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Introduction

Une conviction très répandue et bien ancrée dans la communauté médicale 
est que les malades ayant une insuffisance hépato-cellulaire sont exposés 
à un risque hémorragique accru, notamment en chirurgie, en raison d’une 
coagulopathie. Il est vrai que les cirrhotiques sont exposés à des complications 
hémorragiques telles qu’un saignement de varices œsogastriques ou à des pertes 
sanguines excessives en chirurgie abdominale. Une conséquence logique de la 
certitude liant un risque hémorragique augmenté à une défaillance hémostatique 
supposée est la transfusion, parfois abondante, de produits sanguins labiles (PSL) 
comme le plasma frais congelé (PFC) ou les concentrés de plaquettes (CP) à 
visée prophylactique ou thérapeutique.

Au cours de la dernière décennie, plusieurs travaux ont conduit à changer 
notre vision des troubles de la coagulation chez les patients ayant une insuffisance 
hépato-cellulaire, tout particulièrement ceux souffrant de cirrhose. Loin de res-
taurer des capacités hémostatiques, la transfusion de PSL pourrait même avoir 
des effets délétères chez ces patients, voire accroître le risque hémorragique 
dans certains cas.

1.	 Quelle évidence d’un lien entre les complications 
hémorragiques et les examens biologiques de l’hé-
mostase en cas d’insuffisance hépatocellulaire ?

1.1.	 Insuffisance hépatocellulaire chronique

Les patients souffrant de cirrhose ont concurremment des anomalies biolo-
giques de l’hémostase et un risque hémorragique élevé. Une relation de cause 
à effet entre ces anomalies et une tendance hémorragique est habituellement 
imaginée, mais ne n'est toutefois pas établie.
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Les examens biologiques de routine n’ont pas de valeur prédictive consis-
tante de survenue d’une hémorragie variqueuse [1, 2]. Plusieurs études n’ont 
pas montré de rôle favorisant d’un TP abaissé en pourcent (i.e. un allongement 
du temps de Quick) ou d’une thrombopénie dans la survenue de complications 
hémorragiques après biopsie hépatique percutanée [3-6]. Une étude récente, non 
limitée à une population de maladies hépatiques et ayant inclus 15181 biopsies 
percutanées, montre une différence statistiquement significative de valeur de TP 
et de numération plaquettaire entre les patients développant une complication 
hémorragique et ceux indemnes de complication, mais la différence n’est pas 
cliniquement signifiante (INR moyen ± DS = 1,2 ± 0,9 vs 1,0 ± 0,2) [7]. Il n’y a pas 
de données précises concernant les ponctions d’ascite, mais une étude effectuée 
auprès de 628 patients, dont 513 cirrhotiques, ne relève pas de complication 
hémorragique en lien avec des anomalies profondes des tests de coagulation [8]. 
Il y a une association vague, inconstamment retrouvée, entre les perturbations de 
l’hémostase et un saignement excessif en chirurgie abdominale, notamment de 
transplantation hépatique, mais pas de valeur prédictive cliniquement utile [9-11]. 
Il n’existe donc pas de preuve qu’un risque hémorragique élevé soit directement 
lié aux anomalies biologiques de l’hémostase en cas de cirrhose. D’autres 
facteurs d’une coagulopathie peuvent favoriser les complications hémorragiques 
et jouent probablement un rôle plus important, notamment la présence d’une 
hypertension portale et d’une circulation collatérale porto-cave spontanée. Le rôle 
prépondérant de l’hyperpression portale et du facteur hémodynamique splanch-
nique est bien établi dans la survenue des hémorragies variqueuses [2]. Si une 
étude a noté que la numération plaquettaire (mais pas le TP) était un des facteurs 
de risque indépendants d’échec de contrôle d’une hémorragie variqueuse, elle 
ne permet pas de conclure à la responsabilité de la thrombopénie [12]. En effet, 
celle-ci partage avec les varices œsophagiennes un déterminant commun qui 
est l’hypertension portale.

Il est à noter que, contrairement à une opinion répandue, l’existence d’une 
cirrhose avec insuffisance hépatocellulaire chronique ne protège pas des évé-
nements thrombotiques [13]. Une complication bien connue et fréquente est la 
thrombose du tronc porte. Les thromboses veineuses périphériques peuvent 
aussi survenir et, selon une étude danoise, connaîtraient même une incidence 
plus élevée que chez les patients indemnes de cirrhose [14].

1.2.	Insuffisance hépatocellulaire aiguë grave

Les patients ayant une insuffisance hépatique fulminante sont ceux qui 
présentent les anomalies les plus profondes de la coagulation [15]. Ils constituent 
un ensemble hétérogène de maladies plus rares, pour lequel on dispose de 
moins de données. Un registre prospectif multicentrique nord-américain a été 
analysé sous cet angle [16]. Entre 1998 et 2007, il a inclus 1074 patients ayant 
une insuffisance hépatique aiguë associée à un allongement du temps de Quick. 
L’analyse montre que 81,1 % d’entre eux ont un INR (mode habituel d’expression 
du TP aux Etats-Unis.) entre 1,5 et 5, et que 4,8 % ont un INR > 10 [16]. Les 
autres anomalies montrent que la coagulation est variablement affectée par 
d’autres perturbations qu’une diminution de synthèse de facteurs. Ainsi, une 
thrombopénie < 120 G.L-1 existe dans 43,6 % des cas, et < 60 G.L-1 dans 12,1 % 
des cas [16]. La fibrinogénémie n’est pas rapportée dans cette étude, mais elle 
peut être normale ou très abaissée  [17]. Les hémorragies spontanées sont 
devenues une complication rare de l’insuffisance hépatocellulaire aiguë grave. Il 
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s’agit le plus souvent d’hémorragies muqueuses. Dans la série mentionnée, une 
hémorragie digestive est survenue dans 6,6 % des cas [16]. Sa cause n’est pas 
rapportée, mais il est mentionné que l’INR moyen du sous-groupe de patients 
ayant saigné n’est pas significativement différent de celui du groupe de patients 
n’ayant pas saigné [16]. 

2.	 Y a-t-il une défaillance hémostatique en cas d’insuf-
fisance hépatocellulaire ?

Les explorations biologiques fines de l’équilibre coagulolytiques ont été 
conduites essentiellement chez les patients ayant une cirrhose, situation la plus 
fréquente. Cette maladie s’accompagne, quand elle est évoluée, de perturbations 
variées des examens biologiques de la coagulation. Ces anomalies sont d’autant 
plus marquées que la maladie est sévère. Les plus visibles, mises en évidence 
par les bilans de routine, sont une thrombopénie (dont le mécanisme essentiel 
est un hypersplénisme) et une baisse du TP (en pourcent) reflétant le défaut 
de synthèse des facteurs pro coagulants (à l’exception du FVIII et du facteur 
Willebrand). Le TP, souvent converti en INR (de façon abusive dans ce contexte), 
est ainsi devenu un marqueur de l’atteinte des fonctions de synthèse protéique, 
et un élément de scores de gravité et de priorité d’allocation de greffons pour 
transplantation hépatique (TH). Nombreux sont ceux qui assimilent mentalement 
le risque hémorragique d’un patient cirrhotique ayant un TP de 40 % à celui d’un 
patient ayant un TP équivalent en raison d’un traitement anti-vitamine K. Dans le 
passé, il a été écrit que le malade atteint de cirrhose est spontanément « auto-
anticoagulé ». Cette vision classique est très liée à la démarche analytique de la 
biologie conventionnelle de la coagulation. Mais elle est fausse.

Les perturbations de l’hémostase survenant en cas de cirrhose sont en 
fait très complexes  [13,  18,  19]. Elles concernent l’hémostase primaire, la 
coagulation proprement dite, et la fibrinolyse (Tableau I). Elles associent à la fois 
des anomalies suggérant un risque hémorragique et des anomalies de nature à 
faciliter l’hémostase. La baisse du TP et la thrombopénie qui vont dans le sens 
d’une défaillance hémostatique ne sont en fait que la partie émergée de cet 
iceberg. C’est la petite partie que les cliniciens voient de l’ensemble, beaucoup 
plus grand, des conséquences de la maladie hépatique sur les processus de 
l’hémostase. La résultante de ces anomalies allant dans des directions opposées 
n’est pas claire, et pourrait varier d’un patient à l’autre. Elle est probablement très 
influencée par le degré de gravité de l’insuffisance hépato-cellulaire et, surtout, 
l’existence de complications, telle qu’une infection ou une insuffisance rénale.

Tableau I
Perturbations de l’hémostase, de la coagulation et de la fibrinolyse 
observées en cas de cirrhose (d’après [13])

Anomalies anti-hémostatiques Modifications facilitant l’hémostase
Thrombopénie
Altérations des fonctions plaquet-
taires

↑↑ FvW et FVIII

↓ Facteurs II, V, VII, IX, X, XI
Anomalies quantitatives et qualita-
tives du fibrinogène

↓↓ Protéine C, protéine S, protéine Z, AT(III), 
heparin-CoFII, α2-macroglobuline

↓ α2-anti-plasmine, TAFI
↑ t-PA

↓↓ Plasminogène
↑ PAI-1
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Un examen biologique comme le TP explore la phase plasmatique de la 
coagulation mais ne tient pas compte de toutes les composantes du processus 
multicellulaire complexe de l’hémostase. L’insuffisance hépato-cellulaire entraîne 
une diminution de la synthèse de facteurs de coagulation (exceptés le FVIII et du 
facteur Willebrand), mais aussi de celle d’inhibiteurs naturels de la coagulation 
comme la Protéine C et l’antithrombine (anciennement antithrombine III). L’activité 
de ces derniers nécessite l’intervention d’agents dépendants de l’endothé-
lium (thrombomoduline pour la Protéine  C et substances héparinoïdes pour 
l’antithrombine). Le déficit d’activité de ces inhibiteurs en cas d’insuffisance 
hépato-cellulaire reste totalement inapparent dans un TP. Il a été montré, à 
l’aide d’un test de génération de thrombine, que la prise en compte du système 
protéine C–protéine S–thrombomoduline conduisait à des niveaux similaires de 
thrombinoformation chez des patients cirrhotiques et des patients sans cirrhose 
alors que ce même test effectué sans adjonction de thrombomoduline (c’est-
à-dire dans des conditions similaires à celle d’un TP) conduisait à des niveaux 
significativement inférieurs de génération de thrombine chez des patients 
cirrhotiques  [20]. De plus, il a été montré qu’il existe en cas de cirrhose un 
certain degré de résistance à la thrombomoduline qui s’accroît avec la sévérité 
de la maladie [21]. Le TP n’est donc pas du tout un indicateur fiable d’un risque 
hémorragique chez un patient ayant une cirrhose.

De même, l’étude de l’adhésion plaquettaire sur une surface de collagène 
en situation de flux montre que le déficit quantitatif et qualitatif des plaquettes 
de sujets ayant une cirrhose sévère est compensé par la présence d’un facteur 
plasmatique favorisant leur adhésion [22]. Il s’agit vraisemblablement du facteur 
Willebrand, dont le taux augmente considérablement en cas de cirrhose, et 
d’autant plus que l’insuffisance hépatocellulaire est avancée [22]. Ceci suggère 
que les anomalies intrinsèques de la fonction plaquettaire décrites en situation 
statique n’ont pas de signification en conditions dynamiques physiologiques [23]. 
L’élévation du taux de facteur Willebrand est vraisemblablement liée à la baisse 
du taux de la protéase ADAMTS13 de clivage du facteur Willebrand au fur et à 
mesure que la maladie hépatique chronique s’aggrave [24, 25]. 

La question de savoir si les patients souffrant de cirrhose ont une propension 
à l’hyperfibrinolyse est actuellement controversée. Comme pour l’hémostase 
primaire et la coagulation, les incertitudes sur des perturbations de la fibrinolyse 
résultent d’une approche analytique du sujet, dans laquelle le problème est 
envisagé sous l’angle d’une composante isolée d’un ensemble complexe d’acti-
vateurs et d’inhibiteurs. L’insuffisance hépato-cellulaire entraîne une diminution de 
la synthèse du plasminogène, précurseur de la plasmine, la protéase essentielle 
de la fibrinolyse. En revanche, le t-PA (tissue-type plasminogen activator), l’acti-
vateur principal du plasminogène, n’est pas synthétisé par l’hépatocyte, et ses 
concentrations tendent à être élevées en cas de cirrhose. Mais les concentrations 
de l’inhibiteur spécifique rapide du t-PA, le PAI-1 (plasminogen activator inhibitor 
type 1), tendent aussi à être augmentées. Enfin, les concentrations d’alpha-2 
antiplasmine et de TAFI (thrombin activatable fibrinolysis inhibitor), deux inhibi-
teurs de la fibrinolyse synthétisés par l’hépatocyte, tendent à être diminuées. La 
synthèse du facteur XIII (ou facteur stabilisant de la fibrine) est aussi hépatique 
et est réduite en cas d’insuffisance hépatocellulaire. Il en est de même du 
fibrinogène qui, toutefois, n’atteint que rarement des concentrations très basses 
en cas de cirrhose, sauf en cas de complication infectieuse ou hémorragique. La 
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résultante de ces anomalies allant dans des directions opposées est incertaine. 
Soulignant la difficulté du sujet et ajoutant à la confusion, une approche par des 
tests plus globaux a abouti à des conclusions divergentes, probablement en 
raison d’un recours à des examens différents [26, 27]. Il n’est donc pas possible 
de conclure à l’existence habituelle d’un état pro-fibrinolytique en cas de cirrhose.

Une défaillance hémostatique en cas de cirrhose ne peut pas être évaluée 
par un chiffre de TP ou une numération plaquettaire. La réalité d’une défaillance 
hémostatique inhérente à un état d’insuffisance hépato-cellulaire est donc très 
incertaine. Toutefois, il est reconnu que certains patients ayant une insuffisance 
hépato-cellulaire sévère ont une propension au saignement pour des raisons de 
défaillance hémostatique. C’est le cas de ceux ayant une insuffisance rénale. Il est 
notable que l’élévation de la créatininémie figure souvent en bonne place comme 
facteur de risque hémorragique dans les transplantations hépatiques [10, 28, 29]. 
La survenue d’une tendance hémorragique apparaît bien établie en cas de 
complication infectieuse [30, 31]. Une étude thrombo-élastographique suggère 
que la présence de substances héparinoïdes, inexistantes avant l’infection et 
disparaissant après traitement, jouerait un rôle  [32]. Ces dernières ne sont 
retrouvées que chez les patients cirrhotiques et seraient d’origine endothéliale 
ou mastocytaire [32]. 

A l’inverse, certaines maladies chroniques du foie ont plutôt une tendance 
pro-thrombotique. Un tracé thrombo-élastographique d’hypercoagulabilité est 
fréquemment observé en cas de cirrhose biliaire primitive ou secondaire, et 
occasionnellement en cas de cirrhose non-cholestatique [33]. Les patients ayant 
une hépatite stéatosique non alcoolique (non alcoholic steato-hepatitis ou NASH), 
une manifestation hépatique du syndrome métabolique, sont aussi exposés à 
un risque thrombotique élevé.

3.	La  correction des anomalies de la coagulation par 
la transfusion de PFC et des plaquettes en cas d’in-
suffisance hépato-cellulaire

3.1.	La transfusion de PFC et/ou de plaquettes avant un geste 
vulnérant en cas d’insuffisance hépato-cellulaire chro-
nique

En pratique courante, la correction d’un TP abaissé (ou d’un temps de 
Quick allongé) par l’apport de facteurs de coagulation en transfusant du PFC est 
recherchée avant d’effectuer un geste effractif. Le fondement de cette attitude 
est la conviction qu’un TP bas équivaut à un risque hémorragique, quelle qu’en 
soit la cause (traitement anti-vitamine K, hémodilution, insuffisance hépato-
cellulaire) et le geste vulnérant. Les études ayant examiné la correction d’un TP 
abaissé par la transfusion de PFC n’ont pas permis de mettre en évidence un 
effet bénéfique [34]. La transfusion de PFC n’entraîne pas non plus de variations 
notables des paramètres thrombo-élastographiques [35]. Un effet bénéfique sur 
une tendance hémorragique n’a jamais été montré. L’efficacité sur les paramètres 
biologiques est médiocre et l’utilité de la transfusion de PFC est très loin d’être 
établie. La transfusion préventive de plaquettes est aussi largement utilisée 
avant un geste vulnérant. Avec deux approches différentes, deux études issues 
du même laboratoire suggèrent que les plaquettes, plutôt que les facteurs de 
coagulation, puissent jouer un rôle limitant de l’hémostase [36, 37]. L’intérêt de la 



MAPAR 2012520

transfusion de plaquettes n’a quasiment pas été évalué. Une étude randomisée 
ayant inclus 36 patients, dans le cadre d’extractions dentaires avant transplan-
tation hépatique, a comparé un groupe recevant une transfusion préventive de 
plaquettes et de PFC à un groupe recevant de la desmopressine intranasale (dont 
l’intérêt chez ces patients est douteux) [38]. Aucun patient des deux groupes 
n’a présenté de complication hémorragique.

3.2.	L’insuffisance hépatocellulaire aiguë grave

Chez des sujets en insuffisance hépatique aiguë grave, une ancienne étude 
randomisée a évalué l’utilité d’une transfusion préventive systématique de PFC 
(300 ml toutes les 6 heures) [17]. Elle a inclus 20 patients en hépatite fulminante 
par intoxication au paracétamol ayant des perturbations sévères des tests de 
coagulation. Aucun bénéfice de la transfusion de PFC n’est mis en évidence dans 
cette série limitée de cas et l’effet sur les anomalies est très modeste [17]. Cette 
relative inefficience du PFC est retrouvée dans d’autres travaux [39]. En fait, la 
transfusion de PFC serait même délétère dans ce cas de figure car la profondeur 
et l’évolution des anomalies du taux des facteurs de coagulation jouent un rôle 
essentiel dans l’évaluation d’une indication à une transplantation hépatique. De 
plus, la transfusion en quantités importantes de PFC expose à un risque d’inflation 
volémique et d’aggravation de l’œdème cérébral. En l’absence de saignement 
manifeste, elle est déconseillée par le US Acute Liver Failure Study Group [40].

Les patients exposés à un geste vulnérant sans contrôle hémostatique local, 
comme la pose d’un capteur de pression intracrânienne (PIC), sont ceux chez qui 
cette question est la plus difficile. Le monitorage de la PIC n’est pas universel, 
et son intérêt est controversé, notamment parce qu’il peut être compliqué 
d’un hématome intracrânien (l’incidence est de 10 % dans une ancienne série, 
avec un volume et un retentissement clinique variable) [16, 41]. L’indication à 
une transplantation hépatique étant habituellement déjà posée à ce stade, la 
transfusion préventive de PFC est alors fréquente. Cette complication justifie 
la recherche de compétences hémostatiques optimales. Toutefois, la solution 
pour y parvenir est inconnue. L’approche est variable, empirique, rapportée dans 
des cas cliniques ou des petites séries de cas. Le facteur VII activé recombinant 
(rFVIIa) à doses faibles ou modérées est utilisé dans cette indication [39, 42-44]. 
Il apparaît très efficace sur le chiffre de TP, mais n’a pas été évalué correctement 
sur des objectifs cliniques. Le US Acute Liver Failure Study Group conseille la 
transfusion de PFC pour améliorer l’efficacité du rFVIIa [40]. Dans cette situation 
délicate et rare, la carence d’études ne permet pas d’éclairer les praticiens sur une 
stratégie. La transfusion de PFC peut être envisagée, parmi d’autres approches 
hémostatiques (transfusion de plaquettes, administrations de concentrés de 
facteurs, de FVIIa ou d’un antifibrinolytique) selon les anomalies prédominantes 
des examens de la coagulation.

3.3.	Transfusion de PFC et/ou de plaquettes en transplantation 
hépatique

Traditionnellement, la transplantation hépatique (TH) est considérée comme 
une intervention se compliquant d’une hémorragie majeure et d’une forte 
demande transfusionnelle. Plusieurs facteurs sont réunis pour y contribuer  : 
dissection complexe, hypertension portale, gestes de chirurgie vasculaire 
majeure, désordres complexes de l’hémostase pré-existants et acquis au cours 
de l’intervention. Une hyperfibrinolyse primaire peut survenir, et l’efficacité des 
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antifibrinolytiques a été démontrée [45]. Des progrès ont été accomplis et la 
situation a changé. Aujourd’hui, les besoins érythrocytaires médians sont en 
général proches de 4 à 5 unités CGR et quelques receveurs ne reçoivent aucun 
PSL [10, 46]. Bien que rares, certains centres enregistrent des consommations 
remarquablement basses de PSL, avec un taux de transfusion peropératoire 
proche de 20 % [47]. Dans ce domaine, la réduction de la demande transfusion-
nelle a été d’une ampleur particulièrement importante.

La variabilité de l’utilisation de PFC au cours des TH est très considérable. 
Une étude multicentrique française a montré que tous les patients reçoivent une 
transfusion large de PFC dans certains centres, alors qu’aucun patient n’en reçoit 
dans d’autres centres [10]. L’étude montre que ces variations sont indépendantes 
de la nature et de la sévérité de la maladie motivant l’intervention, et qu’elles 
sont liées à des pratiques locales ou personnelles [10]. L’absence ou la rareté de 
la transfusion de PFC est de pratique régulière dans certains centres de TH, sans 
qu’il soit possible d’en percevoir des effets délétères [11, 48]. La variabilité de la 
proportion de patients transfusés en plaquettes et du nombre médian d’unités 
est aussi importante, bien que moindre que celle du PFC [10]. Là aussi, le centre 
est le déterminant essentiel de la probabilité d’une transfusion plaquettaire.

A contrario, le rôle délétère d’une expansion volémique excessive induite par 
la transfusion de PFC au cours de transplantations hépatiques a été suggéré [11]. 
Une explication possible est que la dysfonction circulatoire des cirrhoses évoluées 
comporte un vol circulatoire vers le territoire splanchnique aux dépens d’autres 
territoires, tout particulièrement du rein. En réponse à une expansion du volume 
plasmatique, le volume sanguin central et le débit cardiaque augmentent peu 
en cas de défaillance hépatique sévère [49, 50]. L’accroissement de volume se 
distribue préférentiellement vers le territoire splanchnique [51]. La réponse au 
remplissage vasculaire est ainsi émoussée. Le recours à une expansion volé-
mique conduit à une augmentation du volume sanguin splanchnique et à une 
augmentation de la pression hydrostatique dans le territoire tributaire du tronc 
porte. La transfusion de multiples unités de PFC peut ainsi aggraver le saignement 
dans le territoire splanchnique. Ainsi, une expansion volémique incluant un apport 
de PFC apparaît justifiée en cas d’hémorragie et d’hypovolémie accompagnée 
d’un déficit sévère en facteurs de coagulation, mais peut être délétère si elle 
conduit à une augmentation excessive des pressions hydrostatiques dans le 
territoire splanchnique  [11]. L’administration d’agents à effet vasoconstricteur 
en amont du territoire veineux splanchnique, comme la noradrénaline, pourrait 
permettre de réduire les besoins volémiques et le vol circulatoire vers le territoire 
splanchnique. Il n’existe toutefois pas de preuve formelle étayant ce concept.

Si la transfusion de plaquettes est probablement utile dans certains cas, elle 
a aussi des effets délétères, comme le montre une étude récente [46]. Cette 
étude d’une cohorte néerlandaise de 433 premières TH identifie la transfusion 
de plaquettes comme un facteur indépendant de risque dominant de mortalité 
à un an [46]. Bien qu’il soit difficile d’affirmer un lien de causalité dans ce type 
d’étude, on note qu’il existe une relation dose-effet, et que des constatations 
analogues ont été faites dans d’autres situations chirurgicales. Une autre étude 
a aussi montré un impact négatif de la transfusion de plaquettes sur la survie 
des transplants [52]. Les plaquettes ont aussi des propriétés non-hémostatiques, 
jouant un rôle dans l’inflammation et les lésions d’ischémie-reperfusion, et on 
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peut imaginer une interaction entre les plaquettes transfusées et l’endothélium 
lésé du greffon.

Conclusion

Que faut-il retenir en pratique  ? Une défaillance hémostatique en cas 
de cirrhose ne peut pas être évaluée par un chiffre de TP ou une numération 
plaquettaire.

Les recherches sur les anomalies de la coagulation en cas de cirrhose doi-
vent être développées en intégrant les diverses composantes de l’hémostase. 
D’autres approches du monitorage de l’hémostase au bloc opératoire, telles 
les méthodes d’évaluation « globale » de la coagulation comme la thrombo-
élastographie ou la thrombo-élastométrie rotative pourraient ici avoir leur place.

Les pratiques consistant, en cas d’insuffisance hépatocellulaire chronique, à 
traiter systématiquement des chiffres de TP et de plaquettes avec des produits 
sanguins labiles doivent être remises en cause en l’absence de saignement ou 
même en prévision d’un geste à risque hémorragique. Leur efficacité sur ces 
paramètres biologiques est médiocre et leur utilité n’est pas établie.

La variabilité intercentrique de l’utilisation de plasma et de plaquettes, ainsi 
que l’existence d’effets délétères possibles, doivent inviter les praticiens à une 
réflexion sur leurs pratiques de la transfusion de ces produits au cours de la 
transplantation hépatique.
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