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Objectifs thérapeutiques

* Maintenir une perfusion tissulaire en
oxygene par restauration du volume
circulant et par I apport d’ hématies

* Arrét du saignement par:
— Chirurgie
— L'utilisation judicieuse de produits sanguins
pour corriger la coagulopathie



En premier lieu

Contrdler le saignement

FiO2=1

Acces veineux le plus grand calibre
possible

NFS, TP, TCA, Fibrinogene, groupe
Rhesus RAI

Réchauffement des solutés de
remplissage



Cibles des traitements
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Wafaisade, Emerge Med J, 2010



Prendre en charge la volemie



Remplissage en attendant les
produits sanguins

| Coagulopathy 1 No coagulopathy

Patient rate (%)

SEP-90 at scene + SEP>90 at scenas SEPO0 at scene: SEPO0 &t scerme +
at ED SBP=20 at ED SEP>90 at ED at ED

Systolic blood pressure (mmHg) at scene and/or at ED
1987 patient t Ve i
patients pour trauma sévere Wafalsade, Emerge Med J’ 2010



Retablir un debit cardiaque
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En attendant les produits
sanguins = que choisir?

Drivers of acute coaqulopathy after severe trauma: a
multivariate analysis of 1987 patients

Coagulopathy No coagulopathy

n=718 (36%) n=1269 (64%) p Value

Mean=SD intravenous fluids 1886+1075 1329+831 <= 0.0001
prehospital (ml)
Ratio colloides/crisatalloides <1:2 — P=0.001
Ratio colloides/crisatalloides >1:2 m P=0,0001
| |
OR 1 2 3

Wafaisade, Emerge Med J, 2010



Quels colloides?

Albumine
Gélatines

Hydroxyethylamidon (HEA)
Dextrans



NaCl 9°/.. et colloides
effets sur la coagulation pour une
dllutlon de 40%
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dextran 40, hydroxyethyl starch (200/0.5), and albumin 4.5%.

Coats, Emerg Med 2006

Bolliger, Anesthesiology 2010



Temps de saighement et
gelatines

1,8 -
1,6 -
1,4
1,2

1471
0,8
0,6
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OTS 60 min aprés
BETS 120 min aprés

NacCl gelatine

Volontaires sains, 1 Litre

de Jonge, thromb haemost, 1998



HES 130/0,4 mieux que HES
200/0,5

.
Meéta analyse
449 patients AT
Chirurgie cardiaque HS-13-14NL
orthopédie | HS-13-18-88
HS-13-18FR
T HS-13-21-DE .
Kaspor study
— Total
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Kozek-langenecker, Anesth Analg, 2008



Colloides et hemostase

« L’ albumine, les gélatines et | amidon 130
000/0,4 n’ interférent pas ou quasiment pas
avec | hémostase.

« La prudence reste toutefois conselillée :

— En cas d’ hémorragie majeure
— En cas de déficit en facteur VI
— En cas d’ anomalies préexistantes de I’ hémostase

Charles Marc SAMAMA
http://www.sfar.org/_docs/articles/110-remplissage_et_saignement.pdf



Buts du monitorage

Quelle est la situation?

Parametres

NERIIES

Est-ce que ma décision
est efficace?

Décision
therapeutique
BUT=
Diminution de la morbidité
et

de la mortalité



Arterial Pressure

La PA pour evaluer |la précharge

dépendance
APP (%)
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Auler. Anesth Anale. 2008



Variations respiratoires du pic de
velocite aortique

MIHM

':”L.t.um.i.lm.

Feissel. Chest 2001



Variations Respiratoires de la VTI

ETOou ETT

Integrale temp
vitesse du flux
aortique

AVTI

Slama, AJP-Heart Circ Physiol, 2002



Variations respiratoires de la
veine cave superieure (VCS)

66 patients en choc septique

Avant remplissage Apres remplissage

T e Cf 2.4 L/ 08n/my
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VCS ,

Répondeurs IC VCS =64+£17% Cut-off = 36%
Non-répondeurs ICVCS =14 £11% Se 90% et Sp 100%

Vieillard-Baron Intensive Care Med 2004



Prendre en charge les
problemes de coagulation



Coagulopathie de dilution

140+ . 1350

1240 -

Relative platelet concentratien

Relative fibrinogen concentration

1 1] ] ]

Q- . :

¢ 05 1 15 2 2.5 0 8.5 1 15 > 25
Blood loss/CBY Blood loss/CBY
Hemostatic factor Critical level Blood loss (%)
Platelets 50 * 10°,/mm? 230 (169-294)
Fibrinogen 1.0g/L 142 (117-169)
Prothrombin 20 201 (160-244)
Factor V i 229 (167-300)
Factor VII 20 236 (198=-277)

60 patients chirurgies majeures Hiippala, Anesth Analg 1995



Prévention de la
coagulopathie

AAGB Guidelines:Blood transfusion and massive hemorrhage

PFC=1/1 A
3/€  Fibrinogene<ig/l
PFC=30ml/Kg > TCA>15
S VI<20%
2| @
PFC=15 ml/Kg % Fibrinogene=1g/I
=
118 e
S Fibrinogene>1g/I
0 TCA<1,5

Thomas, Anesthesia 2010



The Ratio of Blood Products Transfused Affects Mortality in
Patients Receiving Massive Transfusions at a Gombat
Support Hospital
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246 patients, guerre en lrak

Borgman, J Trauma 2007



PFC/CG=1/2-3/4

<5/10 >10/10

>

101

d 5-7/10 T
1

%change in PT
L=

=10~
¥

<1:2 1:2-3:4 =11
FFP:PRBC ratio

70 patients pour polytraumatisme CCG=7(5-10)
<2000 ml cristalloides et colloides a la prise en charge

< 2h de prise en charge
Davenport, J Trauma 2011



Fibrinogene

I Mo rality
:

Lo FR Ratio (0.2 gmiunit) Higih F: IR Ratio (0.2 gmiunit)
F:R Ratio

B Modsiity O Desth by Hemomtsos

252 patients Stinger, J Trauma 2008



Clou plaquettaire apres administration de
rinogene
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Clou plaquettaire normal
<" — Dilution

14 Porcs avec plaie du foie

Fries D. Br. J. Anaesth. 2005:95:172-177



Plaquettes

p = 0.003 |
80~ | p = 0.016 =4d | A
= 807, n=61
L]
E 40 i} n=28
s
)
@ 20-
0 | |
<50 50-100 >100
PLT count (x10°L)

Anevrysmes Aorte Abdominale rompus
Effets de 2 lots de plaquettes avant la chirurgie
+2 lots apres declampage

1 PFC pour 1 CG Johanson, Transfusion 2007



Facteur VIl activé
recombinant

Nombre de patients
rFVila Contrdle

mortalite 298/1519 262/1231 —

Evenements

Thrombo emboliques 83/1030  48/766 "

OR 05 1 2 3

Lin, Cochrane database Syst Rev 2011



PPSB mieux que le VlIa?

(concentré des facteurs Il, VII, X et IX)
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21 porcs:Incision splenique 8cm de long sur 1 cm de profondeur

Dickneite, J Trauma 2010



Prendre en charge les
problemes de fibrinolyse



Hyperfibrinolyse

Leésions tissulaires Plasminogene
l l— Acide tranexamique
tPA, urokinase, kallkrein -> o .
Fibrinogene

/

Inflammation __
! Fibrine —Clou
Saignement Plasmine \\
et
coagulopathie

Fibrinolyse

Levy, Lancet 2010



CRASH-2

Clinical Randomisation of an Antifibrinolytic in Significant
Haemorrhage 2

Hemorragie +
PAS<90mmHg
Et/ou FC>110

!

20 211 Patients
randomises

/\

1g Tranexamic Acid
en 10 min
+

1g/8h

placebo

CRASH-2 trial collaborators, Lancet 2010



Mortalité

Tranexamic acid allocated Placebo allocated Risk ratio (99% CI)

Time from injury (h) :
s1 509/3747 (13:6%) 581/3704 (157%) B 0-87 (075-1:00)
>1-23 463/3037 (152%) 528/2996 (17-6%) 82— 0-87 (0-75-1-00)
>3 491/3272 (15:0%) 502/3362 (14.9%) : L ] 100 (0-86-117)
x‘,-4-411; p=0-11 ‘
Systolic blood pressure (mm Hg) :
290 702/6878 (10-2%) 736/6761 (10-9%) s | 094 (0-82-1.07)
76-89 280/1609 (17-5%) 313/1689 (18-5%) —ilk 094 (0-78-1-14)
575 478/1562 (30-6%) 562/1599 (351%) - 087 (0-76-0.99)
Xa=1:345; p=0-51 :
acs
Severe (3-8) 79611789 (44.5%) 860/1830 (47-0%) t . 0-95 (0-86-1-04)
Moderate (9-12) 219/1349 (16:2%) 249/1344 (18-5%) - 0-88 (0-70-1.09)
Mild (13-15) 447/6915 (6-5%) 502/6877 (7:3%) -: 088 (075-104)
X3=1-387; p=0-50 '
Injury type 5
Blunt 1134/6788 (16:7%) 1233/6817 (181%) 0-92 {0-83-1.02)
Penetrating 329/3272 (10-1%) 380/3250 (11.7%) y — 0-86 (0-72-103)
Xi=0791; p=0-37 :
All patients 1463/10060 (14-5%) 1613/10067 (16-0%) ‘ 0-91(0-85-0-97)*
Two-sided p=0-0035 '

] 1 l: 1 )

07 08 09 10 11 12

Tranexamic acd better Tranexamic acid worse



Vers une approche
multimodale



Soupe hemostatique ?

Intrinsic Pathway Extrinsic Pathway

factor Xl
HMK
PK

factor XI —» factor Xla

v

factor IX —» factor |Xa factor Vlla
factor Vllla Tissue Factor
PL, Ca*® PL, Ca**

factor X —» factor Xa -g——— factor X
factor Va

PL, Ca'?

v

prothrombin ———» thrombin

fibrinogen —— fibrin
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Hoffman, Thromb haemost 2001



Thromboélastogramme :
Un reanimation de la
coagulopathie guidee

-~ TORSION WIRE <+——Coagulation b¢ Fibrinolysis —
Clotting & Clot =
:_ time kinetics
b iy —R—
.36 ML WHOLE BLOOD
[eur (CLOTTED)
/\_ D
i \-\ Platelet function
A gk (MA)




Goal-directed hemostatic
control resuscitation

Contréles:
[Ocontréle 5CG
l protocole 3 P F C

1 lot plaquettes

mortalité a 30 j mortalité a 90 j

Protocole contrdle

Ratio PFC/CG 7,5:10 6:10
Plaquettes (lots) 5 1,7

Joahnson, Transfusion Apher Sci 2010



Choc hémorragique
PAS <90mmHg PAM < 60mmHg

v

Remplissage vasculaire

v

Y — Traumatisme cranien
Absence de Traumatisme cranien .. CGS<8
Vélocité sylviennes <25 cm/s

v v

PAS =90mmHg || 6 | | PAS 120 mmHg
60<PAM<70mmHg ¢ noN 1 PAM > 90 mmHg
p— 500 mL colloide o
(Hydroxyéthylamidons)

non

500 mL colloide

non

v

Vasopresseur - Noradrénaline
Débuter a 0,5 mg.h-lou 0,1 pg.kg-'min-!

Appréciation de la précharge
Et du débit cardiaque
|
Ajustements volumiques

—’ e —

|
2,5<1C=<3.5 ml/kg/min
STDVG =5 em’m’SC

alle|noseAolpes No ajeslbinIyd 8Se|SOWoH

APP<13'%
OVCI=12 mm
SiHb< 7 g.dC!'fi 7-9 g.dL! g Y . SiHb< 10 g.dL:!fi 10 g.dL:!
Dérivés sanguins
TP<40% - TCA> 1,5-1,8/C SiHb<7g/?00 il TP <50 %
TP<40% - TCA>1,5-1,8/C 5
Plaquettes si < 50.10°L! Plaquettes si < 100.10 1!

Duranteau, MAPAR, 2005



Aspects organisationnels

Evaluation
Héemodynamique
'I;ransport en O2

Evaluation hémostase

MAR = Choix des produits

protocole

O\

partage des charges de soins entre

MAR/IADE/IDE

!

Execution des soins




conclusion

Contréle immédiat d’ un saignement

Réponse protocolée

Si fibrinogene<1g.l-1 ou TP<50%, TCA>1,5=
PFC (15ml.kg-1)+/- concentrés de fibrinogene
(ou cryopreécipitat)

10 CG/ 6-7 PFC

Maintient des plaquettes>75 10°.L-1

Facteur VIl et PPSB: action non prouvée
mais bcp de case report: utilisation si
échappement thérapeutique

Réchauffer le patient





