori les 

bénéficiaires potentiels de ce type de protocole, idéalement dès la phase pré-hospitalière.  

Sur la base de nos observations de l’implémentation d’un protocole de transfusion 

massive, c’est à cette notion que nous avons décidé de consacrer notre attention pour la 

suite de nos travaux. 
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Chapitre 2   

 

 

 

 

 

De la coagulopathie induite par le traumatisme. 

 

 

 

 

 

 

 

Fibrinolysis shutdown in severely injured trauma patients: a new world to explore. Tonglet ML, 

Poplavsky JL, D’Orio V, Ghuysen A. J Am Coll Surg 2017 Dec;225(6):831-832 
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« La nature de notre esprit nous porte à chercher l’essence et le pourquoi des choses. » 

Claude Bernard, 1865 

 

2.1 Introduction 

Le concept de coagulopathie fût initialement évoqué, dans le contexte des hémorragies graves, 

au sein d’un syndrome associant acidose, hypothermie et coagulopathie (29). Egalement appelé 

triade létale, cette triple association est en effet pourvoyeuse d’un risque accru d’hémorragie 

incontrôlable, pérennisant l’hémorragie et l’aggravant. L’hypothermie peut être causée par 

l’environnement (environnement extérieur, salle d’opération, patient déshabillé, …) et est 

nettement accentuée par l’existence du phénomène hémorragique lui-même, responsable d’un 

état de choc hypovolémique, d’une vasoconstriction secondaire et d’une perte de masse 

sanguine et, donc, notamment calorique. Le recours à l’expansion volémique par des liquides 

froids (à température ambiante pour les cristalloïdes par exemple, à 4 °C pour les concentrés 

érythrocytaires non réchauffés) accentue de plus le phénomène. Elle est alors responsable d’une 

altération de la fonction des facteurs de coagulation (dont l’activité in vitro diminue avec la 

température) (30,31) et d’une dysfonction plaquettaire (32). L’acidose, quant à elle, entraîne 

également une dysfonction plaquettaire (33,34). Ainsi se constitue un cercle vicieux délétère, 

l’hémorragie en elle-même accentue le phénomène, par deux mécanismes : la perte pure et 

simple d’une certaine proportion des acteurs de la coagulation (facteurs de coagulation, 

plaquettes, …) et d’autre part le développement de l’état de choc hypovolémique, lui-même 

responsable d’une aggravation de l’hypothermie et d’une accentuation de l’acidose. Dès lors, 

tout retard de prise en charge entraîne une situation d’autant plus sévère puisque les pertes 

sanguines sont majorées, l’état de choc et donc l’acidose plus marquée, l’hypothermie plus 

profonde. 

La stratégie longtemps utilisée consistant à précocement corriger l’état de choc hypovolémique 

par une compensation volémique s’explique en partie ici : en corrigeant l’hypovolémie, cette 

expansion est destinée à assurer une meilleure perfusion tissulaire et donc un degré moindre 

d’acidose. Cependant, l’infusion de liquides est également responsable d’une dilution des 

facteurs de coagulation, des plaquettes et des globules rouges puisqu’une telle stratégie 

thérapeutique en est totalement dépourvue. La dilution ainsi créée contribue à une altération 
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supplémentaire de la coagulation et de la fonction plaquettaire. Une coagulopathie de dilution 

est donc susceptible de s’associer à la coagulopathie déjà existante en développement 

l’hypothermie et l’acidose, risquant ainsi de pérenniser davantage le saignement (35,36).  

Plusieurs mécanismes physiopathologiques (acidose, hypothermie, pertes sanguines, dilution 

par remplissage vasculaire) semblent donc être impliqués dans le développement progressif 

d’une coagulopathie complexe chez un patient souffrant d’une hémorragie active. Ces 

mécanismes aggravent le phénomène hémorragique et influencent négativement le pronostic 

du patient, comme mis en évidence par l’étude menée en 2003 par Brohi et ses collègues : le 

degré d’acidose à l’admission est corrélé au degré de coagulopathie et à la mortalité (37). Mais 

cette étude mettait également en évidence un point essentiel qui va constituer un virage 

important dans la compréhension de la coagulopathie chez les traumatisés : elle démontre en 

effet l’existence d’une coagulopathie dès l’admission et ce chez une proportion plus importante 

de patients qu’attendue à l’époque (24,4 % des patients présentaient en effet une coagulopathie 

à l’admission, définie dans ce travail par un temps de prothrombine supérieure à 18 secondes, 

un temps de céphaline activée (TCA) supérieur à 60 secondes ou un temps de thrombine (TT) 

supérieur à 15 secondes). L’existence de cette coagulopathie était corrélée à une mortalité 

nettement accrue (46,0 % contre 10,9%), dévoilant ainsi un rôle plus important que l’on ne le 

soupçonnait jusque-là, notamment parce qu’elle survient chez plus de patients qu’attendus, 

qu’elle est plus précoce qu’imaginé et qu’elle n’est pas corrélée à l’administration d’un 

remplissage vasculaire. Une nouvelle entité physiopathologique était dès lors définie, nommée 

la coagulopathie induite par le traumatisme complétant les autres étiologies de coagulopathie 

et aggravant lourdement le pronostic des patients qui en souffrent. 

 

2.2. Hypothèses physiopathologiques 

Si cette coagulopathie est spécifique des hémorragies post-traumatiques, son mécanisme 

physiopathologique n’est alors pas connu. A partir de 2003, la physiopathologie de cette 

coagulopathie va faire l’objet de nombreux travaux de recherche. Deux théories vont 

initialement se dégager et s’opposer l’une à l’autre. 

La théorie dite « anglo-saxonne », puisqu’elle nait de la recherche anglaise et américaine, 

présente le phénomène dit d’Acute Coagulopathy of Trauma (ACT) comme un mécanisme 

physiopathologique complexe faisant intervenir les élément suivants (38): 
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- Les lésions tissulaires liées au traumatisme : ces lésions incluent notamment des 

lésions de l’endothélium vasculaire avec exposition de facteur tissulaire (TF), de 

facteur de von Willebrand (vWF), de l’activation et dès lors fixation du facteur 

VIIa avec, en conséquence, l’activation de la coagulation. Ces lésions 

endothéliales entrainent également une activation de la protéine C par 

l’intermédiaire de la liaison entre la thrombomoduline et de la thrombine. 

L’activation de la protéine C est alors à l’origine d’une baisse de l’inhibition de la 

fibrinolyse et, en conséquence, d’une activité fibrinolytique anormalement accrue 

(39,40). 

- L’hypoperfusion liée à l’état de choc entraîne une acidose et une hypothermie qui 

contribuent au développement de la coagulopathie. Elle intervient également dans 

le phénomène d’activation et de consommation de la coagulation via l’activation 

de la voie de la protéine C. 

- La dilution éventuelle par le recours au remplissage intravasculaire par liquides 

cristalloïdes. 

- L’activation de molécules pro-inflammatoires telles que des prostaglandines ou 

des cytokines (41,42). Celles-ci contribueraient à une altération de la fonction 

plaquettaire (43) et à l’activation de la voie de la protéine C. 

 

Cette vison anglo-saxonne s’opposera longtemps à la vision japonaise. Celle-ci présente la 

coagulopathie du traumatisé comme une sous-catégorie spécifique de la Coagulation 

Intravasculaire Disséminée (CIVD). Elle serait, à l’inverse de la CIVD rencontrée dans le sepsis 

par exemple, caractérisée par un phénotype initial de type fibrinolytique (et donc pro-

hémorragique), suivi d’un phénotype thrombotique (44,45). Tout comme dans la vision anglo-

saxonne, cette phase initiale fibrinolytique serait le résultat d’une activation anormale de la 

fibrinolyse par l’intermédiaire de la plasmine ou de l’élastase neutrophile (46). 

Des travaux plus récents vont ensuite s’intéresser de plus près à l’endothélium vasculaire et à 

son implication dans le développement de la coagulopathie liée au traumatisme. Les cellules 

endothéliales sont recouvertes, sur leur surface intravasculaire, par le glycocalyx. Celui-ci joue 

un rôle majeur dans l’adhésion des cellules endothéliales (47), la capacité de filtration de celles-

ci est donc étroitement impliqué dans de nombreux phénomènes physiopathologiques comme 

par exemple la fuite capillaire du sepsis (48). Les lésions tissulaires liées au traumatisme 
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entraînent des ruptures de l’endothélium et du glycocalyx (49,50). Cette dégradation du 

glycocalyx et de sa fonction induirait alors une coagulopathie endogène (51), notamment liée à 

une augmentation de substances liées au glycocalyx telles que le syndecan-1 ou la 

thrombomoduline, responsables de l’apparition de molécules aux propriétés anticoagulantes et, 

en conséquence, d’une dérégulation de la balance coagulation/anticoagulation (52,53). 

Plus récemment encore va émerger une nouvelle conception, originale, qui ne considère plus le 

sang et l’endothélium vasculaire comme deux entités séparées. Elle ne considère plus non plus 

l’endothélium comme un tissu mais regroupe sang et endothélium dans un unique organe à part 

entière. Par la même, cette théorie développe le concept de défaillance sanguine, au même titre 

que sont décrits et connus les défaillances des autres organes (défaillance cardiaque, rénale, 

hépatique, …) (54). L’état de choc hémorragique et l’hypoxie cellulaire qu’il entraîne serait, 

comme pour les autres organes, responsables d’une dégradation de la fonction de l’organe 

sang/endothélium et, par la même, responsable notamment de la coagulopathie. 

Un élément vient encore récemment de confirmer la complexité de la coagulopathie post-

traumatique puisque l’équipe de Denver a démontré, dans plusieurs de ses travaux, que certains 

patients présentaient à l’admission, non pas une activation anormalement élevée de la 

fibrinolyse mais au contraire une inhibition de celle-ci (55) et que l’existence de celle-ci, tout 

comme l’hyperfibrinolyse, augmentaient le risque de mortalité (56,57). L’existence d’une 

fibrinolyse inhibée augmenterait le risque de défaillance multi systémique et de décès. Les 

implications thérapeutiques d’une telle démonstration sont importantes puisque 

l’administration d’anti-fibrinolytiques chez des patients souffrant déjà d’une inhibition de leur 

activité fibrinolytique intrinsèque est d’une part inutile et d’autre part délétère. De nouveaux 

travaux en cours tendent à montrer que les agents fibrinolytiques intrinsèques (tissue 

plasminogen activator tPA et urokinase plasminogen activator uPA) varient différemment dans 

les suites d’un traumatisme sévère avec, surtout en cas de traumatisme crânien, une 

augmentation potentielle de la concentration en tPA mais une diminution de celle de l’uPA 

(58).  

La physiopathologie de la coagulopathie post-traumatique est donc encore incomplètement 

comprise et de nombreux travaux de recherche continuent actuellement de s’y intéresser. Elle 

est cependant d’une importance capitale dans la compréhension des phénomènes cliniques et 

biologiques rencontrés en pratique lors de la prise en charge de ces patients. Elle influence très 

étroitement leur évolution avec un risque considérablement accru de mortalité et de morbidité. 
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Elle explique les altérations cliniques comme la survenue de saignements diffus (en nappe, sans 

contrôle chirurgical possible tels que rencontrés chez des patients souffrant de coagulopathie 

congénitale ou médicamenteuse), la pérennisation de ceux-ci et des saignements veineux ou 

artériels chirurgicaux. Elle explique aussi les altérations biologiques rencontrées parfois dès 

l’admission (baisse du taux sérique de fibrinogène, augmentation du TCA, du TT ou de 

l’International Normalized Ratio INR). 

 

2.3 L’évolution temporelle du phénomène 

Un élément important à prendre en compte, qui est clairement explicité dans la théorie exposée 

par nos confrères japonais mais qui est également expliqué par le mécanisme d’activation de la 

voie de la protéine C de nos confrères américains, est le caractère dynamique, biphasique de la 

coagulopathie post-traumatique. Elle se caractérise en effet par une phase initiale fibrinolytique, 

pro-hémorragique qui expose à une mortalité accrue par hémorragie. Mais elle est ensuite suivie 

d’une phase, plus tardive, pro-thrombotique qui peut engendrer une mortalité et une morbidité 

secondaires accrues par l’intermédiaire de phénomènes macro thrombotiques (thromboses 

veineuses profondes), micro thrombotiques (responsables de défaillances multi-organiques) et 

pro-inflammatoires (également pourvoyeurs de défaillances multi-organiques).  

Il est par ailleurs important de considérer ces deux phases comme intimement liées et de les 

envisager avec une certaine proportionnalité : plus la phase initiale pro-hémorragique est 

intense, plus intense sera la phase pro-thrombotique qui la suivra et plus le risque de défaillance 

multi-organique sera, en conséquence, accru (59-61). 

Si une phase initiale pro-hémorragique et une phase retardée pro-thrombotique se succèdent 

l’une l’autre, cela implique nécessairement l’existence d’un point d’inflexion, un moment où la 

balance coagulation/anticoagulation passe d’un phénotype à l’autre (figure 2). Cet élément est 

important puisqu’il implique une rupture dans les besoins du patient et dans les risques auxquels 

il est exposé. 

 

 

 



Page 34 sur 166 
 

               Phénotype pro-hémorragique 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                               

temps 

 

 

             Point d’inflexion 

                                                                                                                         Phénotype pro-thrombotique 

              

Figure 2. Succession des deux phénotypes de la coagulopathie induite par le traumatisme. 

 

2.4 Implication dans le cadre des protocoles de prise en charge du 

traumatisé 

L’existence du phénotype pro-hémorragique implique, si un saignement y est associé, une 

thérapie qui, entre autres choses, lutte contre cette hypocoagulabilité. L’existence, ensuite, du 

phénotype pro-thrombotique implique nécessairement une prévention des phénomènes pro-

thrombotiques, lesquels exposent le patient à des risques macro et micro thrombotiques. 

D’un point de vue thérapeutique, on passe donc d’une situation au cours de laquelle la 

transfusion de produits sanguins, l’éventuel recours à des agents pharmaceutiques pro-

coagulants ou anti-fibrinolytiques est de rigueur, à une situation où l’administration de ceux-ci 

devient délétère et ou, au contraire, une prophylaxie antithrombotique devient indispensable.  

Il est donc légitime de s’interroger sur le moment auquel surviendrait ce point d’inflexion et si 

nous avons l’aptitude de le déceler, questions irrésolues à ce jour. En particulier, il convient de 
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définir si le fait de se baser sur l’évolution clinique du patient seule telle l’impression d’un 

contrôle du saignement peut suffire, ou si la normalisation des tests biologiques conventionnels 

de coagulation constitue un argument complémentaire plus fiable et pertinent.  Dans ce 

domaine, il semble également que l’interprétation de ce type de test doit être faite en tenant 

compte de l’aspect hautement dynamique de l’équilibre coagulation/anticoagulation et des 

changements rapides de la situation clinique et des traitements administrés.  

 

Conclusions : 

La prise en charge des patients sévèrement traumatisés souffrant d’une hémorragie post-

traumatique doit nécessairement intégrer le concept de coagulopathie induite par le 

traumatisme. L’existence d’un phénotype initial pro-hémorragique, dont la 

physiopathologie, complexe, est encore imparfaitement comprise, aggrave lourdement le 

pronostic des patients. Elle augmente le risque de mortalité par choc hémorragique initial 

mais aussi, puisqu’elle est suivie d’une seconde phase pro-thrombotique, de mortalité et 

de morbidité secondaires par défaillance multi-organique. Si un pourcentage limité des 

patients traumatisés souffre de cette coagulopathie de consommation dès l’admission (37), 

l’importante mortalité qui en résulte mérite de tenter de les différencier du pourcentage 

bien plus important de patients qui ne souffrent donc pas de cette coagulopathie et qui 

nécessite donc une approche différente. 

Une meilleure connaissance des patients et une meilleure catégorisation de ceux-ci 

permettraient sans doute l’application d’une stratégie thérapeutique adaptée à leurs 

besoins.  
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Chapitre 3  

 

 

 

 

 

Identification de la coagulopathie du traumatisé : 
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3.1 Introduction 

L’évaluation biologique de la coagulation comprend habituellement les tests standards de 

coagulation tels que le TT, l’INR, le TCA, le taux de fibrinogène ou les D-dimères de fibrine. 

De tels tests donnent les informations cruciales au diagnostic d’un trouble de la coagulation. 

Cependant, ils s’avèrent d’un intérêt beaucoup plus limité dans les situations d’urgences, 

principalement parce que leurs résultats sont obtenus tardivement et ne reflètent souvent alors 

plus la réalité au moment de leur obtention.  

Les patients sévèrement traumatisés peuvent développer, comme mentionné antérieurement, 

une coagulopathie dont l’évaluation correcte ne peut être entièrement obtenue par ces tests 

standards, qui ne permettent notamment pas une évaluation complète de l’activité 

fibrinolytique. Divers biomarqueurs plus spécifiques de l’équilibre hémostase/fibrinolyse 

pourraient être dosés en théorie, tels que la protéine C, le syndecan-1 ou le Plasminogen 

Activator Inhibitor 1 (PAI-1), mais pratiquement ils ne peuvent pas être facilement obtenus en 

urgence, ce qui limite fortement leur applicabilité clinique.  

 

La thromboélastographie (TEG) et la thromboélastométrie (ROTEM®) ont dès lors été 

suggérées comme des alternatives intéressantes pour l’évaluation en temps réel de la 

coagulation, notamment chez les patients traumatisés.  

 

Ces deux tests proposent une évaluation dynamique de la formation d’un caillot. Un échantillon 

de sang complet est pour ce faire placé dans un dispositif au sein duquel est plongée une tige 

métallique. L’interface ainsi créée entre le sang et un corps étranger donne lieu à la formation 

progressive d’un caillot. La vitesse d’apparition du caillot, son épaisseur après quelques 

instants, la vitesse de sa dégradation (par fibrinolyse spontanée) sont autant de paramètres que 

le TEG et le ROTEM® vont alors renseigner. Le ROTEM® se décompose en plusieurs 

catégories de tests en fonction d’agents ajoutés au sang complet juste avant la réalisation de 

l’analyse et permettant d’évaluer différentes voies de la coagulation. L’EXTEM permet ainsi 

une analyse de la voie extrinsèque de la coagulation dans son ensemble. Le FIBTEM (par ajout 

d’un agent inhibiteur de l’agrégation plaquettaire) ne s’intéresse qu’à la fibrinoformation. 

 

La figure 3 présente l’aspect d’un TEG normal avec l’apparition, après un certain temps R d’un 

caillot. Celui-ci présente alors une croissance notamment mesurée par l’angle alpha et une 

épaisseur maximale définie par l’amplitude maximale (MA). 
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Figure 3. TEG normal 

 

 

La figure 4 présente un ROTEM® normal avec ses valeurs de références (notamment clotting 

time, clot formation time, alpha-angle, maximum clot firmness et maximum lysis). 

 

 

 

 

Figure 4. ROTEM® normal 
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La capacité du TEG et du ROTEM® à évaluer la coagulation et leur corrélation avec les tests 

standards ont été étudiées (62,63). Au départ étudiés dans le contexte de la chirurgie 

programmée (et notamment de la chirurgie cardiaque), le TEG et le ROTEM® sont depuis 

quelques années à l’étude dans le contexte des patients traumatisés. Diverses publications ont 

également évalué leur capacité à prédire les besoins transfusionnels et à guider la stratégie 

transfusionnelle (64,65,66). Les arguments supportant l’utilisation de ces tests en pratique 

clinique restent cependant limités. Dans une méta-analyse, Hunt et ses collègues ont rappelé 

que les données actuelles ne permettaient pas de conclure à la fiabilité du TEG ou du ROTEM® 

en pratique clinique et suggèrent de réserver leur utilisation pour la recherche (67). Une revue 

systématique plus récente s’est intéressée à la capacité du ROTEM® à prédire et guider les 

besoins transfusionnels et à prédire la mortalité (68). Ces travaux confirment que l’existence 

d’une hyperfibrinolyse donne lieu à une mortalité accrue et que celle-ci peut être identifiée par 

le ROTEM®.  

Il reste cependant intéressant de constater l’existence d’une variabilité très importante selon 

les études dans la manière de définir la coagulopathie. On retrouve ainsi, pour les tests 

standards, des possibilités diverses telles que INR > 1.5, INR > 1.2, INR >1.3, TCA > 35 s, 

TCA > 50 s ou encore PT > 18. Il en est de même pour les seuils utilisés selon les centres pour 

définir la coagulopathie par ROTEM® avec, une fois encore, une variabilité très importante.  

Pareille variabilité des seuils utilisés pour un même test ainsi que des populations étudiées, 

rendent souvent caduques les conclusions émises et l’utilisation rationnelle de cet outil 

diagnostic.  

De plus, la capacité du TEG et du ROTEM® à identifier l’inhibition de la fibrinolyse reste à 

clarifier. La présence d’un Clot Lysis à 30 minutes (CLY30) inférieur à 0.9% (TEG) a été 

initialement utilisée pour définir l’inhibition de la fibrinolyse (55) et pourrait être utilisée en 

pratique clinique à l’avenir. L’équilibre entre les tests de fibrinolyse (comme les D-dimères) et 

les marqueurs de l’inhibition de la fibrinolyse (tels que le PAI-1) pourrait être une autre option.  

 

Face à ces interrogations, nous avons décidé de mener une analyse rétrospective d’une cohorte 

de patients traumatisés ayant bénéficié à l’époque de la réalisation d’un ROTEM® dès leur 

admission dans un service d’urgence. L’hypothèse formulée postule que l’utilisation du 

ROTEM® dans ce contexte pourrait nous aider à discriminer précocement les patients porteurs 

d’une coagulopathie. 
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3.2 Matériel et méthodes 

3.2.1 : Lieu et type d’étude. 

Il s’agit d’une étude monocentrique, prospective, non interventionnelle, menée sur une 

période de 24 mois au sein du Centre Hospitalier Régional de la Citadelle à Liège. Le 

protocole d’étude a été préalablement soumis et approuvé par le comité d’éthique du CHR et 

l’étude a démarré en janvier 2012 pour se clôturer en juin 2013. 

Ont été inclus les patients pris en charge par un Service Mobile d’Urgence et de Réanimation 

(SMUR) et admis dans le service des urgences du CHR pour traumatisme modéré à sévère. 

N’ont pas été inclus les enfants de moins de 12 ans, les femmes enceintes ou encore les 

traumatismes isolés de membres.  

Nous détaillerons plus tard l’objectif principal de cette étude, centrale dans notre démarche 

scientifique. 

Intéressons-nous ici à un de ses objectifs secondaires qui était l’évaluation par ROTEM® 

(Tem Innovations, Munich, Allemagne) de la coagulation des patients avec l’hypothèse 

suivante : le ROTEM® peut nous aider à identifier les patients souffrant d’une coagulopathie 

et nécessitant une correction de celle-ci. 

 

3.2.2 Population. 

Sur les 82 patients inclus au total lors de l’étude, seuls 50 ont bénéficié de la réalisation d’un 

ROTEM® et ce pour des raisons de disponibilité des techniciens de laboratoire, sans biais de 

sélection. La présence d’un technicien ayant les compétences pour la réalisation du test était en 

effet aléatoire. L’ensemble des autres éléments nécessaires à la réalisation de l’étude et à la 

validation de l’hypothèse principale de travail étaient par ailleurs disponibles pour les 82 

patients. La question principale posée par l’étude a donc été évaluée sur l’ensemble des 82 

patients, à la différence de la question secondaire relative au ROTEM® qui ne l’a été que sur 

les 50 patients ayant bénéficié du test. 
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3.2.3 Identification de la coagulopathie. 

Dans cette étude, nous avons défini la coagulopathie, sur base des tests standards de 

coagulation, comme l’existence, à l’admission, d’un INR > 1.3 et/ou d’un fibrinogène < 1.5 g/L 

(62,63). En ce qui concerne le ROTEM®, la coagulopathie fût définie comme un état 

d’hypocoagulabilité identifié à l’admission via l’une des anomalies suivantes : une variation de 

plus de 20% par rapport à la valeur normale supérieure ou inférieure proposée par le fabricant 

du Clotting Time (CT), du Clot Formation Time (CFT), du Maximum Clot Firmness (MCF) et 

du Maximum Lysis (ML) sur l’EXTEM (évaluation de la voie extrinsèque de la coagulation) 

ou du MCF sur le FIBTEM (évaluation de la fibrinoformation uniquement). Nous avons 

volontairement choisi une définition simple de l’hypocoagulabilité démontrée par ROTEM® 

de manière à en permettre une utilisation aisée en pratique. 

La transfusion urgente fût définie dans l’étude par la transfusion de plus de 4 unités de 

concentrés érythrocytaires et de plus de 3 unités de plasma sur la première heure suivant 

l’admission. Le choc hémorragique fût défini par le clinicien en charge du patient par 

l’existence d’une hypotension réfractaire à un remplissage vasculaire par 500 millilitres de 

cristalloïde, dont l’origine suspectée ou prouvée est hémorragique. La réalisation d’une 

chirurgie urgente d’hémostase ou d’un geste endovasculaire furent enregistrés. Les patients 

décédés de choc hémorragique dans les instants suivants leur admission furent considérés 

comme ayant une indication de transfusion urgente et de chirurgie d’hémostase. 

Le ROTEM® fût réalisé par des techniciens de laboratoire indépendants de tout contact avec le 

patient et n’en connaissant pas la condition. Les résultats du ROTEM® n’étaient pas 

disponibles pour les cliniciens en charge du patient, étant collectés et enregistrés à des fins de 

recherche uniquement. 

 

3.2.4 Statistiques 

Une analyse quantitative fût alors réalisée avec encodage des médianes et des écarts 

interquartiles (EIQ). 

Une comparaison des groupes fût effectuée en appliquant le test de Kruskall-Wallis pour les 

variables continues et le test de Chi2 ou test exact de Fisher pour les variables catégorielles.  
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Le ROTEM® dans son ensemble (EXTEM : voie extrinsèque de la coagulation + FIBTEM : 

évaluation de la fibrinoformation), ainsi que le FIBTEM au sein de la sous population ayant 

un EXTEM normal sont ensuite caractérisés par leur spécificité, sensibilité, VPP, VPN et leur 

AUC (Area Under the ROC Curve) avec des intervalles de confiance de 95 % (95% CI). 

Les résultats sont considérés comme significatifs pour un seuil de 5% (p < 0,05). 

L’ensemble des calculs est réalisé par la version 9.3 SAS for Windows statistical software 

package (SAS Institute, Cary, NC, USA). 

 

 

3.3 Résultats 

 

Le tableau 2 présente les caractéristiques principales de la population étudiée. 
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Tableau 2 : caractéristiques principales de la population étudiée. 

 

Sur les 50 patients, 37 (74%) avaient un ROTEM® (EXTEM et FIBTEM) normal. Aucun de 

ces 37 patients ne présentait de coagulopathie définie par les tests standards (INR > 1.3 et/ou 

fibrinogène < 1.5 g/l) à l’admission. Aucun de ces patients n’a nécessité de transfusion de 

plasma durant son séjour. Trente-cinq patients (94.6 %) ont survécu, deux patients sont décédés 

des suites de leur traumatisme crânien. 

 

Variable Catégorie N n (%) Médianes (EIQ) Dispersion 

Sexe  50    

 F  12 (24.0)   

 M  38 (76.0)   

Age (années)  50  35.5 (24.0 – 47.0) 14.0 – 82.0 

ISS  50  13.0 (9.0 – 20.0) 4.0 – 66.0 

EXTEM  50    

 Hypocoagulabilité  8 (16.0)   

 Normal  42 (84.0)   

FIBTEM  50    

 Hypocoagulabilité  13 (26.0)   

 Normal  37 (74.0)   

INR  à l’admission  49  1.0 (1.0 – 1.1) 1.0 – 2.8 

INR après 3 h  45  1.1 (1.1 – 1.2) 1.0 – 1.5 

Fibrinogène à l’admission 

(g/L) 

 49  2.8 (2.2 – 3.2) 0.6 – 6.4 

Fibrinogène après 3 h (g/L)  44  3.0 (2.0 – 3.8) 1.1 – 8.5 

Hb à l’admission (g/L)  49  14.0 (13.0 – 15.1) 6.7 – 16.7 

Excès de base d’admission  50  -1.0 (-4.0 – 0.0) -16.0 – 3.0 

Choc hémorragique  50    

 Non  43 (86.0)   

 Oui  7 (14.0)   

Chirurgie urgente 

d’hémostase 

 50    

 Non  44 (88.0)   

 Oui  6 (12.0)   

PAS à l’admission (mmHg)  50  130 (100 – 140) 60.0 – 200.0 

Glasgow Coma Scale  50  12.0 (3.0 – 15.0) 3.0 – 15.0 

Survie à 24h   45 (90.0)   

Survie à 30 j   43 (86.0)   

a EXTEM, Extrinsic thromboelastometry; FIBTEM, Fibrinogen thromboelastometry; Hb, Hémoglobine; INR, 

International normalized ratio; ISS, Injury Severity Score; PAS, Pression artérielle systolique. 
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Treize patients (26%) présentaient un ROTEM® anormal à l’admission : cinq avec un EXTEM 

normal et un FIBTEM pathologique, huit avec un EXTEM et un FIBTEM tous deux 

pathologiques. 

Quatre des cinq patients avec un EXTEM normal et un FIBTEM pathologiques avaient un INR 

normal à l’admission, tous les cinq avaient un fibrinogène normal. Le nombre médian d’unités 

de plasma transfusées pour ces cinq patients est de 0 (0-2). Le taux de survie à 30 jours est de 

100 %. 

Pour les huit patients présentant un EXTEM et un FIBTEM pathologiques, l’INR médian à 

l’admission était de 1.2 (1.0-2.8). Trois des huit patients avaient un taux de fibrinogène inférieur 

à 1.5 g/l à l’admission. Deux des huit patients sont décédés d’un choc hémorragique dans les 

minutes qui suivirent leur admission. Pour les six autres, le nombre médian d’unités de plasma 

transfusées sur les premières 24 heures est de 6 unités. Trois patients décédèrent dans les jours 

qui suivirent leur admission, pour une mortalité globale à 30 jours de 62.5 %. 

La figure 5 présente les résultats du ROTEM® dans la population étudiée. Le tableau 3 

présentent les résultats en détails. 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : résultats du ROTEM® dans la cohorte de 50 patients étudiée 

50 patients 

37 patients avec un 

ROTEM® normal 

13 patients avec un 

ROTEM® anormal 

5 patients avec un 

EXTEM normal et un 

FIBTEM anormal  

8 patients avec un 

EXTEM et un FIBTEM 

anormaux 
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EXTEM/FIBTEM NL/NL 

(n=37) 

+/NL 

(n=0) 

NL/+ 

(n=5) 

+/+ 

(n=8) 

P-value* 

INR ≥ 1.3 à l’admission 0 % - 20.0% 42.9%** 0.0013 

INR ≥ 1.3 à 3h     11.4% - 0 % 80.0% 0.0046 

INR ≥ 1.3 à 24h 16.7% - 0 % 100% 0.0022 

Fibrinogène < 1.5 à 

l’admission 

0 % - 0 % 37.5%** 0.0024 

Fibrinogène < 1.5 à 3h 0 % - 0 % 60.0%*** 0.0015 

Fibrinogène < 1.5 à 24h 0 % - 0 % 25.0%**** 0.089 

Survie à 24h 100% - 100% 37.5% <0.0001 

Survie à 30j 94.6% - 100% 37.5% 0.0013 

Transfusion de plasma à 24h      

   0 unité 100% - 60.0% 37.5% <0.0001 

   2 unités 0 % - 20.0% 12.5%  

   3 unités 0 % - 20.0% 0 %  

   6 unités 0 % - 0 % 25.0%  

   8 unités 0 % - 0 % 25.0%  

   Médiane (Q1 – Q3) 0 (0 – 0) - 0 (0 – 2) 4 (0 – 7) <0.0001 

* Fisher exact test (comparant les trois populations) 

** n=7; *** n=5; **** n=4 

INR: International Normalized Ration; NL: Normal; +: Hypocoagulabilité 

 

 

Tableau 3 : résultats principaux de l’analyse. 
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Les sensibilités, spécificités, VPP, VPN et aire sous la courbe ROC du ROTEM® (EXTEM 

dans la population globale et FIBTEM dans la population avec EXTEM normal) sont présentées 

dans le tableau 4. 

 

 

 

Tableau 4 : valeur prédictive de l’EXTEM dans la population globale et du FIBTEM dans la population 

avec EXTEM normal. 

                 Ensemble des patients 
(n=50) 

 

                EXTEM+ and FIBTEM+ 

      Sous groupe avec EXTEM 
normal      (n=42) 

  FIBTEM+ 

 

         % (95% CI)      % (95% CI) 

INR adm ≥ 1.3 Sensibilité  75.0 (19.4 – 99.4)  100.0 (0.0 – 100.0) 

 Spécificité  91.1 (78.8 – 97.5)  90.2 (76.9 – 97.3) 

 VPP     42.9 (9.9 – 81.6)  20.0 (0.51 – 71.6) 

 VPN  97.6 (87.4 – 99.9)  100.0 (90.5 – 100.0) 

 p-value*        0.0069  0.95 (QS) 

 p-value**  0.0071  0.12 

 AUC  0.831  0.951 

      

Fibrinogène adm < 
1.5 

Sensibilité  100.0 (29.2 – 100.0)  NA 

 Spécificité  91.3 (79.2 – 97.6)  88.1 (74.4 – 96.0) 

 VPP  42.9 (9.9 – 81.6)  0.0 (0.0 – 52.2) 

 VPN  100.0 (91.6 – 100.0)  100.0 (90.5 – 100.0) 

 p-value*  0.95 (QS)  NA 

 p-value**  0.0019  NA 

 AUC  0.957  NA 

      

 Sensitibilité  100.0 (39.8 – 100.0)  NA 

Transfusion urgente¹ Spécificité  91.3 (79.2 – 97.6)  88.1 (74.4 – 96.0) 

 VPP  50.0 (15.7 – 84.3)  0.0 (0.0 – 52.2) 

 VPN  100.0 (91.6 – 100.0)  100.0 (90.5 – 100.0) 

 p-value*  0.96 (QS)  NA 

 p-value**  0.003  NA 

 AUC  0.957  NA 

      

Mortalité à 30 jours Sensibilité  7.0 (1.46 – 19.1)  12.5 (4.19 – 26.8) 

 Spécificité  28.6 (3.67 – 71.0)  100.0 (15.8 – 100.0) 

 VPP  37.5 (8.52 – 75.5)  100.0 (47.8 – 100.0) 

 VPN  4.8 (0.58 – 16.2)  5.4 (0.66 – 18.2) 

 p-value*  0.0007  0.97 (QS) 

 p-value**  0.0005  0.99 

 AUC  0.822  0.563 

¹Transfusion urgente si après 1h : CE ≥ 4 unités et Plasma ≥ 3 unités. * Fisher exact test. ** Poisson 

distribution 
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3.4. Discussion 

Avec une sensibilité de 75%, une spécificité de 91% et une VPN de 97.6% pour l’INR et 

respectivement 100%, 91.3% et 100% pour le fibrinogène, un EXTEM normal à l’admission 

semble permettre d’exclure l’existence d’une coagulopathie, ce qui contraste avec la faible VPP 

de l’EXTEM (42.9% dans les deux cas). Un EXTEM normal semble donc être un paramètre 

fiable pour exclure une coagulopathie induite par le traumatise. 

Concernant l’indication de transfusion urgente, l’EXTEM se révèle là aussi un test intéressant 

pour exclure les patients sans cette indication (VPN 100%) mais non performant pour identifier 

ceux qui la nécessitent (VPP 50%). 

Nos résultats semblent donc indiquer que la thromboélastométrie n’apporte pas l’aide espérée 

pour le diagnostic d’une coagulopathie induite par le traumatisme. Rappelons que la littérature 

nous propose des résultats et des conclusions très variables selon les études proposées, leur 

méthodologie et les valeurs seuils (de thromboélastométrie et de tests standards de coagulation) 

utilisées (68). Rappelons également que les revues de littérature dont nous disposons à l’heure 

actuelle (67,68) nous invite à la prudence dans l’interprétation des résultats de la 

thromboélastométrie en situation clinique et à la réalisation de travaux de recherche plus 

approfondis. 

La faible VPP retrouvée dans notre étude découle sans doute en partie du nombre limité de 

patients sévères inclus dans notre cohorte et, en conséquence, à la faible prévalence d’une 

coagulopathie de consommation. Elle s’explique probablement aussi par les seuils que nous 

avons définis (l’utilisation par exemple d’une variation plus importante (de 40 ou 50%) par 

rapport aux valeurs normales serait susceptible de donner de meilleures VPP mais cela demande 

confirmation). Enfin, dans la manière dont il est interprété ici, le ROTEM® n’est pas capable 

de prendre en compte l’éventuelle inhibition de la fibrinolyse qui peut être présente et 

responsable d’une mortalité accrue.  

Dans la population étudiée, le FIBTEM ne semble pas un bon outil complémentaire au sein de 

la sous-catégorie de patients ayant un EXTEM normal. Avec une VPP de 20% pour un INR > 

1.3, de 0% pour un fibrinogène < 1.5 g/l et de 0% pour l’indication de transfusion, la présence 

d’un FIBTEM pathologique mais d’un EXTEM normal n’identifie pas la coagulopathie de 

consommation induite par le traumatisme et le besoin transfusionnel. Cette sous-catégorie de 
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patients souffre probablement d’une simple coagulopathie de dilution. Cette coagulopathie 

n’impacte certainement pas de manière importante le devenir (notamment transfusionnel) du 

patient et n’impose pas une prise en charge transfusionnelle ou pro-hémostatique agressive. 

Nos résultats semblent donc indiquer qu’une interprétation abusive d’une anomalie au 

FIBTEM, en présence d’un EXTEM normal, conduirait à une mauvaise catégorisation des 

patients. Autant il est quelque peu surprenant de ne pas identifier de corrélation entre les 

résultats du FIBTEM et la concentration en fibrinogène retrouvée par le dosage standard, autant 

il est moins surprenant qu’une modification isolée du FIBTEM ne soit pas corrélée à l’existence 

d’une coagulopathie de consommation. A ce jour, aucune donnée de la littérature n’invite à une 

interprétation isolée du FIBTEM. 

 

Précisons enfin que la coagulopathie induite par le traumatisme étant un phénomène 

dynamique, la répétition d’un second ou de plusieurs autres analyses par ROTEM® serait sans 

doute à même d’apporter des informations utiles sur l’état du patient et son évolution dans le 

temps. 

 

 

Conclusions : 

Les résultats de cette étude suggèrent qu’au sein d’une population de traumatisés tout 

venant (mineurs, modérés et sévères) dans un service général d’urgence, sans étiquette de 

« trauma center », le ROTEM® (avec les seuils que nous avons choisi), avec une très 

bonne VPN, exclut de manière fiable les patients ne souffrant pas de coagulopathie et 

n’ayant pas besoin de transfusion urgente. Par contre, ce type d’outil s’avère inopérant à 

prédire l’existence d’une hémorragie active et de besoins transfusionnels, ce qui impose 

dès lors la recherche d’outils adaptés à ces fins. 
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Chapitre 4 

 

 

 

 

Identifier précocement les patients traumatisés 

souffrant d’un saignement massif et d’une 

coagulopathie. 
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« Connaître, ce n’est point démontrer, ni expliquer. C’est accéder à la vision. » 

Antoine de Saint Exupéry 

“C’est pourtant vrai, il ne suffit pas d’être génial pour réussir, il faut surtout anticiper, 

dans la vie, c’est toujours ceux qui ont un coup d’avance qui réussissent, pas les 

surdoués. » 

Serge Joncour 

 

4.1 Introduction 

A la lumière des éléments précédemment discutés et à la lumière des éléments rapportés dans 

la littérature, il nous a semblé opportun de nous pencher sur l’intérêt potentiel de catégoriser les 

patients traumatisés non pas tant en fonction du type de traumatisme subi qu’en prenant plutôt 

en compte l’existence ou non d’une hémorragie post-traumatique, elle-même compliquée ou 

non d’un tableau de coagulopathie. Cette démarche amène à identifier des malades aux profils 

divers : certains patients ne souffrent ni d’hémorragie active ni de coagulopathie ou présentent 

une hémorragie active « chirurgicale » mais sans coagulopathie, d’autres ne souffrent pas 

d’hémorragie mais souffrent d’une coagulopathie de dilution simple ou d’une coagulopathie de 

consommation débutante et enfin certains souffrent non seulement d’une hémorragie active 

mais également d’une coagulopathie de consommation.  

La première catégorie (patients sans hémorragie active et sans coagulopathie) se constitue de 

malades pour lesquels l’état clinique autorise temporellement la réalisation d’un bilan 

diagnostic approfondi à la recherche de toutes les lésions potentielles secondaires à leur 

traumatisme. La seconde catégorie (saignement actif « chirurgical » sans coagulopathie 

associée) nécessite un geste hémostatique salvateur soit par chirurgie, soit par radiologie 

interventionnelle associée à  la transfusion de produits sanguins visant à restaurer une volémie 

correcte, une oxygénation tissulaire et, ainsi, à éviter l’instauration d’une coagulopathie 

débutante. Compte tenu des répercussions importantes en termes de morbidité et de mortalité, 

il nous semble fondamental de pouvoir trouver, dès l’entame, le ou les indicateurs prédictifs 

d’un besoin effectif de remplacement des pertes sanguines délétères d’une part, mais plus 

encore de déceler toute forme de coagulopathie, même débutante. Identifier précocement les 
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patients appartenant à la quatrième catégorie (hémorragie active accompagnée d’une 

coagulopathie induite par le traumatisme) nous paraît donc essentiel.  

A ce jour, les outils dont les cliniciens disposent se partagent entre l’évaluation clinique sur la 

base d’un jugement, plus ou moins implicite et l’utilisation de règles explicites sous la forme 

de scores divers. Comme dans toute prise en charge médicale, l’élément fondamental 

permettant d’apprécier la nature de la situation à laquelle le clinicien est confronté provient de 

l’anamnèse et de l’examen clinique. Les traumatisés sont généralement examinés en premier 

lieu, dans notre pays, sur les lieux de l’accident, par une équipe mobile d’urgence et de 

réanimation (SMUR) composée d’un médecin, d’un infirmier et de deux ambulanciers. Notons 

que dans d’autres pays, il n’y a pas d’intervenant médical pré-hospitalier et ce sont des 

ambulanciers (ou « paramedics » anglosaxons) qui sont responsables de la prise en charge sur 

les lieux de l’accident. Dans un cas comme dans l’autre, la gravité de la situation justifie 

généralement la réalisation d’un premier bilan clinique, dit bilan primaire dont l’objectif est de 

rapidement identifier les lésions menaçants le patient à court terme. Dans certains pays, les 

médecins intervenants sur les lieux de l’accident complètent leur examen circulatoire par la 

réalisation d’une échographie dite « point-of-care » (69) à la recherche de lésions telles qu’un 

hémo-pneumo-thorax, un épanchement péricardique, un épanchement intra-abdominal ou les 

signes d’une fracture d’un os long (70). Cette évaluation échographique rapide, appelée 

Focused Assessment with Sonography for Trauma (FAST) est le plus souvent réalisée à 

l’hôpital peu après l’admission du patient (71). L’ensemble de ces informations anamnestiques 

et cliniques, collectées dans un premier temps en extrahospitalier sur les lieux de l’accident puis 

dans un second temps lors de la première évaluation à l’admission du patient dans un service 

d’urgences, permettent d’avoir une vision relativement précise de la condition du patient et 

donc de définir ses besoins. La formation avancée à la prise en charge des polytraumatisés 

(Advanced Trauma Life Support ATLS), initialement américaine mais de nos jours enseignée 

dans le monde entier, propose des outils supplémentaires pour affiner le diagnostic clinique. 

Est ainsi proposée une catégorisation des patients selon leur examen circulatoire initial et sa 

réponse à un traitement par remplissage vasculaire par liquides clairs. Les états de choc sont 

alors classés en 4 catégories selon ces paramètres et cette classification permettrait de juger de 

la gravité de la situation et de faire l’hypothèse de la quantité de sang perdu par le patient au 

moment où on examine celui-ci (72). Le tableau 3 présente les quatre catégories définies par 

l’ATLS. 
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Type/stade 
Pouls  

(bpm) 

TA  

(mmHg) 
TRC 

Respiration  

(/min) 
Conscience Pertes sanguines 

Diurèse 

(mL/h) 

I compensé < 100 Normale normal 14 à 20 
normale ou 

agitation  
< 15 % < 750 ml > 30 

II Léger > 100 
hypoTA  

orthostatique 
3 sec. 20 à 30 

anxiété et 

agitation  
15 à 30 % 750 à 1500 ml 20 à 30 

III Modéré > 120 Abaissée retardé 30 à 40 confusion 30 à 40 % 1500 à 2000 ml 5 à 20 

IV Sévère > 140 Effondré 
toujours  

retardé 
>> 35 léthargie > 40 % > 2000 ml anurie 

 

Tableau 5 : Classification des états de chocs hémorragiques selon l’ATLS. 

 

Cette classification est intéressante puisque relativement simple à mettre en pratique. Elle fait 

néanmoins l’objet de critiques, montrant ses limites d’une part et la relative faible confiance 

que les cliniciens, notamment européens, lui portent d’autre part (73,74). Ainsi, une étude 

récente, menée au sein de dix trauma centers américains, auprès de leur chirurgiens 

traumatologues expérimentés a démontré que l’évaluation clinique, même par du personnel 

expérimenté, présentait de nombreuses limites (75). En effet, la valeur prédictive positive (VPP) 

du jugement clinique pour l’identification d’une hémorragie active grave et d’un besoin 

transfusionnel extraordinaire ne serait au mieux que de 34,9 %. La valeur prédictive négative 

(VPN), quant à elle est meilleure (86,2%).  

L’importance de pouvoir confirmer l’existence d’un choc hémorragique, d’une coagulopathie 

ou d’une indication de transfusion massive afin de déclencher un arsenal thérapeutique à bon 

escient (mais aussi celle d’exclure de telles situations, afin de préserver les moyens humains, 

techniques et financiers d’une sollicitation inutile et les patients de traitements inutiles, 

potentiellement délétères) nécessite donc impérativement de renforcer le seul jugement clinique 

par d’autres méthodes.  

Pour ce faire, un certain nombre de scores ou d’algorithmes ont été proposés.   
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Une écrasante majorité de ceux-ci ont été créés pour identifier une indication de transfusion 

massive, définie par la transfusion d’au moins 10 unités de CE sur les premières 24 heures de 

soins ou entre l’admission aux urgences et l’admission en salle de soins intensifs. D’autres ont 

été créés pour identifier des besoins transfusionnels urgents comme par exemple le recours à la 

transfusion d’au moins 5 unités de CE sur les quatre premières heures de prise en charge. Par 

ailleurs, seul un score (le Coagulopathy of severe trauma (COAST)) a été validé pour identifier 

l’existence d’une coagulopathie définie alors par un INR supérieur à 1.5 ou un TCA supérieur 

à 60 secondes à l’admission (76). 

Nous nous sommes attachés en 2016 à conduire une revue des scores principaux existants à 

l’époque (77), travail complété la même année par l’équipe australienne du Alfred Hospital de 

Melbourne en poussant la démarche plus avant dans une revue systématique des scores existants 

dans la littérature (78). La présentation détaillée de ces scores sort du cadre de ce travail, mais 

est fournie en annexe à des fins de complétude (Annexe 1). 

Qu’il nous soit permis toutefois de mentionner ici les différentes variables rencontrées au sein 

des scores et de les classer en diverses catégories : 

- Données générales du patient : sexe, âge 

- Signes vitaux : pression artérielle systolique (PAS), fréquence cardiaque (FC), 

Score de Glasgow (GCS), fréquence respiratoire (FR), Saturation pulsée en 

oxygène (SpO2), Shock Index (SI) à l’admission, SI pré-hospitalier, variation du 

SI 

- Données biologiques : Excès de Base (EB), Hémoglobine (Hb), INR, pH, 

Hématocrite (Hct), lactatémie, temps de thrombine (TT) 

- Mécanisme lésionnel et lésions : Injury Severity Score (ISS), fractures des os 

longs, fracture instable du pelvis, chute d’une hauteur importante, accident de la 

circulation, traumatisme pénétrant 

- Données d’imagerie : échographie, diagnostic d’hémopéritoine 

- Données issues de nouvelles technologies : thromboélastométrie, analyse de la 

courbe du photopléthysmogramme, analyse de la saturation tissulaire en oxygène 

- Autres : délai entre l’accident et l’admission aux urgences, traitement reçu aux 

urgences 
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Idéalement le score se devrait d’être fiable, à la fois pour identifier les patients à risque que 

pour exclure les patients non à risque, tout en était simple d’utilisation mais surtout d’utilisation 

précoce. L’intérêt de ce type de scores prédictifs a ainsi été une souligné en 2012 par Burman 

et Cotton en insistant sur l’importance d’une activation précoce des protocoles de soins 

spécifiques (transfusion massive, équipe pluridisciplinaire, chirurgie, …) (79). Si les divers 

scores et algorithmes complexes sont intéressants par leur fiabilité, liée entre autre à la 

multiplicité des variables qu’ils intègrent, leur défaut principal, et souvent rédhibitoire, réside 

dans le délai nécessaire à leur complétude et leur utilisation. Ainsi, l’ensemble des scores 

prenant en compte des données biologies ou des résultats d’examens d’imagerie impliquent 

nécessairement l’admission du patient à l’hôpital d’une part et la réalisation de ces examens et 

l’obtention de leurs résultats, retardant parfois considérablement le moment du diagnostic. 

Il existe enfin un problème lié à leur utilité, et notamment à l’interrogation à laquelle ils 

permettraient éventuellement de répondre. Nombreux sont ceux qui posent la question de 

l’indication de transfusion massive, définie a posteriori par la transfusion de plus de dix unités 

de CE sur les premières 24 heures. Nous avons déjà discuté précédemment du caractère 

problématique, limitant et peu utile en pratique clinique d’une telle définition. Ainsi, l’on ne 

peut être que dubitatif par rapport à la situation de patients présentant une hémorragie active à 

l’admission, bénéficiant précocement d’un geste hémostatique efficace et d’une transfusion 

parallèle quantitativement inférieure à la valeur seuil des dix unités… et de la pertinence de la 

considération « non à risque »  qui leur serait attribuée par la plupart des scores. 

A ce stade, notre démarche nous avait ainsi conduit à envisager la mise en place de ressources 

humaines et techniques hyperspécialisées, en incluant un protocole de transfusion massive et 

une démarche pré-hospitalière proactive. Elle nous a ensuite confrontés à la nécessité d’une 

prise en considération de la coagulopathie induite par le traumatisme. Intégrer ce concept de 

coagulopathie induite par le traumatisme dans notre pratique clinique conduisait à tenter de 

catégoriser les patients polytraumatisés selon leur situation et leurs besoins et ce avec une plus 

grande précision. L’idée de créer un nouveau score, malgré l’existence des nombreux scores et 

algorithmes déjà existants dans la littérature a alors reposée sur le triple constat suivant :  

- l’identification des patients traumatisés souffrant d’hémorragie active et de 

coagulopathie induite par le traumatisme est extrêmement difficile 

- les outils déjà disponibles sont pour la plupart trop complexes et inutilisables sur 

les lieux de l’accident 
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- l’efficacité des traitements indiqués dans cette situation est étroitement corrélée à 

leur précocité. 

L’idée de développer un score utilisable dès la période pré-hospitalière, sur les lieux de 

l’accident est dès lors partie de ce constat. En Belgique, l’absence de centres hyperspécialisés 

en traumatologie grave entraine la dispersion des cas au sein des différents hôpitaux, dont 

certains ne pouvant offrir une chirurgie d’hémostase et une transfusion immédiate à l’arrivée 

des patients, 24 heures sur 24, 7 jours sur 7. Il apparait dès lors plus indispensable encore de 

pouvoir déterminer les besoins spécifiques aux conditions rencontrées dès la prise en charge 

pré-hospitalière, afin de pouvoir, le cas échéant, orienter les malades vers les institutions les 

plus adaptées et invité celles-ci à s’y préparer, à bon escient. 

Nous avons dès lors développé un score original appelé Trauma Induced Coagulopathy 

Clinical Score (TICCS), avec pour objectif de produire un  outil purement clinique, simple et 

rapide à calculer, ne nécessitant aucune donnée de laboratoire ou d’imagerie, aucun calcul 

mathématique complexe ou aucune application informatique, de manière à pouvoir être utilisé 

par les intervenants pré-hospitaliers sur les lieux de l’accident, lors de leur examen primaire. 

Le score serait ensuite communiqué à l’hôpital de destination afin d’argumenter la 

catégorisation du patient et de l’orienter vers la prise en charge la plus adaptée. Nous avons 

ensuite voulu tester la fiabilité de cet outil de manière prospective dans le cadre de l’aide 

médicale urgente en Belgique. Nous avons ainsi voulu tester l’hypothèse suivante : le TICCS 

pourrait être utile afin de discriminer les patients « sévères » (nécessitant une Damage Control 

Resuscitation DCR) des patients « non sévères » (ne nécessitant pas de DCR). Nous avons 

également eu pour objectif de comparer le TICCS à d’autres scores existants : l’Injury Severity 

Score (ISS), l’Assessment of Blood Consumption (ABC) et le Trauma Associated Severe 

Hemorrhage (TASH). 

 

4.2 Population et méthodes 

4.2.1. Site et planification de l’étude 

Il s’agissait d’une étude prospective, monocentrique, non interventionnelle et réalisée au sein 

du CHR de la Citadelle, à Liège. Le protocole d’étude a préalablement été soumis pour avis au 

comité d’éthique du CHR qui l’a approuvé et l’étude a démarrée en janvier 2012 pour se clôturer 

en juin 2013. Les patients pris en charge par un SMUR et admis dans le service des urgences 
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du CHR pour traumatisme modéré à sévère ont été inclus dans cette étude. Les enfants de moins 

de 12 ans, les femmes enceintes ou encore les traumatismes simples de membres étaient exclus.  

4.2.2 Conception du score 

La littérature médicale a été parcourue à la recherche des variables décrites comme prédictives 

de l’existence d’une hémorragie active, d’une indication de transfusion massive ou d’une 

coagulopathie induite par le traumatisme. Les variables nécessitant l’admission dans un hôpital, 

comme les données de laboratoire ou les examens d’imagerie médicale furent exclues. Seuls 

furent retenus des éléments suffisamment simples que pour pouvoir être rapidement mesurés 

par le personnel soignant, en ce compris les paramédicaux pré-hospitaliers, non médecins, sur 

les lieux de l’accident, sans trop interférer avec le reste de la prise en charge, complexe, sur 

place. 

Trois notions principales ont été retenues : la sévérité globale du traumatisme, l’existence d’un 

état de choc et l’importance des lésions tissulaires. 

Le score a alors été créé comme tel : 

1- Si le patient est jugé critique, quelle qu’en soit la raison (cinétique de l’accident, 

problème de gestion des voies aériennes, altération de l’état de conscience, …) et que 

l’équipe pré-hospitalière le destine à une admission en salle de déchocage, 2 points sont 

attribués. Si la situation est jugée moins sévère et qu’il est estimé que le patient peut être 

orienté vers une chambre régulière des urgences, aucun point n’est attribué. 

2- Si à un moment de la prise en charge extra hospitalière, quel qu’il soit, la pression 

artérielle systolique chute en deçà de 90 mm Hg, 5 points sont attribués. Si elle reste 

constamment au-delà de 90 mm Hg, aucun point n’est attribué. 

3- A l’issue de l’examen physique primaire, des points sont attribués en cas de lésion jugée 

significative des différentes régions corporelles. Une plaie superficielle n’est pas 

considérée comme significative. A l’inverse, une suspicion de fracture du poignet, 

même fermée, l’est, de même qu’une suspicion de traumatisme crânien ou de 

saignement abdominal. Les points sont, au total, attribués de la manière suivante : 1 

point en cas de suspicion de traumatisme crânio-facial, 1 point en cas de suspicion de 

traumatisme du membre supérieur droit, 1 point pour le membre supérieur gauche, 1 

point pour le membre inférieur gauche, 1 point pour le membre inférieur droit, 2 points 
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en cas de suspicion de traumatisme thoracique, 2 points en cas de suspicion de 

traumatisme abdominal et enfin 2 points en cas de suspicion de traumatisme du pelvis. 

L’ensemble des points sont alors additionnés avec un total allant de zéro à dix-huit points. 

Le tableau 6 résume le calcul du TICCS. 

 

Tableau 6 : Calcul du Trauma Induced Coagulopathy Clinical Score (TICCS) 

 

 

4.2.3 Données et analyses 

Les variables nécessaires au calcul du TICCS furent encodées. Le calcul du TICCS et sa valeur 

n’interféraient pas avec la prise en charge du patient. Pour chaque patient, le TICCS fût calculé 

Critères Nombre de points attribués 

Sévérité générale 
 
Patient admis en salle de déchocage 
 
Patient admis en chambre normale des 
urgences 

 
 

2 points 
 

0 point 

Hémodynamique 
 
PAS au moins une fois inférieure à 90 mmHg 
 
PAS toujours supérieure à 90 mmHg 

 
 

5 points 
 

0 point 

Etendue des lésions corporelles 
 
Tête et cou 
 
Membre supérieur gauche 
 
Membre supérieur droit 
 
Membre inférieur gauche 
 
Membre inférieur droit 
 
Thorax 
 
Abdomen 
 
Pelvis 

 
 

1 point 
 

1 point 
 

1 point 
 

1 point 
 

1 point 
 

2 points 
 

2 points 
 

2 points 

Score total possible De 0 à 18 points 
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sur base des éléments pré-hospitaliers, indépendamment de tout paramètre disponible après 

l’admission du patient à l’hôpital.  

Un ensemble de données furent ensuite collectées une fois le patient admis dans l’hôpital et 

durant les heures et jours suivants de sa prise en charge. Il était notamment demandé au clinicien 

responsable de la prise en charge à l’admission de notifier s’il avait diagnostiqué un choc 

hémorragique, défini comme la persistance d’une hypotension artérielle malgré un remplissage 

intravasculaire par un minimum de 500 millilitres de liquides clairs. Le traitement dont 

bénéficiait le patient à son admission était par la suite enregistré : chirurgie d’hémostase, autre 

indication chirurgicale (neurochirurgie, orthopédie, …), radiologie interventionnelle, 

transfusion de produits sanguins (quantité, type). Un éventuel diagnostic de décès par 

hémorragie fatale dans les premiers instants suivants l’admission était notifié : ces patients 

étaient alors considérés comme ayant eu une indication de chirurgie d’hémostase et de de 

transfusion agressive (mais n’ayant pas pu en bénéficier).  

La transfusion massive a été définie pour l’étude comme le recours à la transfusion d’au moins 

4 unités de concentrés érythrocytaires et 3 unités de plasma dans la première heure de prise en 

charge. 

Une évaluation de la coagulation des patients a été réalisée sur un prélèvement sanguin réalisé 

par l’équipe SMUR sur les lieux de l’accident.  

La coagulation était évaluée par les tests conventionnels suivants : INR et dosage sérique du 

fibrinogène. La coagulopathie était définie par un INR > 1.3 ou un fibrinogène < 1.5 g/L. La 

coagulation était également évaluée par thromboélastométrie par ROTEM® (Tem Innovations, 

Munich, Allemagne). Deux sous catégories du ROTEM® ont été testées : l’EXTEM (voie 

extrinsèque de la coagulation) et le FIBTEM (évaluation de la fibrinoformation). La 

coagulopathie était dans ce cas définie par une différence (dans le sens d’une 

hyopocoagulabilité) de plus de 20 % de la valeur normale supérieure ou inférieure prédite par 

le test pour l’un ou plusieurs des éléments suivants : pour l’EXTEM: le clotting time (CT), le 

clot formation time (CFT), le maximum clot firmness (MCF) et le maximum lysis (ML), pour 

le FIBTEM : le MCF. 

L’ensemble de ces analyses a été réalisé au laboratoire par des techniciens qui ne connaissent 

pas la situation clinique du patient et ne connaissent pas le TICCS. 
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Les données nécessaires au calcul de l’ISS, du TASH et de l’ABC ont également été collectées 

afin de pouvoir calculer, pour chaque patient, ces scores et les comparer au TICCS. 

Lors de l’analyse, la population des patients étudiée a été divisée en deux catégories. Les 

patients « sévères » étaient ceux qui rencontraient l’ensemble des quatre critères suivants : un 

diagnostic de choc hémorragique, une chirurgie (ou radiologie interventionnelle) d’hémostase 

d’urgence, une transfusion massive et une coagulopathie démontrée par les tests conventionnels 

et/ou le ROTEM®. Les patients « sévères » étaient considérés comme ayant une indication de 

« Damage Control Resuscitation ». Les patients « non sévères » étaient ceux qui ne 

satisfaisaient pas ces quatre critères. 

4.2.4 Statistiques 

Une analyse quantitative a été réalisée avec encodage des médianes et des écarts interquartiles. 

Une comparaison des groupes a été effectuée en appliquant le test de Kruskall-Wallis pour les 

variables continues et le test de Chi2 ou test exact de Fisher pour les variables catégorielles. La 

valeur seuil du TICCS a été obtenue par l’analyse de la courbe ROC basée sur la catégorie 

(sévère ou non sévère) dans laquelle était classés les patients. Chaque score (TICCS, ISS, ABC 

et TASH) a ensuite été caractérisé par sa spécificité, sa sensibilité, sa VPP, sa VPN et son AUC 

(Area Under the ROC curve) avec des intervalles de confiance de 95 % (IC 95%). 

Les résultats sont considérés comme significatifs pour un seuil de 5% (p < 0,05). 

L’ensemble des calculs est réalisé par la version 9.3 SAS for Windows statistical software 

package (SAS Institute, Cary, NC, USA). 

 

4.3 Résultats 

Un total de 89 patients ont été initialement inclus dans l’étude. Sept d’entre eux ont ensuite été 

exclus pour non-respect du protocole d’étude ou manque de données. L’analyse statistique a 

alors été réalisée pour les 82 patients dont les caractéristiques principales sont reprises dans le 

tableau 7.  
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Tableau 7 : caractéristiques de la population étudiée 

 

Parmi ces 82 patients, 74 étaient catégorisés comme « non sévères » et 8 comme « sévères » 

(avec indication de Damage Control Resuscitation). La médiane (écart type) du TICCS pour les 

non sévères était de 3 (3-5) et de 12 (12-15) pour les patients sévères (figure 6). Les deux sous-

groupes différaient significativement (p = 0,0011).  

 

Variable Categories N Nombre (%) Médianes (EIQ) Dispersion 

Sexe  82    

 F  18 (22.0)   

 M  64 (78.1)   

Age (années)  82  34.5 (23.0 – 45.0) 14.0 – 82.0 

ISS  82  13.0 (9.0 – 22.0) 4.0 – 66.0 

EXTEM  50    

 Hypocoagulabilité  8 (16.0)   

 Normal  42 (84.0)   

FIBTEM  50    

 Hypocoagulabilité  13 (26.0)   

 Normal  37 (74.0)   

INR d’admission  81  1.1 (1.0 – 1.1) 1.0 – 2.9 

INR H3  69  1.1 (1.1 – 1.2) 1.0 – 2.1 

      

Fibrinogène d’admission (g/L)  81  2.7 (2.1 – 3.2) 0.4 – 6.4 

Fibrinogène H3 (g/L)  68  3.0 (1.8 – 3.7) 0.7 – 8.5 

Hb d’admission (g/L)  81  13.9 (12.7 – 15.0) 6.7 – 16.7 

Excès de Base d’admission  82  -1.0 (-4.0 – 0.0) -16.0 – 3.0 

Choc hémorragique  82    

 Oui  71 (86.6)   

 Non  11 (13.4)   

Chirurgie d’hémostase en 
urgence 

 82    

 Non  71 (86.6)   

 Oui  11 (13.4)   

PAS d’admission (mmHg)  82  130 (120 – 140) 60.0 – 200.0 

Glasgow coma scale  82  11.0 (3.0 – 15.0) 3.0 – 15.0 

Survie à 24h   75 (91.5)   

Survie à 30 j   72 (87.8)   
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Figure 6 : Valeurs du TICCS dans les deux sous-groupes (« sévères » et « non-sévères ») 

 

 

L’analyse de la courbe ROC démontre que le TICCS est capable de discriminer les patients 

« sévères » des « non-sévères » avec une AUC de 0,98 (IC 95% : 0,92 à 1.0). Un seuil de 10 

donne le meilleur équilibre entre vrais positifs et faux positifs avec une sensibilité de 100% (IC 

95% : 53,9 à 100), une spécificité de 95,9% (IC 95% : 88,2 à 99,2), une VPP de 72,7 % (IC 

95% : 43,3 à 68,6) et une VPN de 100% (IC 95% : 94,7 à 100). 

 

Le tableau 8 présente les caractéristiques des deux groupes selon leur valeur de TICCS : 

inférieur à 10 ou supérieur ou égal à 10. 
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Tableau 8 : caractéristiques de patients selon que leur TICCS soit inférieur ou supérieur ou égal à la valeur seuil 

 

Les résultats du TICCS s’avèrent meilleurs que ceux des trois autres scores évalués dans l’étude 

(figure 7 et tableau 9). 

  TICCS < 10 TICCS ≥ 10  

Variable 

Categorie 

N 

Médianes (EIQ) 

Nombre (%) N 

Médianes (EIQ) 

Nombre (%) p-value 

Sexe  71  11  0.44 

 F  17 (23.9)  1 (9.1)  

 M  54 (76.1)  10 (90.9)  

 

Age (années)  71 34.0 (23.0 – 45.0) 11 35.0 (18.0 – 43.0) 0.94 

 

EXTEM 

  

43 

  

7 

  

<0.0001 

 Hypocoagulabilité  1 (2.3)  7 (100.0)  

 Normal  42 (97.7)  0 (0.0)  

FIBTEM  43  7  <0.0001 

 Hypocoagulabilité  6 (14.0)  7 (100.0)  

 Normal  37 (86.0)  0 (0.0)  

       

INR admission  71 1.0 (1.0 – 1.1)  10 1.3 (1.1 – 1.4) 0.0048 

       

INR H3  60 1.1 (1.1 – 1.2) 9 1.4 (1.3 – 1.5) 0.0002 

       

       

       

Fibrinogène admission (g/L)  71 2.8 (2.2 – 3.3) 10 1.7 (1.3 – 2.0) 0.0041 

       

Fibrinogène H3 (g/L)  59 3.2 (2.3 – 3.8) 9 1.5 (1.3 – 1.5) <0.0001 

 

Hb admission (g/L)  71 13.9 (13.1 – 15.1) 10 12.4 (9.4 – 14.0) 0.026 

Chioc hémorragique  71  11  <0.0001 

 Non  70 (98.6)  1 (9.1)  

 Oui  1 (1.4)  10 (90.9)  

Chirurgie urgente 
d’hémostase 

 71  11  <0.0001 

 Non  67 (94.4)  4 (36.4)  

 Oui  4 (5.6)  7 (63.6)  

CE transfusés après 24h 
(unités)  

 71 0.0 (0.0 – 1.0) 11 6.0 (3.0 – 12.0) <0.0001 

       

Plasma transfusés après 24h 
(unités) 

 71 0.0 (0.0 – 0.0) 11 4.0 (2.0 – 8.0) <0.0001 

       

Plaquettes transfusées  71  11  0.0002 

après 24h 1 Non  71 (100.0)  7 (63.6)  

 Oui  0 (0.0)  4 (36.4)  

       

Survie à 24h  71  11  <0.0001 

 Non  1 (1.4)  6 (54.6)  

 Oui  70 (98.6)  5 (45.4)  

Survie à 30j  71  11  0.0002 

 Non  4 (5.6)  6 (54.6)  

 Oui  67 (94.4)  5 (45.4)  
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Figure 7 : Courbes ROC des quatre scores évalués 

 

 

 

Tableau 9 : Capacité des différents scores à prédire l’indication de DCR 

 

 

Valeurs 

seuils 

des 

scores 

SE (%) SP (%) VPP (%) VPN (%)                    AUC 

TICCS ≥ 

10 

100.0 95.9 72.7 100.0  0.98 

ISS ≥ 25 86.5 100.0 44.4 100.0 0.93 

ABC ≥ 2 100.0 94.6 66.7 100.0 0.97 

TASH ≥ 

16 

100.0 62.5 100.0 96.1 0.81 
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4.4 Discussion 

En elle-même, l’existence d’un nombre important de scores et d’algorithmes destinés à prédire 

l’existence d’une hémorragie active et de besoins transfusionnels nous démontre la difficulté 

de la tâche à accomplir et la relative impuissance des différents scores. Les résultats que nous 

rapportons dans la présente étude prospective monocentrique démontrent que le TICCS, un 

score clinique original développé au sein d’un service d’urgence régional belge représente un 

outil fiable, capable de discriminer les patients « sévères » des patients « non sévères ». A ce 

titre, les résultats obtenus montrent la supériorité de ce score par rapports à d’autres scores 

validés : l’ISS, ABC et TASH. 

Ces résultats encourageants sont cependant à interpréter avec prudence puisque l’évaluation se 

base sur une population limitée (82 patients) avec une proportion encore plus limitée (7 patients 

seulement) de patients avec indication de Damage Control Resuscitation. Ils méritent donc 

d’être confirmés au sein d’une population plus large, si possible avec des patients plus 

gravement atteints.  

Sans prétendre avoir enfin trouvé le score idéal, supérieur aux autres dans sa capacité prédictive, 

nous avons voulu créer un score original par sa capacité à combler un vide médical : le TICCS 

est en effet élaboré pour être calculable et interprétable dès les premiers instants suivants le 

traumatisme, sur les lieux mêmes de celui-ci. A la fois calculable par les équipes médicales ou 

paramédicales pré-hospitalières, il est potentiellement utilisable dans tout type de circonstance, 

tout type de configuration de soins pré-hospitaliers. Il se base sur des paramètres cliniques 

fréquemment retrouvés au sein des autres scores (considérant la gravité générale du 

traumatisme, l’hémodynamique du patient et l’étendue des lésions tissulaires).  

Les patients ayant un TICCS supérieur ou égal à 10 sur 18 diffèrent, dans notre étude, 

significativement des patients ayant un TICCS inférieur à 10. Ainsi, les patients ayant un TICCS 

≥ 10 sont plus fréquemment opérés en urgence (63,6% contre 5,6%), plus fréquemment 

transfusés (avec une médiane de 6 CE et de 4 plasma sur les premières 24 heures), souffrent 

plus fréquemment d’une coagulopathie démontrée par thromboélastométrie et par les tests 

standards de coagulation (INR et fibrinogène dans notre étude) et sont plus sévèrement 

traumatisés avec une mortalité à 24 heures et à 30 jours plus élevées. 

Par sa précocité, le TICCS pourrait permettre d’exploiter les minutes qui s’écoulent entre le 

moment du traumatisme et l’admission dans un hôpital afin de préparer adéquatement celui-ci, 



Page 66 sur 166 
 

et lorsque cela est nécessaire, d’offrir des soins extraordinaires. Un hôpital, incapable de 

proposer de manière constante les éléments nécessaires à la réalisation d’une Damage Control 

Resuscitation en extrême urgence, pourrait alors s’y préparer avant l’arrivée du patient. Des 

mesures spécifiques pourraient par ailleurs être prises dès la période pré-hospitalière. Le TICCS 

pourrait ainsi être exploité pour identifier les patients susceptibles de bénéficier de 

l’administration précoce d’antifibrinolytiques (acide tranexamique) ou d’une limitation du 

remplissage vasculaire par liquides clairs. 

Rappelons que le TICCS a été évalué dans notre étude prospective pour sa capacité à distinguer 

les patients « sévères », associant coagulopathie, transfusion et chirurgie urgentes, des patients 

« non sévères » n’associant pas ces trois éléments. Il n’a donc volontairement pas été évalué 

pour sa capacité à prédire la transfusion massive et ce pour les raisons que nous avons 

précédemment explicitées. 

 

 

Conclusions : 

Nos réflexions nous ont amené à l’identification d’un vide médical et, en conséquence, à 

l’expression d’un besoin : être capable d’identifier précocement les patients traumatisés 

souffrant d’une coagulopathie et d’une hémorragie active. Une revue de la littérature nous 

a confirmé tant l’importance que la difficulté de cet aspect de la prise en charge puisque 

très nombreux sont nos collègues à s’y être intéressés. Mais parmi les scores et algorithmes 

qu’ils nous proposent, peu sont en mesure d’être appliqués sur les lieux de l’accident, par 

tout type de personnel soignant, pour une identification précoce. 

Dans cet esprit et en nous basant sur les paramètres qui paraissent à la fois discriminants, 

précoces et simples d’utilisation en pratique, nous avons créé le TICCS, nouveau score 

calculable sur les lieux de l’accident. Son objectif est d’identifier les patients souffrant 

d’une coagulopathie et d’un saignement débutants et susceptibles de nécessiter une 

Damage Control Resuscitation. 

Une première évaluation a été menée au travers d’une étude prospective monocentrique 

et ses résultats sont très encourageants. Ils nous invitent cependant à aller plus loin en 

cherchant notamment à les confirmer sur une plus large population de patients.  
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Chapitre 5 

 

 

 

 

Evaluation de la pertinence du TICCS à identifier 

précocement les patients traumatisés souffrant 

d’un saignement massif et d’une coagulopathie 

dans une cohorte européenne. 
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5.1 Introduction 

Nos premiers résultats sont encourageants. L’étude prospective menée au sein de la 

population, limitée, des patients traumatisés admis aux urgences du CHR de la Citadelle, à 

Liège, nous démontre en effet que le TICCS est capable de distinguer les patients ayant 

besoin d’une Damage Control Resuscitation de ceux qui n’en nécessitent pas. Ces résultats 

encourageants sont cependant à interpréter avec prudence puisque l’évaluation se base sur une 

population limitée (82 patients) avec une proportion encore plus limitée (7 patients seulement) 

de patients avec indication de DCR. Ils méritent donc d’être confirmés au sein d’une 

population plus large, si possible avec des patients plus gravement atteints.  

C’est dans cette optique que nous avons initié une collaboration avec nos collègues et voisins 

allemands qui, intéressés par notre démarche, ont accepté d’établir un projet de collaboration 

scientifique avec nous. 

 

5.2 Matériel et méthodes 

5.2.1 Planification de l’étude Liège / Aix-la -Chapelle 

Afin de permettre la réalisation d’une seconde évaluation au sein d’une cohorte de patients plus 

large, une collaboration a été établie avec nos confrères allemands d’Aix-la-Chapelle et de 

Cologne. L’objectif est de déterminer s’il existe une corrélation entre le TICCS et la probabilité 

d’une transfusion urgente chez les patients du registre allemand des patients traumatisés. Le 

TraumaRegister DGU® (TR-DGU) de la société allemande de traumatologie (Deutsche 

Gesellschaft für Unfallchirurgie, DGU) a été fondé en 1993, afin de de standardiser la collecte 

d’informations sur les traumatisés graves (80). Les données sont recueillies prospectivement 

sur quatre périodes de temps consécutives allant du site de l'accident jusqu'à la sortie de l'hôpital 

:  

- (A) la phase pré-hospitalière 

- (B) la salle d'urgence et l’éventuelle chirurgie initiale 

- (C) l’unité de soins intensifs 

- (D) le moment de la sortie de l’hôpital 
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Le registre comprend des informations détaillées sur le patient : démographie, mécanisme 

lésionnel, comorbidités, données pré-hospitalières, données en salle d’urgence, résultats de 

laboratoire pertinents. Il comprend également des informations sur la transfusion, la chirurgie 

et enfin l’évolution et la survie du patient. Sont inclus dans le registre, les patients admis pour 

un traumatisme grave admis en salle de déchoquage et admis par la suite aux soins intensifs ou 

ceux admis à l'hôpital vivants mais qui sont décédés avant l'admission en unité de soins 

intensifs. Les hôpitaux membres du registre sont principalement situés en Allemagne (près de 

90 %) mais certains centres étrangers sont membres du registre (on en retrouve ainsi en 

Autriche, en Belgique, en Chine, en Finlande, au Luxembourg, en Slovénie, en Suisse, aux 

Pays-Bas ou encore aux Emirats Arabes Unis). 

 

5.2.2 Population 

 

Nous avons inclus les patients âgés de plus de 16 ans, admis entre 2010 et 2014 dans un des 

centres européens, pour un traumatisme sévère (ISS > 9). Nous avons limité l’inclusion aux 

admissions primaires, excluant les patients initialement admis dans un hôpital non membre du 

registre et ensuite transférés.  

Notons enfin qu’une transfusion urgente au sein de cette population fût définie comme la 

notification, dans le registre, du recours à au moins une unité de concentrés érythrocytaires dès 

l’admission du patient en salle d’urgences, avant son orientation vers la salle d’opération ou les 

soins intensifs. 

 

5.2.3 Le TICCS « modifié » 

 

La structure, et plus particulièrement, les données encodées dans le registre allemand ne 

permettant malheureusement pas de calculer le TICCS tel qu’existant, nous avons été contraints 

de le modifier pour cette analyse. En effet, tous les patients inclus dans le registre étaient, par 

définition, admis en salle de déchoquage, ce qui leur attribuait automatiquement, dans le calcul 

du TICCS, les 2 points de la sévérité globale. De plus, le registre ne permet pas de distinguer le 

membre supérieur gauche du membre supérieur droit ou le membre inférieur gauche du membre 

inférieur droit (il informe en effet si le patient présentait ou non des lésions des membres 

supérieurs ou des membres inférieurs, sans distinction). Cela rend impossible de facto, l’ajout 

d’un point pour chaque membre supérieur (gauche ou droit) et d’un point pour chaque membre 
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inférieur dans le calcul du TICCS. Ces éléments nous ont amené à concevoir une version 

modifiée du score original. 

 

Le tableau 10 présente le TICCS et le TICCS modifié pour l’adapter au registre allemand. 

 

TICCS  TICCS modifié  

Critères                                  Points Critères                                   Points 

Sévérité générale 

Critique (admis en sale de déchocage) 

Non critique (local normal des urgences)  

 

2 

0 

Sévérité générale 

L’ensemble des patients sont admis dans la salle de 

déchocage 

 

2 

 

Pression artérielle 

PAS < 90 mmHg au moins une fois 

PAS toujours > 90 mmHg 

 

5 

0 

Pression artérielle 

PAS < 90 mmHg au moins une fois 

PAS toujours > 90 mmHg 

 

5 

0 

Etendue des lésions significatives 

Tête et cou   

Membre supérieur gauche  

Membre supérieur droit 

Membre inférieur gauche 

Membre inférieur droit 

Région thoracique 

Abdomen 

Pelvis 

 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

2 

Etendue des lésions significatives (AIS ≥3) 

Tête et cou   

Membre supérieur (gauche ou droit) 

Membre inférieur (gauche ou droit) 

Région thoracique 

Abdomen 

Pelvis  

 

1 

1 

1 

2 

2 

2 

Score total possible  0 to 18 Score total possible  2 to 16 

     PAS, Pression Artérielle Systolique ; AIS, Abbreviated Injury Scale. 

 

Tableau 10 : Comparaison entre le TICCS et le TICCS modifié 
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5.2.4 Statistiques 

 

 

Le registre fût exploité avec l’aide de nos collègues allemands pour y collecter les informations 

nécessaires relatives à la population étudiée et à la question posée. 

La probabilité d’une transfusion urgente fût évaluée pour chaque valeur du TICCS modifié et 

une courbe ROC fût extraite en se basant sur la sensibilité et la spécificité du score pour chaque 

valeur. L’aire sous la courbe ROC ainsi que la VPP et la VPN du score furent calculées. 

L’ensemble de ces analyses furent réalisées en utilisant le Statistical Software package (SPSS), 

IBM Inc., Armonck, NY. 

 

5.3 Résultats 

 

Un premier total de 46,989 patients fût sélectionné initialement, correspondant à la période 

étudiée. Nous avons ensuite exclu les patients pour lesquelles certaines données que nous 

jugions importantes étaient absentes (INR d’admission, information concernant une chirurgie 

urgente, pression artérielle en pré-hospitalier, lésions corporelles lors de l’examen primaire), 

incluant ainsi un nombre final de 33,385 patients. 

 

Le tableau 11 présente les principales données démographiques de la population étudiée. 
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Données démographiques Médianes 

   Age (années) 49.8 (DS 20.6) 

   Sexe (masculin) n = 24,107, 72.4% 

   ISS 22.2 (DS 12.3) 

   Trauma non penetrant n = 30,508, 95.5% 

Paramètres cliniques et biologiques   

   PAS ≤ 90 mmHg en pré-hospitalier n = 4165, 12.5% 

   PAS ≤ 90 mmHg à l’admission aux 

urgences 

n = 3308, 10.3% 

   Numération plaquettaire (1000/µl) 217 (DS 79) 

   Hémoglobine aux urgences (g/dl) 12.8 (DS 2.4) 

   INR aux urgencies 1.22 (DS 0.61) 

Traitements en urgence  

   Remplissage vasculaire pré-hospitalier 

(ml) 

859 (DS 654) 

   Chirurgie urgente (au départ des 

urgences) 

n = 11,487, 34.4% 

   Transfusion urgente de CE (aux 

urgences) 

n = 4237, 12.7% 

 

ISS: Injury Severity Scale; PAS: Pression Artérielle Systolique; DS: Déviation Standard 

INR: International Normalized Ratio; CE: Concentrés Erythrocytaires 

 

Tableau 11. Principales données démographiques de la population étudiée. 
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Au total, 4237 (12.7 %) patients ont nécessité une transfusion urgente. La probabilité pour une 

transfusion augmente graduellement avec le TICCS (figure 8). 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Probabilité de transfusion selon la valeur du TICCS modifié. 

 

 

Avec une aire sous la courbe de 0.700 (IC 95 % 0.691 – 0.709), le TICCS apparait modérément 

discriminant pour l’identification du besoin transfusionnel urgent chez les patients sévèrement 

traumatisés du registre allemand. Une valeur seuil ≥ 12 donne lieu au meilleur équilibre entre 

vrais positifs et faux positifs. Les VPP et VPN correspondantes sont respectivement de 48.4% 

et 89.1%. 
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5.4 Discussion 

 

L’étude rétrospective menée en collaboration avec nos confrères allemands démontre que, dans 

cette population de patients sévèrement traumatisés du registre allemand, le TICCS est un outil 

efficace pour exclure la large majorité des patients n’ayant pas besoin de transfusion en urgence. 

L’utilisation du TICCS en pré-hospitalier permet ainsi d’éliminer près de 29,000 patients sans 

indication de transfusion urgente, au sein d’une population de plus de 33,000 patients 

sévèrement traumatisés. Il semble en revanche qu’au sein de la population du registre allemand, 

la capacité du TICCS à identifier les patients nécessitant une transfusion urgente ne soit pas très 

satisfaisante puisque la VPP de la valeur seuil (de 12) donnant le meilleur équilibre entre vrais 

positifs et faux positifs n’est que de 48,4%. La probabilité d’une indication de transfusion 

urgente grandit cependant à mesure que le TICCS grandit, ce qui confirme la corrélation 

pressentie lors de notre première étude. Rappelons ici que la population étudiée n’est pas la 

même puisque le registre allemand n’inclut que les patients sévères, admis en salle de 

déchoquage. Rappelons également que la question posée dans la présente étude diffère de celle 

posée lors de la première et ce en raison des données disponibles au sein du registre. Il n’était 

en effet pas possible de définir la transfusion par la définition que nous avions précédemment 

utilisé (4 unités de concentrés érythrocytaires et 3 unités de plasma sur la première heure de 

soins) ni d’obtenir une évaluation de la coagulopathie par thromboélastométrie. Enfin, le TICCS 

lui-même a fait l’objet d’une adaptation en raison des données disponibles dans le registre, ce 

qui, en soi, constitue une limitation majeure. Il n’en restait pas moins intéressant de confronter 

notre outil à un autre type de population avec un objectif quelque peu différent afin d’en 

observer la fiabilité dans pareil contexte. 

Cette étude confirme en outre que l’indication d’une transfusion urgente dans les suites d’un 

traumatisme n’est pas fréquente (12.7% au sein de cette population), même au sein d’une 

population sévère. 

Il nous semble intéressant de rapprocher ces résultats de ceux rapportés par le trauma center de 

Celj, en Slovénie (81). En effet, dans cette étude, les auteurs ont inclus rétrospectivement 493 

patients sévèrement traumatisés (ISS ≥ 18), divisés en deux groupes selon l’existence ou non 

d’une coagulopathie à l’admission. Celle-ci était définie dans l’étude comme un temps de 

prothrombine inférieur à 70 % et/ou une numération plaquettaire inférieure à 100.000/millilitre. 

Sur base de cette définition, 51 % des patients présentaient une coagulopathie à l’admission. 
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De manière non surprenante, la présence d’une coagulopathie était associée à un risque accru 

de mortalité tant à 24h (7.5% contre 3.7%) qu’au terme de l’hospitalisation (21.2% contre 

12.8%). Dans sa seconde partie, l’étude s’est concentrée sur les patients admis après 2012, date 

de la création dans l’institution d’un algorithme de décision de transfusion massive (Massive 

Transfusion Algorithm MTA) qui, jusqu’alors se basait uniquement sur le jugement clinique. 

Cette équipe a en effet développé un modèle prédictif de la coagulopathie (CPM pour 

Coagulopathy prediction model), intégrant les trois éléments suivants : l’existence d’un 

traumatisme thoracique ou des membres inférieurs sévère, l’administration de plus d’un litre de 

cristalloïde en pré-hospitalier et l’existence d’une hypotension artérielle (PAS < 90 mmHg) à 

l’admission dans l’institution. Une version améliorée du CPM, nommée CPM+ ajoute au CPM 

un quatrième paramètre : l’existence d’un Base Excess (BE) < - 5. Ces deux modèles (CPM et 

CPM+) ont alors été comparé au Trauma Associated Severe Hemorrhage (TASH) score et au 

TICCS afin de déterminer la qualité de ces trois systèmes dans la prédiction d’une 

coagulopathie et d’une transfusion massive. 

Le tableau 12 (issu de l’article de Brilej et collègues) présente les sensibilité, spécificité et 

rapport de vraisemblance (Likelihood ratio) des différents modèles pour prédire la 

coagulopathie. 

 

 

Tableau 12 : Performance de l’algorithme clinique local, du TICCS, du TASH, du CPM et du CPM+ 

pour la prédiction de la coagulopathie (Brilej et al, Europ J Trauma Emerg Surg 2017) 
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Les résultats de l’étude menée par nos collègues slovènes démontrent que le TICCS est capable 

de prédire l’indication de transfusion massive et dans une moindre mesure la coagulopathie 

(définie dans l’étude comme un temps de prothrombine inférieur à 70 % et/ou une numération 

plaquettaire inférieure à 100.000/millilitre) avec une spécificité intéressante mais une sensibilité 

faible.  

Malgré les limites imposées par la méthodologie et par la nature des résultats retrouvés, l’étude 

rétrospective que nous avons menée avec nos collègues allemands nous apporte des 

informations intéressantes et nous invite à de nouvelles réflexions. La coexistence d’une 

corrélation entre le TICCS et la probabilité de transfusion urgente d’une part et la faible VPP 

retrouvée dans l’étude nous invite notamment à envisager l’ajout de l’un ou l’autre paramètres 

supplémentaire au score existant.   

L’utilisation du TICCS comme un outil de pré-alerte précoce pourrait notamment être 

intéressante, avec une confrontation à des paramètres supplémentaires à l’admission du patient 

(hémoglobine, excès de base, résultats d’examens d’imagerie, évolution clinique, …). Dans 

cette perspective, l’ajout de paramètres supplémentaires à l’admission du patient à l’hôpital 

permettrait possiblement de palier à la simplicité du TICCS lui-même et de renforcer sa VPP. 

La pré-alerte établie par le calcul précoce du TICCS se verrait confirmée, infirmée, précisée par 

des éléments supplémentaires, plus tardifs, reflétant d’ailleurs au passage un éventuel caractère 

évolutif péjoratif. 

Ces interrogations nous amènent donc à présent à nous interroger sur le choix de ces paramètres 

susceptibles de compléter notre évaluation clinique initiale par le TICCS. 
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Conclusions : 

Notre démarche de collaboration scientifique avec nos confrères allemands, outre son 

intérêt en tant que tel (partage des réflexions, prise de conscience d’interrogations et de 

préoccupations communes, connexions pour de futurs travaux éventuels,…) nous a 

permis de confirmer l’intérêt du TICCS, d’en révéler certaines de ses forces (simplicité, 

précocité, VPN élevée pour l’indication de transfusion urgente) et ses faiblesses (faible 

VPP pour l’indication de transfusion urgente) et nous invite qui plus est à de nouvelles 

interrogations et de nouvelles perspectives, comme le choix des paramètres les plus 

adéquats à évaluer en complément du TICCS. 
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Chapitre 6  

 

 

 

 

Améliorer la capacité prédictive du TICCS : le 

TICCS.BE 

 

 

 

 

 

 

Early identification of trauma patients in need for emergent transfusion: results of a single-

center retrospective study evaluating three scoring systems. Swerts F, Mathonet P-Y, 

Ghuysen A, D’Orio V, Moens D, Seidel L, Minon J-M, Tonglet ML. Soumis pour 

publication. 
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6.1 Introduction 

L’étude rétrospective menée en collaboration avec nos confrères allemands nous a démontré 

que, dans cette population de patients sévèrement traumatisés du registre allemand, le TICCS 

modifié avait une VPP faible.  

L’inclusion de paramètres plus nombreux et donc la complexification du score pourrait mener 

à une plus grande spécificité et une plus grande VPP mais le TICCS est intentionnellement 

simple, de manière à pouvoir être utilisé aisément, rapidement, précocement, y compris par les 

paramédicaux. 

Il n’en reste pas moins intéressant de s’interroger sur l’éventuel renforcement du TICCS par 

l’un ou l’autre paramètre supplémentaire afin d’augmenter sa prédictibilité et de confirmer 

l’indication de Damage Control Resuscitation. 

Pour rester dans une optique de simplicité mais surtout de précocité diagnostique, nous avons 

donc décider d’évaluer l’intérêt d’ajouter au calcul du TICCS deux éléments nouveaux : la 

mesure de l’excès de base (EB) et la réalisation d’une échographie FAST (Focused Assessment 

with Sonography for Trauma). 

L’un comme l’autre ont fait la preuve de leur intérêt dans le diagnostic de choc hémorragique, 

la prédiction d’une transfusion massive et sont utilisé dans plusieurs des scores présentés en 

annexe. 

L’un comme l’autre peuvent être mesurés très rapidement après l’admission du patient dans un 

service d’urgence, étant peu consommateur de temps et rapidement disponibles. 

L’un comme l’autre ont déjà été évalués et sont parfois utilisés en pré-hospitalier (82,83). Cet 

élément renforce notre intérêt pour ces deux paramètres puisqu’il serait donc envisageable, si 

les moyens techniques sont à disposition du personnel pré-hospitalier, de les mesurer sur les 

lieux de l’accident. 

La mesure de ces deux paramètres supplémentaires dès la période pré-hospitalière permettrait 

alors sans doute de renforcer le TICCS sans décaler le diagnostic et de maintenir ainsi un de ses 

intérêts principaux : sa précocité. 
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6.2 Matériel et méthodes 

Nous avons dès lors réalisé une étude rétrospective non-interventionnelle, monocentrique au 

sein du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Liège. Le protocole d’étude a été soumis et 

accepté par le Comité d’éthique du CHU de Liège. Le registre des patients admis dans la salle 

de déchoquage des urgences du CHU de Liège a alors été analysé et tous les patients admis 

pour traumatisme grave entre le 1er janvier 2015 et le 31 décembre 2016 ont été inclus. Les 

patients âgés de moins de 16 ans, les femmes enceintes et les patients décédés lors de leur 

transport vers le CHU ont été exclus de l’analyse.  

Pour chaque patient inclus, le TICCS a été calculé. Le TICCS.BE intègre le TICCS, l’EB et le 

FAST avec un total allant donc de 0 à 24 (0 à 18 points du TICCS auxquels s’ajoutent 3 points 

si l’excès de base d’admission est inférieur à - 5 et 3 points si l’examen FAST laisse suspecter 

un saignement intra-abdominal ou thoracique). 

Un total de 328 patients ont été inclus dans l’analyse. L’ISS médian (écarts types) est de 14 (3 

– 25). Cinquante (15.2%) patients ont nécessité au moins une transfusion dans les premières 24 

heures, quarante-neuf (14.9%) ont nécessité une chirurgie d’hémostase, seize (4.9%) ont 

nécessité à la fois une transfusion et une chirurgie d’hémostase. 

 

6.3 Résultats 

Le tableau 13 présente les principales caractéristiques de la population étudiée. 
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Tableau 13 : Caractéristiques de la population étudiée. 

  

La capacité du TICCS, du TICCS.BE et du Trauma Associated Severe Hemorrhage (TASH) 

score à prédire l’indication de transfusion urgente (définie comme le recours à la transfusion 

 

Variable                       Catégorie                  N                n (%)                 médiane (EIQ)                  Dispersion 

Sexe                                                               328             

                                       F                                                  80 (24.4) 

                                       M                                                248 (75.6) 

Age (années)                                                  328                                       45 (28.5 to 58.5)            16 to 94 

ISS                                                                 328                                       14 (7 to 25)                     3 to 75 

Mécanisme lésionnel                                     328 

                                       Non pénétrant                              310 (94.5)  

                                       Pénétrant                                        18 (5.5) 

TICCS                                                             328                                         4 (3 to 5)                        2 to 13 

 

EB d’admission                                               328                                         0 (-3.6 to 0)                   - 25 to 2 

FAST                                                               328 

                                        Positif                                       68 (20.7) 

                                        Négatif                                    260 (79.3) 

TICCS.BE                                                       328                                           4 (3 to 7)                       2 to 17 

Hb à l’admission (g/L)                                    315                                      14.1 (12.6 to 15.4)           3.1 to 19.3  

Chirurgie urgente d’hémostase                       328 

                                             OUI                                       49 (14.9) 

                                             NON                                      279 (85.1) 

Transfusion en urgence                                  328 

                                              OUI                                     50 (15.2) 

                                              NON                                   278 (84.4) 

Survie à 24 heures                                          328             305 (93.0%) 

Survie à 30 jours                                             328             287 (87.5) 

ISS: Injury Severity Scale; TICCS: Trauma Induced Coagulopathy Clinical Score; EB: Excès de Base; FAST: 

Focused Assessment with Sonography for Trauma; Hb: Hémoglobine 
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d’au moins un dérivé sanguin dans les minutes suivants l’admission du patient aux urgences), 

l’indication de chirurgie d’hémostase urgente et la Damage Control Resuscitation définie 

comme l’association d’une transfusion urgente, d’un geste urgent d’hémostase (chirurgical ou 

endovasculaire) et d’un usage limité des cristalloïdes ont été analysées. 

Le pourcentage de patients ayant nécessité une transfusion urgente a été calculé pour chaque 

valeur de TICCS et de TICCS.BE et les résultats sont présentés dans les figures 6 et 7. 

 

 

 

Figure 9 : Pourcentage de patients ayant nécessité une transfusion urgente, selon la valeur du 

TICCS. 
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Figure 10 : Pourcentage de patients ayant nécessité une transfusion urgente selon la valeur du 

TICCS.BE 

 

Les aires sous la courbe ROC (AUC) des trois scores (TICCS, TICCS.BE et TASH) furent 

comparées, confirmant que le TICCS est un score modérément discriminant (AUC 0.73, 95% 

IC: 0.64–0.82), que le TICCS.BE est légèrement plus discriminant mais de manière non 

significative (AUC 0.76, 95% IC: 0.67–0.85) et démontrant enfin que le TASH est le score le 

plus discriminant (AUC 0.89, 95% IC: 0.83–0.94). 

La comparaison entre les scores eux-mêmes ne révèle pas de différence entre le TICCS et le 

TICCS.BE et confirme la supériorité du TASH. 

Les seuils donnant lieu au meilleur équilibre entre vrais positifs et faux positifs sont de 6 pour 

le TICCS, 9 pour le TICCS.BE et 9 pour le TASH. 

Ces seuils diffèrent nettement des seuils identifiés lors des précédentes études (pour le TICCS : 

le seuil était de 10 dans l’étude initiale de 2014 et de 12 dans celle de 2016, pour le TASH : un 

seuil de 6 ne donne qu’une probabilité de transfusion massive de 6% dans l’étude de 2006). 

Mais la question posée est différente dans certains cas (transfusion urgente au lieu de DCR ou 

de transfusion massive). 

En conséquence, ces valeurs seuils donnent lieu à une faible VPP. 

Or, l’intérêt de tels scores prédictifs précoces se trouve principalement dans leur VPP.  
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Parmi les patients ayant un TICCS ≥ 10, 66.6 % ont nécessité une transfusion urgente. Et 100 

% des patients ayant un TICCS > 10 ont nécessité une transfusion urgente. 

81.5 % des patients ayant un TICCS.BE ≥ 14 ont nécessité une transfusion urgente. A l’inverse, 

très peu de patients ayant un TICCS.BE < 10 ont nécessité une transfusion. Les patients ayant 

un TICCS.BE entre 10 et 14 ont, quant à eux, une probabilité intermédiaire. 

Enfin, 56.2 % des patients ayant un TICCS.BE ≥ 14 ont nécessité une chirurgie d’hémostase et 

50 % une DCR. 

6.4 Discussion 

Cette étude rétrospective confirme que la mesure de l’excès de base et l’échographie (FAST) 

sont des paramètres prédictifs de l’indication de transfusion urgente mais l’intégration de ces 

deux paramètres au sein du TICCS.BE ne confère pas une amélioration significative de la 

capacité prédictive en comparaison du TICCS lui-même. L’étude répond donc de manière 

négative à la question posée : la complexification du TICCS par l’ajout du deux paramètres 

supplémentaires, non cliniques, l’un biologique et l’autre d’imagerie, n’améliore pas 

significativement la fiabilité du score. Ce résultat négatif, loin de nous décevoir, vient au 

contraire renforcer notre hypothèse de départ : le TICCS associe simplicité (et donc précocité) 

et fiabilité, ce qui lui confère son originalité et son intérêt potentiel en pratique clinique. Notons 

que ces résultats mériteraient d’être confirmés sur une plus large population, en s’interrogeant 

à cette occasion sur l’intérêt potentiel d’autres paramètres que ceux qui avaient ici été choisis 

(excès de base et échographie FAST). 

L’étude confirme par ailleurs en effet que le TICCS lui-même est un outil intéressant. 

L’utilisation d’un seuil ≥ 10 et davantage encore celui d’un TICCS > 10 semble confirmer son 

utilité pour prédire de manière fiable l’indication de transfusion urgente, ce qui confirme donc 

son intérêt pour les cliniciens pré-hospitaliers comme suggéré par nos précédents résultats. 

Comme nous l’avons dit précédemment, l’excès de base et l’échographie FAST ont été choisi 

en partie parce qu’ils sont potentiellement utilisables en pré-hospitalier. Cela nécessite la 

présence d’un médecin (à la différence du TICCS), disposant d’une part d’un échographe (et 

des compétences nécessaires pour s’en servir) et d’autre part d’un matériel d’analyse biologique 

dit « point-of-care ». 

Dans ces conditions, un calcul pré-hospitalier du TICCS.BE pourrait s’envisager.  
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Mais il est intéressant d’ajouter que la plupart des appareils point-of-care capables de mesurer 

l’excès de base sont également capables de mesurer l’hémoglobine. Un calcul pré-hospitalier 

du TASH pourrait donc également s’envisager. Notre étude démontrant la supériorité du TASH 

par rapport au TICCS.BE, il serait donc certainement plus intéressant de proposer un calcul du 

TASH. 

Il reste néanmoins à démontrer que le calcul d’un TASH pré-hospitalier est aussi prédictif que 

le TASH lui-même. En effet, les valeurs d’excès de base et surtout d’hémoglobine seront par 

définition très différentes puisque prélevées beaucoup plus précocement. Il est en de même des 

autres éléments du TASH (cliniques notamment) qui varient eux aussi dans le temps et dont la 

mesure en pré-hospitalier n’a jusqu’ici pas été envisagée. 

 

 

Conclusions : 

L’étude rétrospective menée sur une cohorte de 328 patients traumatisés admis au CHU 

de Liège confirme que le TICCS est un outil prédictif de l’indication d’une transfusion 

urgente et d’une chirurgie d’hémostase urgente. A la question de savoir si l’ajout de deux 

paramètres supplémentaires, biologique pour l’un (excès de base) et échographique pour 

l’autre (FAST) serait susceptible d’améliorer significativement ou non la qualité du score, 

elle nous répond que tel n’est pas le cas.  

Ce résultat négatif est une information importante et réjouissante. Il vient une nouvelle 

fois, par une démarche et une méthodologie différentes, confirmer l’originalité et la 

qualité du TICCS : simple d’usage, précoce et fiable. 

Le TASH, score allemand complexe intégrant d’autres données, semble, lui, être le plus 

adapté pour une validation fiable et solide de la pré-alerte précoce initiée par le TICCS. 
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Impact of a prehospital discrimination between trauma patients with or without early acute 

coagulopathy of trauma and the need for damage control resuscitation: rationale and design of 

a multicenter randomized phase II trial.  
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La conception du TICCS part du postulat qu’un diagnostic plus précoce devrait donner lieu à 

une prise en charge plus adaptée et donc de meilleure qualité. Comme la plupart des autres 

scores déjà existants, il a fait l’objet d’études d’évaluation de sa fiabilité, de sa capacité 

prédictive. Ces études, que nous avons mené dans des contextes différents, avec des 

méthodologies différentes, ne se sont cependant jusqu’ici intéressées qu’à l’évaluation de l’outil 

diagnostic lui-même (sa prédictibilité) et non à l’impact que son utilisation pourrait avoir sur la 

prise en charge des patients. Cet aspect n’a d’ailleurs été abordé pour aucun des scores jusqu’ici 

créés. On ignore donc si l’utilisation de ces scores est capable d’impacter concrètement la prise 

en charge et sa qualité, la mortalité, la morbidité des patients ou encore le coût de la prise en 

charge.  

Ne pas trouver ce type d’analyse pragmatique dans la littérature actuelle n’est en soi pas très 

étonnant et ce pour deux raisons principales : 

- Le postulat initial selon lequel l’utilisation de ces scores auraient un impact positif 

est solide : diagnostiquer un problème en améliore en effet a priori la prise en 

charge. 

- L’interprétation des résultats d’une analyse qui s’intéresserait à l’impact de 

l’utilisation d’un score diagnostic sera nécessairement complexe car soumise à de 

nombreux paramètres confondants (variabilité interpersonnelle, variabilité des 

prises en charge, difficile intégration de la notion du temps écoulé lors de la prise 

en charge, nombreux éléments intermédiaires entre la démarche diagnostique et 

l’issue finale des patients…) 

Il n’en reste pas moins légitime de s’interroger sur l’impact potentiel d’un nouvel outil, bien 

qu’ayant une vocation diagnostique, avant d’en proposer un usage en pratique clinique.  

C’est donc dans cet esprit que nous avons entrepris de poursuivre notre exploration de recherche 

avec l’élaboration d’une étude prospective s’interrogeant sur l’impact de l’utilisation du TICCS 

en pré-hospitalier dans la démarche thérapeutique, notamment l’indication ou non de Damage 

Control Resuscitation. 

Pour ce faire, nous avons opté pour une étude prospective interventionnelle, multicentrique, 

randomisée, de phase 2 comparant un protocole expérimental (l’utilisation du TICCS) avec la 

prise en charge standard. 
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Cette méthodologie a été préférée à celle, pourtant plus rigoureuse et plus convaincante, d’une 

étude randomisée contrôlée de phase 3 et ce pour les raisons que nous avons évoqué plus haut : 

l’existence de trop nombreux paramètres confondants et influençant la survie des patients et, en 

conséquence, la nécessité notamment d’inclure un nombre considérable de patients pour 

pouvoir espérer obtenir une réponse statistiquement significative. 

Les études cliniques randomisées de phase 2 sont depuis longtemps utilisées pour identifier de 

nouvelles thérapies prometteuses, éventuellement préalablement évaluées lors d’une phase 1 

(84,85). Cette étape permet d’observer le type d’influence auquel l’utilisation de cette nouvelle 

stratégie donne lieu (86). Elle donne une information intéressante, pertinente, sur l’impact de 

cette stratégie, sans répondre aux standards statistiques des études de phase 3. L’identification 

d’une nouvelle stratégie thérapeutique révélant sa potentialité au cours d’une étude de phase 2 

peut argumenter la réalisation, par la suite, si cela est faisable, d’une étude de validation de 

phase 3. On retrouve dans la littérature des études de phase 2 de validation d’outils diagnostics 

(87). 

Le caractère multicentrique a été choisi pour permettre l’inclusion d’un plus grand nombre de 

patients mais également afin de contextualiser notre étude dans la réalité actuelle belge 

(proposant des prises en charge variables selon les centres hospitaliers et selon les équipes pré-

hospitalières, n’incluant pas, au jour d’aujourd’hui, de centres spécialisés de différents niveaux 

comme chez beaucoup de nos voisins).    

L’objectif primaire de l’étude sera d’évaluer l’impact potentiel de l’utilisation du TICCS en 

comparaison de la prise en charge standard (n’incluant pas le calcul du TICCS en pré-

hospitalier). Cet impact sera évalué via la différence de mortalité à 7 jours entre le groupe 

interventionnel et le groupe témoin. La méthodologie choisie imposera nécessairement 

d’observer la différence de mortalité à 7 jours entre les deux groupes afin de savoir si 

l’utilisation du TICCS semble sauver des vies, sans pouvoir en tirer une conclusion 

statistiquement significative comme dans une étude randomisée contrôlée de phase 3. 

Les objectifs secondaires s’intéresseront à comparer la mortalité à 30 jours entre les deux 

groupes, le délai total d’hospitalisation et le nombre total de dérivés sanguins transfusés lors de 

l’hospitalisation. 
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Cette étude pourrait par ailleurs être l’occasion de procéder à une démarche de validation du 

TICCS en s’intéressant à l’éventuelle variabilité inter observateur et s’assurer ainsi que 

différents cliniciens obtiennent une valeur de TICCS identique pour un même patient. 

Les patients seront inclus prospectivement, selon les critères d’inclusion suivants : 

- Âge supérieur à 16 ans 

- Prise en charge pré-hospitalière par une équipe médicale participant à l’étude 

 

Les critères d’exclusion seront : 

- Age inférieur à 16 ans 

- Admission spontanée dans un hôpital sans prise en charge pré-hospitalière 

médicale préalable 

- Traumatisme pénétrant 

- Femme enceinte 

- Décès du patient avant l’admission aux urgences 

La randomisation entre le groupe témoin et le groupe interventionnel sera faite au départ de la 

participation du centre avec répartition de l’équipe pré-hospitalière locale en deux groupes 

égaux : un groupe ne sera pas formé au calcul du TICCS et au protocole de soins spécifique et 

assurera ses prises en charge selon les protocoles locaux habituels, l’autre groupe sera formé au 

calcul du TICCS et au protocole de soins et inclura donc tous les patients dans le groupe 

interventionnel. 

Le protocole de soins spécifique qui sera initié pour les patients ayant un TICCS ≥ 10 aura pour 

objectif de diminuer le délai entre le traumatisme et l’application des mesures de type DCR. 

Suivant l’acronyme STTTOPPP the bleeding, il consistera en : 

- Surgical team preactivation 

- Trauma team peractivation 

- Transfusion team preactivation 

- Tranexamic acid (injection d’un gramme d’Exacyl© en préhospitalier) 

- O RBC transfusion as soon as possible (transfusion de CE du groupe O dès que 

possible) 
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- Plasma transfusion as soon as possible 

- Permissive hypotension (usage restrictif des liquides cristalloïdes – maximum 500 

millilitres – utilisation de noradrénaline en cas d’hypotension sévère) 

- Prophylaxis (initiation d’une prophylaxie antithrombotique dès que la situation le 

permet – contrôle du saignement, ROTEM® normal ou hypofibrinolyse)  

 

La différence de prise en charge entre les deux groupes ne concernera que l’aspect 

hémorragique potentiel. Tous les patients (tant dans le groupe témoin que dans le groupe 

interventionnel) bénéficieront par ailleurs de la prise en charge habituelle des centres 

participants (selon les recommandations actuelles de la science) en ce qui concerne la prise en 

charge des traumatismes crâniens éventuels, la gestion des voies aériennes, la gestion des 

traumatismes médullaires éventuels, … 

 

La figure 11 présente le protocole de l’étude. 
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Figure 11 : Schéma de randomisation des patients inclus dans l’étude. 

 

GROUPE CONTROLE  GROUPE INTERVENTION 

PROTOCOLE LOCAL CALCUL DU TICCS 

TICCS ≥ 10  

 

TICCS < 10 

SOINS NORMAUX 

Aucun des composant 

du STTTOPPP (excepté 

Trauma team activation 

si recommandé par le 

protocole local) 

MORTALITE A 7 JOURS 

Mortalité à 30 jours, durée d’hospitalisation, nombre total de produits sanguins transfusés 

Recrutement par le SMUR 

STTTOPPP the Bleeding 

protocol: 

Surgical team pre-

activation 

Transfusion team pre-

activation 

Trauma team pre-

activation 

Tranexamic acid 

O negative RBC 

transfusion as soon as 

possible 

Plasma transfusion as 

soon as possible 

Permissive hypotension 

Prophylaxis 
(antithrombotic, < 24 hour)  

 

TASH score et/ou ROTEM® 

Dès que l’hémorragie est 
contrôlée (et au plus tard à la 
24ème heure : prélever test de 

coagulation (ROTEM® si 
disponible), si normaux : 

débuter prophylaxie 
antithrombotique 
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Le protocole d’étude a été préalablement soumis et accepté par le comité d’éthique hospitalo-

facultaire du CHU de Liège en qualité de comité central puis aux comités d’éthiques des centres 

participants. 

Le consentement éclairé sera obtenu auprès d’un tiers compte tenu de la nature de la situation, 

urgente et souvent sévère, des patients. 

Les données seront encodées, sans mention de l’identité des patients, par les centres participants 

(via l’investigateur principal local) sur un site internet hébergé et managé par l’université de 

Liège. Elles seront ensuite traitées par nos soins afin de répondre aux questions posées par 

l’étude. 

 

Bien qu’étant une étude de phase 2 (et non une étude randomisée contrôlée de phase 3), 

ce projet reste très ambitieux. Les études interventionnelles sont relativement peu 

fréquentes dans le contexte des patients traumatisés. Les études interventionnelles dans le 

contexte pré-hospitalier sont encore plus rares. Faire le lien entre une démarche 

diagnostique novatrice et le devenir final des patients n’est pas aisé et s’expose à une série 

de difficultés et de limitations. L’élaboration, la gestion et l’analyse d’une étude 

multicentrique sur plusieurs hôpitaux de notre pays est en soi un défi de taille, son 

contexte pré-hospitalier en fait un projet d’autant plus ambitieux et intéressant. Nous 

espérons que cette étude montrera au moins dans un premier temps la faisabilité, en 

pratique, du calcul du TICCS, de son interprétation et de son intégration dans 

l’orientation thérapeutique pré-hospitalière. Nous verrons si son utilisation semble 

impacter ou non la survie des patients.  
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Discussion générale et conclusions 
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« Le paradoxe de la science est qu'il n'y a qu'une réponse à ses méfaits et à ses périls : encore 

plus de science. » 

 

Romain Garry 

 

 

Au jour le jour au sein des services d’urgences, des situations telles que l’accident vasculaire 

cérébral ischémique, l’infarctus du myocarde, l’arrêt cardiaque ou encore le sepsis débutant 

partagent toutes un point commun : un des éléments les plus déterminant du devenir des patients 

est le délai de prise en charge. Il est en effet parfaitement intégré que l’application du traitement 

approprié (respectivement revascularisation cérébrale ou myocardique, compressions 

thoraciques et défibrillation, initiation de l’antibiothérapie) doit se faire le plus rapidement 

possible, principalement afin d’éviter que des lésions cellulaires et tissulaires réversibles ne se 

transforment en nécrose permanente. Cette notion fondamentale est à l’origine d’aphorismes 

bien connus, largement utilisés afin de sensibiliser le grand publique à ce problème : « time is 

muscle » ou encore « time is brain ».  

Il est un fait quotidien : une bonne partie de l’activité d’urgentiste consiste à agir précocement 

et adéquatement, en utilisant des ressources souvent limitées là où elles sont le plus utiles, c’est 

à dire afin de permettre la maitrise d’une situation qui, faute d’un traitement précoce, tendra à 

s’aggraver et se grever d’une mortalité et d’une morbidité majorées, pourtant évitables. Il est 

cependant moins souvent rappelé et explicité que l’application d’un traitement nécessite au 

préalable un diagnostic adéquat de la situation, cliniquement ou par l’utilisation de moyens 

paracliniques tels l’électrocardiogramme dans l’infarctus du myocarde ou encore l’imagerie 

dans l’accident vasculaire cérébral. Les patients traumatisés ne font pas exception à cette règle, 

bien au contraire, et la notion même de « golden hour » en est la traduction à l’instar de autres 

aphorismes. Qu’ils souffrent de lésions cérébrales ou d’une hémorragie active, ces patients 

nécessitent l’application d’un traitement adapté, le plus rapidement possible. Tout délai entre 

l’accident lésionnel et ce traitement péjore dramatiquement leur devenir.  

Notre intérêt personnel pour la prise en charge des patients traumatisés a résidé dans la 

constatation empirique, sur le terrain des stages de formation, de la persistance d’une 
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inadéquation dans la prise en charge de ces malades et dans un objectif vertueux, associé à une 

volonté : celle de pouvoir trouver des moyens d’y pallier, ne serait-ce qu’à une échelle locale. 

L’implémentation d’un protocole de transfusion massive naquit sous cette augure et a constitué 

le point de départ d’une série d’interrogations qui ont ensuite alimenté une démarche 

scientifique constante dont la dissertation présente est l’humble témoignage. Autant d’étapes 

successives d’un parcours où chaque étape a nourri la suivante de ses interrogations. Autant 

d’étapes ayant eu pour objectif d’éclairer notre stratégie de prise en charge des patients 

sévèrement traumatisés souffrant d’une hémorragie active, d’en évaluer la faisabilité en 

pratique, les forces, les faiblesses.  

 

De manière plus explicite, les interrogations fondamentales apparues au fur et à mesures de 

notre parcours ont été les suivantes : 

- Quels sont les bénéfices et les limites de l’implémentation d’un protocole local de 

transfusion massive ? 

 

- L’existence d’une coagulopathie complexe, induite par le traumatisme, pouvant 

interférer dans la prise en charge de ces malades, quelle pourrait être la place, en 

pratique clinique, de la thromboélastométrie (ROTEM®) dans son diagnostic ? 

 

- Est-il possible de créer un score capable susceptible d’identifier sur les lieux de 

l’accident, dans les instants immédiats suivants celui-ci, les malades les plus 

sévères, ceux qui bénéficieraient le plus d’une correction urgente de leurs 

saignements ? 

 

- La relative faiblesse d’un score pré-hospitalier essentiellement clinique, peut-elle 

être renforcée par l’association avec des variables simples, acquise à l’admission 

hospitalière du malade, aux urgences ? 
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Quels sont les bénéfices et les limites de l’implémentation d’un protocole local de 

transfusion massive ? 

Sans aucun doute, notre première question fût de nous interroger sur les bénéfices et limites 

potentiels observables lorsqu’un protocole de transfusion massive était implémenté localement, 

dans un Centre Hospitalier Régional, en Belgique. Afin d’en étudier le fonctionnement et 

d’apporter une contribution à la réflexion en cours au sujet de tels protocoles, nous avons réalisé 

une étude rétrospective observationnelle après deux années d’existence du protocole. Cette 

analyse nous a permis de constater qu’une majorité des patients ayant bénéficié de l’activation 

du protocole n’avaient pas été transfusés de plus de dix unités de concentrés érythrocytaires et 

n’entraient donc pas, sensu stricto, dans la définition de la transfusion massive. Cette 

constatation et son corolaire de gaspillage inutile de produits sanguins, nous ont amené à nous 

interroger sur les critères, essentiellement cliniques, ayant présidé à la décision de 

déclenchement de cette procédure. En somme, dans l’utilisation d’un critère diagnostic 

forcément défini a postériori réside un paradoxe quasi insoluble pour le clinicien urgentiste 

amené à l’émettre a priori. En outre, le seuil choisi pour sa définition nous a semblé être limitant 

par lui-même, ignorant le caractère qualitatif de la transfusion, pour n’en retenir que son aspect 

quantitatif, laissant une autre interrogation en suspens, celle de son utilité. Pareille interrogation 

revient à identifier le moyen de définir adéquatement le besoin transfusionnel a priori, c’est à 

dire d’anticiper les besoins transfusionnels extraordinaires, leur bénéficiaire idéal, en tenant 

compte des outils diagnostics disponibles sur le terrain pratique, si possible en y intégrant une 

meilleure compréhension des mécanismes physiopathologiques en jeu. En particulier, notre 

questionnement ne pouvait faire l’impasse de l’existence et de l’importance du phénomène de 

coagulopathie induite par le traumatisme, malgré sa complexité ou sa compréhension encore 

imparfaite actuellement. L’intégration de ces notions nous a permis d’entrevoir une 

catégorisation des patients traumatisés en sous-groupes différents au plan physiopathologique, 

éléments de différences dont nous considérons qu’ils pourraient être liés à des besoins 

thérapeutiques et notamment transfusionnels variables, être responsables de profils évolutifs 

distincts en raison de réponses différentes aux traitements reçus.  
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Quelle pourrait être la place, en pratique clinique, de la thromboélastométrie (ROTEM®) 

dans le diagnostic de la coagulopathie induite par le traumatisme ? 

Il nous a alors semblé indispensable de tenter d’explorer l’intérêt de l’évaluation initiale de 

l’existence d’une coagulopathie induite par le traumatisme à l’aide d’outils communément 

utilisable dès l’admission à l’hôpital des malades sévèrement traumatisés. L’intérêt de la 

thromboélastométrie comme outil de diagnostic dynamique de la coagulopathie nous est alors 

apparu pertinent. Nous avons dès lors souhaité évaluer son  utilisation en pratique au sein d’une 

cohorte de patients afin de déterminer si la réalisation du ROTEM® apportait ou non un 

bénéfice diagnostique.  

Cette analyse nous a confirmé l’intérêt de cet outil pour identifier les patients ne souffrant pas 

de coagulopathie mais son incapacité, dans cette cohorte, à identifier de manière fiable les 

patients souffrant de coagulopathie, nous poussant à poursuivre plus avant nos explorations. 

 

Est-il possible de créer un score capable susceptible d’identifier précocement, sur les lieux 

même de l’accident, les malades les plus sévères, qui bénéficieraient le plus d’une 

correction urgente de leurs saignements ? 

Nous avons donc poursuivi notre travail par une revue de la littérature, identifiant un certain 

nombre de scores ou algorithmes élaborés afin d’aider les cliniciens à confirmer ou infirmer 

leur jugement clinique implicite ou clinical gestalt, notoirement faible dans ce domaine, dans 

le but d’établir un diagnostic correct. Ces scores varient par leur nature, la question qu’ils posent 

ou encore les variables qu’ils intègrent mais nous semblaient souffrir d’un défaut rédhibitoire à 

leur application clinique précoce puisque leur utilisation n’est  possible qu’une fois le patient 

admis à l’hôpital moyennant la réalisation de certains examens biologiques ou d’imagerie et 

leurs résultats obtenus. Ces éléments nous paraissent en effet peu susceptible d’offrir l’appoint 

nécessaire à réduire la mortalité précoce de malade dont les lésions ne sont pas 

irrémédiablement et immédiatement létales. 

Pour ces raisons, la nécessité de créer un score original du même type mais dont le calcul serait 

possible sur les lieux de l’accident, dans les instants immédiats suivants celui-ci, nous est 

apparue digne d’intérêt.  Le TICCS a donc été conçu en tenant compte de ces impératifs, celui 
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de la simplicité, d’être rapide à calculer, par tous les types d’intervenants pré-hospitaliers 

(médecins, infirmiers, paramédicaux). En effet, son application dès les suites immédiates de 

l’accident, sur les lieux de celui-ci, nous semblait  ouvrir diverses perspectives :  aider au triage 

des patients traumatisés afin de les conduire vers l’hôpital de destination le plus adapté, 

exploiter à bon escient les minutes entre son calcul sur les lieux de l’accident et l’entrée à 

l’hôpital en permettant la préparation de l’équipe des urgences, de l’équipe chirurgicale, de la 

banque de sang. A cet endroit, diverses actions pouvaient en outre être prises :  décongélation 

éventuelle de plasma, préparation d’un système de récupération de sang autologue mais aussi 

appui de la décision de transfuser le patient dès la période pré-hospitalière lorsque cette option 

est disponible, de l’administration d’un anti fibrinolytique, de l’application d’une stratégie de 

restriction des liquides cristalloïdes. En corolaire, pareille évaluation pourrait permettre 

d’augmenter le pouvoir décisionnel de l’équipe pré-hospitalière, d’argumenter ses orientations 

thérapeutiques et d’augmenter la qualité et la pertinence des informations transmises à l’hôpital 

d’accueil ou encore de transformer un hôpital « classique » en trauma center de haut niveau au 

moment de l’arrivée du patient et ce pour les patients le nécessitant.  

Le TICCS créé, il convenait d’en évaluer la fiabilité, les bénéfices et limites. Notre première 

investigation a consisté à tester sa capacité à prédire l’indication de Damage Control 

Resuscitation et l’existence d’une coagulopathie induite par le traumatisme. Notre étude 

monocentrique, non interventionnelle, prospective a été menée en ce sens, sur une durée de 

deux années. Ce travail préliminaire mené auprès de 82 patients, nous a permis de démontrer 

que le TICCS, avec une valeur seuil de 10, était bel et bien capable de discriminer les patients 

sévèrement atteints des autres et, ainsi, s’ils nécessitaient ou non l’application indication d’une  

Damage Control Resuscitation.  

Ces résultats encourageants et le nombre limité de patients nous ont ensuite amené à évaluer la 

pertinence de cet outil au sein d’une cohorte plus importante, évaluation rendue possible grâce 

à une collaboration avec nos collègues allemands et leur registre des patients traumatisés. Notre 

analyse rétrospective de ce registre a alors pu être menée sur un grand nombre de cas, 

puisqu’elle a porté sur  33 385 patients. La structure même du registre nous a permis d’adapter 

la question posée pour nous intéresser plutôt à prédire l’indication de transfusion urgente qu’à 

celle de transfusion massive, mais nous a contraints à adapter le TICCS lui-même dont un calcul 

à l’identique n’était pas possible dans le registre. Nonobstant ces limitations, notre rapport a 

objectivé que sous ces conditions, le TICCS offrait l’opportunité de réfuter un grand nombre 

de patients (l’immense majorité), exempts d’indication de transfusion urgente dès la période 
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pré-hospitalière. En outre, nous avons également identifier que la probabilité de transfusion 

urgente augmentait à mesure que le TICCS augmentait 

 

La relative faiblesse d’un score pré-hospitalier essentiellement clinique, peut-elle être 

renforcée par l’association avec des variables simples, acquise à l’admission hospitalière 

du malade, aux urgences ? 

Conscients des contingences pré-hospitalières, mais soucieux d’examiner l’idée de renforcer 

l’orientation diagnostique fournie par le TICCS par l’ajout de paramètres supplémentaires 

rapidement disponibles dans les instants suivants l’admission aux urgences, il nous a semblé 

légitime d’explorer plus avant ces possibilités.  

Notre travail rétrospectif sur une cohorte de 328 patients admis au CHU de Liège a visé cet 

objectif. En substance, l’ajout de deux paramètres simples et aisément accessibles au service 

des urgences (la mesure de l’excès de base et la réalisation d’une échographie FAST) améliorait 

la capacité prédictive du TICCS. Le nouveau score ainsi créé, nommé TICCS.BE ne s’est 

toutefois pas révélé significativement supérieur au TICCS lui-même dont l’intérêt s’est une 

nouvelle fois confirmé. 

Il convient toutefois de s’interroger sur cet absence apparente d’amélioration, d’une part en 

l’évaluant sur un registre plus large, mais également en questionnant d’autres paramètres qui 

auraient le potentiel d’affiner notre investigation initiale. 
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Conclusions 

Soucieux de réduire la mortalité précoce des malades souffrant de traumatismes graves, notre 

démarche scientifique nous a conduit, étape après étape, à l’élaboration d’un outil à destination 

des intervenants médicaux et paramédicaux en pré-hospitaliers leur permettant de distinguer, 

parmi l’ensemble des patients traumatisés ceux qui sont à faible risque de ceux qui risquent de 

nécessiter une transfusion en urgence ou développer une coagulopathie et, par la même , de 

nécessiter une prise en charge extraordinaire.  

En augmentant la capacité diagnostique des intervenants sur les lieux de l’accident, dans les 

suites immédiates de celui-ci, ce score est susceptible de renforcer par la même leur pouvoir 

d’action ainsi que celui du futur hôpital de destination.  

 

 

Perspectives 

Après avoir évalué la capacité de notre outil et après avoir cherché des solutions pour lutter 

contre ses limites, il était ensuite finalement logique d’une part de proposer une stratégie 

concrète incluant son utilisation (protocole STTTOPPP the bleeding) et d’autre part d’envisager 

d’en étudier l’impact concret sur le devenir des patients (étude multicentrique STTTOPPP the 

bleeding trial). 
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Annexe 1 : Présentation des différents scores et algorithmes 

décrits dans la littérature 

 

Le score ABC 

Le score Assessment of Blood Consumption (ABC) a été initialement décrit et évalué dans 

une étude rétrospective de 596 patients menée en 2009 (88). L’ABC comporte quatre 

paramètres : traumatisme pénétrant (1 point) ; échographie thoraco-abdominale (FAST) 

positive (1 point) ; pression artérielle systolique d’admission inférieure ou égale à 90 mmHg 

(1 point) ; fréquence cardiaque d’admission supérieure ou égale à 120 battements par minute 

(1 point). Le score va de 0 à 4 et un ABC supérieur ou égal à 2 a démontré une sensibilité de 

75 % et une spécificité de 86% pour prédire une transfusion massive. Une seconde validation, 

à nouveau rétrospective, multicentrique cette fois, fût ensuite menée en 2010, incluant 1604 

patients. L’ABC se révèle une nouvelle fois fiable avec, selon les centres, une sensibilité 

allant de 75 à 90 % et une spécificité allant de 67 à 88 % (89). 

Objectifs : Prédire la transfusion massive. 

Forces : Simple et rapide à calculer, n’inclut pas de données de laboratoire 

Faiblesses : Evalué dans un contexte où l’incidence des traumatismes pénétrants est élevée, 

nécessite une échographie (évaluée en intra-hospitalier), évalué sur une population jeune.  

 

L’Emergency Room Transfusion Score (ETS) 

Une première validation de l’ETS fût menée au sein d’une étude rétrospective des patients 

polytraumatisés admis, sur une période de quatre années, au sein d’un trauma center allemand 

(90). L’ETS regroupe six variables : 1, la pression artérielle systolique (< ou > 90 mmHg) ; 2, 

l’identification échographique d’un hémothorax ou d’un hémopéritoine ; 3, l’existence d’une 

fracture instable du pelvis ; 4, l’âge du patient (20 – 60 ou > 60) ; 5, une admission depuis le 

lieu de l’accident (admission primaire) ; 6, le mécanisme lésionnel (accident de la circulation, 

chute d’une hauteur de plus de 6 mètres). Le score va de 0 à 9,5 points. Avec une excellente 

VPN (99,7%), un ETS inférieur à 3 indique un faible risque de transfusion massive. La VPP 

de cette valeur seuil est, par contre, faible, de 22,2 % (91). 

Objectifs : Prédire la transfusion massive. 

Forces : N’inclut pas de données de laboratoire 

Faiblesses : faible VPP 
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Le Trauma-Associated Severe Hemorrhage (TASH) 

Le TASH fût créé par réalisation d’une analyse par régression logistique univariée et 

multivariée des données cliniques et biologiques disponibles au sein du registre allemand des 

polytraumatisés (Trauma DGU®) à la recherche des variables prédictives de transfusion 

massive (92). Sept variables indépendantes furent ainsi identifiées et assemblées pour 

construire le score : 1, la pression artérielle systolique ; 2, l’hémoglobine ; 3, la présence d’un 

hémopéritoine ; 4, la présence d’une fracture du pelvis ou des os longs ; 5, la fréquence 

cardiaque ; 6, l’excès de base ; 7, le sexe. Le TASH va de 0 à 28 points. La probabilité pour 

une transfusion massive augmente à mesure que la valeur du TASH augmente. Un TASH ≥ 

16 suggère une probabilité de transfusion massive supérieure à 50 %. Depuis sa création en 

2006, le TASH a été réévalué dans plusieurs études rétrospectives et prospectives (93,94) et 

est utilisé en pratique clinique quotidiennement au sein des trauma centers allemands. 

Objectifs : Prédire la transfusion massive. 

Forces : Très grandes VPP et VPN, a fait l’objet de plusieurs réévaluations, y compris sur la 

vitesse avec laquelle il est calculable en pratique clinique, rapidement calculable après 

l’admission du patient 

Faiblesses : Inclut des données de laboratoire 

 

Le Prince of Wales Hospital/Rainer score 

Le score PWH/Rainer fût développé sur base d’une étude rétrospective de 1891 

polytraumatisés admis au sein du PWH (95). Les 7 variables suivantes furent identifiées : 1, 

fréquence cardiaque ≥ 120 battements par minute (1 point) ; 2, pression artérielle systolique  ≤ 

90 mmHg (3 points) ; 3, GCS ≤ 8 (1 point) ; 4, fracture pelvienne instable (1 point) ; 5, 

scanner ou échographie positifs pour un hémopéritoine (2 points) ; 6, déficit de base > 5 

mmol/L (1 point) ; 7, hémoglobine ≤ 7 g/dL (10 points) ou hémoglobine entre 7.1 et 10.0 

g/dL (1 point). Le PWH va de 0 à 10 points. Avec une sensibilité de 31,5 % et une spécificité 

de 99,7 %, un PWH > 6 suggère une indication de transfusion massive. 

Objectifs : Prédire la transfusion massive. 

Forces : Evaluée sur une cohorte importante 

Faiblesses : Inclut des données de laboratoire et de scanner, une hémoglobine ≤ 7 g/dL donne 

automatiquement lieu au maximum de points attribuables. 

 

Le Traumatic Bleeding Severity Score (TBSS) 

Cinq variables prédictives de TM furent identifiées par une étude rétrospective de 119 

polytraumatisés et organisées comme tel : 1, âge ; 2, pression artérielle systolique ; 3, résultats 

d’échographie (avec 1 point attribué pour chaque zone du FAST positive) ; 4, sévérité de la 
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lésion pelvienne : 5, lactatémie. Le TBSS est la somme des différents points attribuables et va 

de 0 à 57 points au total. La valeur prédictive du TBSS pour la TM a ensuite été évaluée sur 

une cohorte de 113 patients (96). Un TBSS ≥ 15 y obtient une sensibilité de 97,4 % et une 

spécificité de 96,2%. 

Objectifs : Prédire la transfusion massive. 

Forces : Bonnes VPP et VPN 

Faiblesses : Validé sur une cohorte limitée, inclut des données de laboratoire, complexe à 

calculer (nécessite l’emploi d’une application informatique). 

 

Le score Vandromme 

Un total de 6639 patients furent inclus dans une analyse rétrospective au sein d’un trauma 

center américain (97). Les variables sélectionnées incluent la fréquence cardiaque, la pression 

artérielle, la lactatémie, l’hémoglobine et l’INR. De 0 à 5, le score est prédictif d’une 

transfusion massive au-delà du seuil de 3. 

Objectifs : Prédire la transfusion massive. 

Forces : Simplicité, testé sur plus de 6000 patients. 

Faiblesses : Sensibilité faible (53%) 

 

Le score de Larson 

Evalué dans le contexte de la traumatologie de guerre, le score de Larson assemble les quatre 

variables suivantes : 1, pression artérielle systolique à l’admission ; 2, fréquence cardiaque ; 3, 

hémoglobine ; 4, déficit de base (98). Dans l’étude, les patients présentant deux des quatre 

points (quels qu’ils soient), avaient une probabilité de 54 % de nécessiter une transfusion 

massive, avec une sensibilité du test de 69%. 

Objectifs : Prédire la transfusion massive. 

Forces : Simplicité 

Faiblesses : Uniquement validé pour des blessés de guerre. 

 

Le score de McLaughlin 

Quatre variables indépendante furent identifiées par une étude rétrospective de 302 blessés de 

guerre admis dans un hôpital militaire (99). La fréquence cardiaque, la pression artérielle 

systolique, le pH et l’hématocrite sont inclus au sein d’une équation complexe:  log(
𝑝

1−𝑝
)= 
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1.576 + (0.825xPAS) + (0.826xFC) + (1.044xHct) + (0.462xpH). L’équation fût ensuite testée 

sur un échantillon de 396 patients, démontrant une VPP de 66 % et une VPN de 72%. 

 

Objectifs : Prédire la transfusion massive. 

 

Forces : Intègre quatre variables uniquement. 

 

Faiblesses : Uniquement validés pour des blessés de guerre, équation complexe, incidence de 

T transfusion massive de 11% pour les patients n’ayant aucune des quatre variables positives. 
 
 

Le score de Schreiber 

Le score de Schreiber fût conçu au moyen d’une analyse rétrospective comparant des blessés 

de guerre ayant nécessité ou non une transfusion massive (100). 8 variables indépendantes 

furent initialement soumises à une analyse univariée et trois d’entre elles se révélèrent 

prédictives de la transfusion massive : 1, hémoglobine ≤ 11 ; 2, INR > 1.5 ; 3, traumatisme 

pénétrant. Des trois variables, l’hémoglobine (≤ 11) se révéla la plus prédictive, avec un odd 

ratio de 7. 

Objectifs : Prédire la transfusion massive. 

Forces : Simplicité. 

Faiblesses : Simplicité et donc spécificité mauvaise, uniquement validé pour des blessés de 

guerre.  

 

Le Massive Transfusion Score (MTS) 

L’intégralité de la cohorte de l’étude PROMMTT fût exploitée pour extraire huit variables 

fréquemment retrouvées initialement dans deux autres scores (le score ABC et le Cincinnati 

Individual Transfusion Trigger (CITT) déjà existants et utilisés au sein des centres 

participants de l’étude (101). Sont ainsi regroupées dans un nouveau score : 1, INR > 1.5 ; 2, 

PAS < 90 mmHg ; 3, Hb < 11 g/dL ; 4, déficit de base ≥ 6 ; 5, FAST positif ; 6, FC ≥ 120 

battements par minute ; 7, traumatisme pénétrant ; 8, température < 35.5 °C. La probabilité 

pour une transfusion massive augmente avec le nombre de variable retrouvée avec une VPN 

élevée (95%) pour un MTS < 2. 

Objectifs : Prédire la transfusion massive à 6 heures et à 24 heures. 

Forces : Basé sur les variables les plus fréquemment retrouvées au sein d’autres scores, 

cohorte multicentrique (trauma centers américains) 

Faiblesses : Inclut des données de laboratoire, faible spécificité (41%). 

 

 



Page 113 sur 166 
 

Le score de Baker 

Le score de Baker intègre 4 données qui furent identifiées comme des variables prédictives de 

la transfusion massive lors d’une étude rétrospective de 654 patients admis au sein d’un 

trauma center de Californie (102). Les 4 variables sont : PAS <  90 mmHg ; GCS < 9 ; FC > 

120 battements par minute ; cinétique de l’accident à haut risque.  La probabilité pour une 

transfusion massive augmente avec le nombre de variable, les patients présentant les quatre 

variables positives à l’admission ont une probabilité de transfusion massive de 100%, elle est 

de 68% pour ceux présentant 3 variables, de 42 % pour deux variables positives, de 12 % pour 

une variable positive et de seulement 2 % lorsqu’aucune des 4 variables n’est positive. 

Objectifs : Prédire l’absence d’indication de transfusion aux urgences et dans les premières 24 

heures. 

Forces : simple d’utilisation, variables cliniques 

Faiblesses : Conçu pour identifier les patients n’ayant pas besoin de transfusion. 

 

Le score de Blackmore 

Spécifiquement dédié au cas particulier des traumatismes pelviens, il se veut prédictif de la 

probabilité de transfusion massive dans cette situation particulière. Il inclut les variables 

suivantes : hématocrite d’admission inférieure à 30 %, FC > 130 battements par minute, mise 

en évidence d’une fracture déplacée du cadre obturateur, mise en évidence d’un diastasis de la 

symphyse pubienne. Selon le nombre de variables positives, la probabilité de transfusion 

massive varie de 1.6 % à 66 % (103). 

Objectifs : Prédire la transfusion massive en cas de traumatisme pelvien. 

Forces : Rapide à calculer. 

Faiblesses : nécessite les résultats d’une radiographie, spécifique aux traumatismes pelviens. 

 

Le score ABCD 

Le score ABCD associe les notions d’Acidose (Excès de Base ≤ 8), de pertes sanguins (Blood 

loss) définie comme la démonstration d’un hémopéritoine de plus d’un litre et demi), 

d’hypothermie (Cold) (température corporelle < 35 °Celsius) et de lésions (Damage) (New 

ISS > 35). Ce score colombien, développé dans le contexte spécifique des plaies abdominales 

par armes à feu se révèle prédictif de l’indication de DCR (104). 

Objectifs : Prédire l’indication de DCR chez les patients victimes de traumatismes 

abdominaux par arme à feu 
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Forces : Fiable (aire sous la courbe Receiver Operating Characteristic (ROC) de 0.87 dans 

l’étude) 

Faiblesses : Complexe (nécessité de calculer le new ISS), nécessité la quantification d’un 

hémopéritoine, spécifique des plaies abdominales par arme à feu.  

 

Le Coagulopathy of Severe Trauma (COAST) 

L’équipe australienne de Melbourne mène en 2011 une analyse rétrospective au sein du 

registre local (Alfred Trauma registry) à la recherche des variables prédictives de 

coagulopathie (76). Ces variables sont alors intégrées au sein d’un score, nommée de 

Coagulopathy of Severe Trauma (COAST). Elles comprennent : la notion d’incarcération, le 

température corporelle pré hospitalière, la PAS pré hospitalière, la suspicion de lésion 

abdominale ou pelvienne et enfin la notion d’une décompression à l’aiguille d’un éventuel 

pneumothorax. Le COAST est alors évalué de manière prospective au sein d’un cohorte de 

1225 patients polytraumatisés du même registre afin de déterminé s’il est bien prédictif de 

l’identification, à la biologie d’admission, d’une coagulopathie (définie dans l’étude comme 

un INR > 1.5 à l’admission). 

Avec une spécificité de 96.4%, une sensibilité de 60.0% et une aire cous la courbe ROC de 

0.83, le COAST (avec un seuil à 3) est prédictif de la coagulopathie. 

Objectifs : Prédire la coagulopathie induite par le traumatisme 

Forces : Paramètres disponibles dès le pré hospitalier 

Faiblesses : Evalué pour prédire la coagulopathie, non les mesures thérapeutiques éventuelles. 

 

Les algorithmes ou applications informatiques 

Une série d’algorithmes complexes ou d’applications informatiques ont été également 

proposés par Wade (106), Moore (107), Mackenzie (108), Mina (109), Cancio (110), Chen 

(111) ou Liu (112). La nécessité d’utilisation une application informatique et un calcul parfois 

complexe en limite actuellement l’usage en pratique clinique. La présence de plus en plus 

importante des outils informatiques dans la pratique médicale permet cependant d’imaginer 

un recours plus fréquent à ce type d’outil dans les prochaines années (133). 
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