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Sigles 
 

ASC Aire sous la courbe 
CAT Coagulopathie aiguë traumatique 
CCP Concentré de complexe prothrombinique 
CGR Concentré de globules rouges 
CHU Centre hospitalier universitaire  
COVID Coronavirus related disease 
CP Concentré plaquettaire 
CPP Comité de protection des personnes 
CS Clot Stiffness 
CSL Clot Stability Lysis 
CT Clot Time 
CTH Clot Time Heparinase 
CTR Clot Time Ratio 
eCRF Electronic case report form 
EIQ Espace interquartile  
FC Fréquence cardiaque 
FCS Fibrinogen Contribution to Clot Stiffness 
FR Fréquence respiratoire 
GIHP Groupe d’intérêt en hémostase périopératoire 
hPa Hectopascal  
IC Intervalle de confiance 
IMC Indice de masse corporelle 
INR International Normalized Ratio 
ISS Inury severity score 
NR Non réalisable 
PAd Pression artérielle diastolique 
PAm Pression artérielle moyenne 
PAs Pression artérielle systolique 
PCS Platelet Contribution to Clot Stiffness 
PFC Plasma frais congélé 
POC Point of care 
R Coefficient de corrélation  
rTCA Ratio de temps de céphaline activé 
rTP Ratio de taux de prothrombine 
SEED Statistique évaluation économique et data-management 
SLT Standard laboratory test 
TCA Temps de céphaline activé 
TE Erreur de test 
TP Taux de prothrombine 
USI Unité de soins intensifs 
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I. Introduction 

L’hémorragie est fréquente chez les patients traumatisés, et elle se complique d’une 

coagulopathie aiguë traumatique (CAT) pour environ 1/3 des patients [1]. Cette 

coagulopathie est habituellement définie par la présence d’un ratio de taux de 

prothrombine (rTP) ou d’un International Normalized Ratio (INR) > 1,2 et lorsqu’elle 

est présente, elle est un facteur indépendant de mortalité [2,3]. L’identification et la 

correction précoce de cette coagulopathie est l’un des challenges de la prise en charge 

des traumatisés graves, car l’application de stratégies de prise en charge 

diagnostiques et thérapeutiques standardisées permet une réduction des morts 

évitables en contexte de traumatisme grave [1,2,4,5]. 

Si le bilan lésionnel ou le volume du saignement peuvent être estimés rapidement par 

des paramètres cliniques, ce n’est pas le cas de la coagulopathie, dont l’identification 

nécessite les techniques de biologie plus longues (qui comprennent l’acheminement, 

l’analyse, et la validation des résultats). Or les recommandations françaises [6] et 

européennes [2] insistent sur l’importance du diagnostic précoce du choc 

hémorragique et de la coagulopathie aiguë traumatique. 

Pour faire face à cette problématique de temps, certaines équipes font le choix de 

circuits spécifiques avec acheminement, centrifugation et analyse accélérée des 

prélèvements. D’autres s’intéressent à l’intégration de techniques de biologie 

délocalisée pour accélérer le diagnostic et donc la prise en charge thérapeutique de la 

CAT.  

Ces stratégies qui reposent sur les techniques « point of care » (POC) ont fait la preuve 

de leur supériorité par rapport à la biologie standard dans d’autres situations 

hémorragiques telle que la chirurgie cardiaque où elles sont désormais 
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recommandées [7,8]. Elles peinent cependant à faire la preuve de leur supériorité par 

rapport aux stratégies qui reposent sur la biologie standard en contexte traumatique.  

Certaines données semblent suggérer que l’intégration des dispositifs POC dans la 

prise en charge des patients traumatisés est réalisable, et que l’utilisation 

d’algorithmes de prise en charge les intégrant permet une épargne transfusionnelle 

ainsi qu’une diminution globale des coûts de prise en charge [9,10], et une diminution 

de la mortalité [11]. Cependant la littérature sur le sujet reste hétérogène et la place 

de ces dispositifs débattue, notamment à la lumière des résultats de l’étude 

multicentrique internationale ITACTIC, qui ne retrouvait pas de bénéfice significatif à 

l’utilisation d’une stratégie de prise en charge standardisée reposant sur le ROTEM® 

ou le TEG®, par rapport à la biologie standard [12].  

Les recommandations les plus récentes insistent sur le caractère urgent d’études 

futures s’intéressant aux bénéfices cliniques potentiels de ces analyseurs délocalisés 

dans le contexte traumatique, et notamment de ceux intégrant l’analyse de la fonction 

plaquettaire [2].  

Si les données actuelles de la littérature semblent indiquer que ces dispositifs sont 

adaptés à l’identification de la CAT, leur intérêt une fois intégrés dans un algorithme 

de prise en charge ciblée (« goal-directed therapy ») reste à démontrer [13–15]. 

L’objectif principal de notre étude était de confirmer les données existantes de la 

littérature concernant la capacité du Quantra® avec sa cartouche QStat® à identifier 

la CAT en comparaison avec la biologie standard, puis de comparer une stratégie 

standardisée de prise en charge s’appuyant sur les données rendues par le Quantra®, 

versus une stratégie « contrôle » s’appuyant sur les données de la biologie classique.  
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II. Présentation du Quantra® 

Le dispositif Quantra®, développé par la société HemoSonics® du groupe Stago®, est 

un dispositif automatisé qui analyse l’hémostase au chevet du patient. Il se distingue 

des autres dispositifs d’hémostase délocalisée par son fonctionnement, qui repose sur 

l’analyse ultra-sonore de la coagulation par sonorhéométrie [16]. Il est également plus 

rapide que le TEG® et que le ROTEM® pour le rendu des résultats [17,18].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En pratique, un échantillon sanguin est prélevé sur tube citraté (2,7 mL), puis est inséré 

dans la cartouche. Le dispositif réchauffe le sang prélevé (37°C), puis le répartit en 

aliquotes, au contact des différents réactifs présents dans la cartouche choisie. Le 

citrate est chélaté par l’ajout automatisé de calcium. Le Quantra® analyse alors 

l’hémostase par sonorhéométrie, c’est-à-dire par l’envoi d’impulsions ultra-sonores 

pour mesurer le « Shear Modulus », qui correspond aux forces de cisaillement mises 

en jeu au cours du processus de coagulation [16].  

 

Figure 1 : Le dispositif Quantra et une cartouche d'utilisation 
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La première cartouche développée pour le Quantra®, la cartouche QPlus®, a été 

conçue pour analyser la coagulation en contexte périopératoire de chirurgie majeure 

cardiovasculaire et orthopédique. Les paramètres rendus lors de l’utilisation de cette 

cartouche sont présentés dans le tableau 1.  

Tableau 1 : Paramètres mesurés par la cartouche QPlus® 

Paramètres mesurés par la cartouche QPlus® 

Clot Time  

(CT) 

Temps de coagulation mesuré avec un activateur de la 

voie intrinsèque (kaolin) 

Zone de mesure : 60 à 480 secondes 

Clot Time Heparinase 

(CTH) 

Temps de coagulation mesuré avec un activateur de la 

voie intrinsèque (kaolin) en présence d’héparinase. 

Zone de mesure : 60 à 480 secondes 

Clot Time Ratio  

(CTR) 

Ratio entre CT et CTH : différence d’impact de 

l’héparine résiduelle vs la coagulopathie 

Zone de mesure : 0,5 à 5 

Clot Stiffness  

(CS) 

Rigidité globale du caillot mesurée avec un activateur 

de la voie extrinsèque (thromboplastine) et en 

présence de polybrène 

Zone de mesure : 2 à 65 hPa 

Platelet Contribution to 

Clot Stiffness  

(PCS) 

Contribution des plaquettes fonctionnelles à la 

rigidité globale du caillot. Valeur calculée (CS – FCS) 

Zone de mesure : 2 à 50 hPa 

Fibrinogen Contribution 

to Clot Stiffness  

(FCS) 

Contribution du fibrinogène fonctionnel à la rigidité 

globale du caillot via un activateur de la voie 

extrinsèque (thromboplastine) et un inhibiteur 

plaquettaire (abciximab), en présence de polybrène. 

Zone de mesure : 0,2 à 30 hPa 

 

Cette cartouche est particulièrement adaptée à une utilisation en périopératoire de 

chirurgie cardiaque, car permet de distinguer l’héparinémie résiduelle (CTH) de la 
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coagulopathie par consommation des différents facteurs de la coagulation par 

exemple.  

 

Une deuxième cartouche, la cartouche QStat®, a été développée récemment pour 

s’adapter à d’autres situations cliniques. Les paramètres rendus lors de l’utilisation de 

cette cartouche sont présentés dans le tableau 2. 

Tableau 2 : Paramètres mesurés par la cartouche QStat® 

Paramètres mesurés par la cartouche QStat® 

Clot Time  

(CT) 

Temps de coagulation mesuré avec un activateur de la 

voie intrinsèque (kaolin) 

Zone de mesure : 60 à 480 secondes 

Clot Stiffness  

(CS) 

Rigidité globale du caillot mesurée avec un activateur 

de la voie extrinsèque (thromboplastine) et en 

présence de polybrène 

Zone de mesure : 2 à 65 hPa 

Platelet Contribution to 

Clot Stiffness  

(PCS) 

Contribution des plaquettes fonctionnelles à la 

rigidité globale du caillot. Valeur calculée (CS – FCS) 

Zone de mesure : 2 à 50 hPa 

Fibrinogen Contribution 

to Clot Stiffness  

(FCS) 

Contribution du fibrinogène fonctionnel à la rigidité 

globale du caillot via un activateur de la voie 

extrinsèque (thromboplastine) et un inhibiteur 

plaquettaire (abciximab), en présence de polybrène 

Zone de mesure : 0,2 à 30 hPa 

Clot Stability Lysis 

(CSL) 

Perte de rigidité du caillot due à l’influence de la 

fibrinolyse, déterminée via un ratio normalisé de la 

rigidité du caillot (CS) en l’absence et en présence 

d’acide tranexamique 

Zone de mesure : 10 à 100% 
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Cette nouvelle cartouche est particulièrement adaptée au contexte traumatique, car 

elle permet de mettre en évidence l’excès de fibrinolyse (via le CSL) ou la dysfonction 

plaquettaire (via le PCS). Dans le contexte du traumatisé grave, ces dispositifs 

spécifiques semblent prometteurs d’après le Groupe d’Intérêt en Hémostase 

Périopératoire (GIHP) [19].  

 

Les résultats Quantra® sont présentés sous deux formes : des cadrans numériques 

associés à une zone verte correspondant à la norme (Figure 2), et des représentations 

cinétiques de formation du caillot sous forme de courbes qui peuvent être consultées 

en temps réel pendant l’analyse (Figure 3). 

 

Pendant toute la durée de la réalisation de notre étude, le système Quantra® était 

localisé au sein du déchocage chirurgical. Les anesthésistes-réanimateurs ainsi que 

les infirmiers du service étaient préalablement formés à son utilisation.  

 

 

Figure 2 : Rendu visuel des résultats Quantra® au décours de l’analyse d’une 

cartouche QStat® 
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Figure 3 : Rendu visuel des résultats Quantra® au cours de l’analyse d’une 

cartouche QStat® 
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III. Matériel et méthode 

A. Design de l’étude 

L’étude TACTIC était une étude prospective monocentrique en deux phases 

successives. Une première phase observationnelle, ayant pour but de confirmer les 

performances diagnostiques du Quantra® et de sa cartouche QStat®, en les 

comparant aux données de laboratoire classique, pour les patients traumatisés les 

plus sévères qui constituaient la population cible de notre étude. Puis, uniquement si 

les corrélations entre Quantra® et biologie standard étaient suffisantes après analyse 

des données de la phase I (règle du « go/no go »), une seconde phase randomisée, 

contrôlée, en ouvert, comparant deux groupes parallèles (154 patients au total) : un 

groupe dans lequel les patients étaient pris en charge selon un algorithme standardisé 

basé sur les données obtenues par l’analyse Quantra®, et un groupe contrôle dans 

lequel les patients étaient pris en charge selon les résultats de la biologie standard.  

 

B. Ethique 

Un avis favorable du comité de protection des personnes (CPP) était obtenu le 

04/02/2022 (Annexe A). 

 

C. Critères d’inclusion 

Les critères d’inclusions étaient identiques pour les deux phases de l’étude. Les sujets 

inclus étaient les patients majeurs admis au déchocage chirurgical du CHU de Lille en 

contexte de traumatisme grave (score RED FLAG ≥ 2 (Annexe B), ou à risque de 

coagulopathie du traumatisé sur décision du médecin sénior du déchocage). Les 
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critères d’exclusion étaient la grossesse en cours, l’inclusion dans une autre étude 

clinique susceptible d’interférer avec celle-ci, et l’absence de couverture sociale.  

 

D. Consentement 

Le consentement éclairé était obtenu dès l’admission du patient. Si l’état clinique du 

patient ne permettait pas son consentement éclairé, dans la mesure où notre étude ne 

présentait pas de risque majeur pour la personne humaine, une inclusion « en 

urgence » était possible. Dans ce cas le consentement éclairé du patient était obtenu 

ultérieurement, après amélioration de son état clinique.  

 

E. Critère de jugement principal 

Le critère de jugement principal de la première phase était le coefficient de corrélation 

entre les valeurs du Quantra® (Clot Time (CT), Fibrinogen Contribution to Clot 

Stiffness (FCS), et Platelet Contribution to Clot Stiffness (PCS)) et les valeurs 

correspondantes de biologie standard (Temps de Céphaline Activé (TCA), Fibrinogène 

Clauss, numération plaquettaire) à l’arrivée du patient au déchocage. Le dispositif 

Quantra® et sa cartouche QStat® étaient validés pour la seconde phase de l’étude si 

et seulement si les trois coefficients de corrélation (CT vs TCA, FCS vs Fibrinogène 

Clauss, PCS vs numération plaquettaire) étaient supérieurs à 0,7, ce qui correspondait 

à une corrélation forte [20]. Dans l’éventualité où ce critère n’était pas respecté, l’étude 

s’arrêtait avant la phase 2 (no go).  

 

Le critère de jugement principal de la seconde phase était le nombre de concentrés 

de globules rouges (CGR) administrés dans les 24h de l’arrivée aux urgences. 
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F. Critères de jugement secondaire 

Les critères de jugement secondaires de la première phase étaient la vérification des 

seuils et de l’algorithme thérapeutique proposés par Quantra® pour la prise en charge 

des malades traumatisés, pour déterminer si les résultats obtenus par le Quantra® 

étaient prédictifs du recours aux produits sanguins.  

 

Les critères de jugement secondaires de la seconde phase étaient : 

- Nombre moyen de CGR transfusées, à 8 jours d’hospitalisation. 

- Nombre (ou volume) de concentrés plaquettaires, de fibrinogène, de plasma 

frais congelés, d’acide tranexamique, administrés dans les 48h de l’admission. 

- Délai entre l’admission et le décès (toute cause), à 28 jours. 

- Durée d’hospitalisation en USI, à 28 jours. 

- Durée d’hospitalisation, à 90 jours. 

- L’intervalle de temps entre le prélèvement sanguin pour évaluer l'état de la 

coagulation et l'administration de chacun des produits sanguins. 

 

G. Nombre de sujets nécessaires 

Pour la phase I, le nombre de sujet nécessaire était calculé pour rejeter l’hypothèse 

nulle H0 selon laquelle les corrélations entre Quantra® et biologie standard étaient < 

0,7. La corrélation entre Quantra® et biologie standard était de 0,86 dans l’étude de 

Groves et al, et c’est donc cette valeur qui était retenue pour le calcul du nombre de 

sujet nécessaire [21]. Pour rejeter l’hypothèse nulle H0, avec une puissance de 80%, 

avec un risque d’erreur α de 5%, avec un test unilatéral, 37 patients étaient 

nécessaires.  
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Pour la phase II, l’objectif était de montrer que la stratégie de prise en charge 

standardisée utilisant le Quantra® permettait une épargne sanguine dans les 24h de 

l’admission. Dans l’étude randomisée contrôlée ITACTIC, le nombre médian de CGR 

transfusés à 24h était de 6 (4 à 10) dans le groupe contrôle [12]. La différence estimée 

entre nos deux groupes était de 1,5 unités globulaires à 24h. Le nombre de CGR 

transfusé correspond à une variable censée suivre une répartition log-normale, et dans 

ce contexte, le nombre de sujet nécessaire était calculé en utilisant la méthode de 

O’Keeffe et al [22]. En considérant qu’une diminution de 1,5 CGR correspondrait à une 

diminution relative de 25%, avec une puissance de 80%, et un risque d’erreur α de 

5%, 77 patients par groupe (soit 154 patients au total) étaient nécessaires. Au total, 

191 patients devaient être inclus.  

 

H. Paramètres étudiés 

Pour chaque patient inclus dans notre étude, les paramètres suivants étaient étudiés :  

- Paramètres démographiques : âge, sexe, IMC 

- Paramètres cliniques à l’arrivée : FC, SpO2, FR, PAs, PAm, PAd, score de 

Glasgow, recours à la ventilation mécanique 

- Injury Severity Score (ISS) 

- Date et heure d’admission hospitalière 

- Motif d’admission et caractéristiques du traumatisme (pénétrant ou contondant, 

thoracique, abdominal, membres, crânien…) 

- Médicaments et produits sanguins administrés avant l’arrivée à l’hôpital 

- Date, heure et délai (admission/bilan) d’analyse des prélèvements sanguins 

- Résultats obtenus par l’analyse Quantra® QStat : CT, CSL, CS, PCS et FCS 
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- Résultats obtenus par l’analyse de la biologie standard incluant notamment : 

TCAr, TP, INR, numération plaquettaire, fibrinogène, hémoglobine 

- Pertes sanguines rapportées dans les 24h de la première analyse Quantra® 

- Produits sanguins et thérapeutiques hémostatiques administrés dans les 24h 

de la première analyse Quantra® 

- Outcomes cliniques : durée d’hospitalisation, durée d’hospitalisation en 

réanimation, durée de ventilation mécanique, décès 

 

I. Randomisation 

Lors de la phase randomisée interventionnelle, après confirmation des critères 

d’inclusion, les patients étaient randomisés, selon un ratio 1:1, dans le groupe 

interventionnel ou dans le groupe contrôle. La table de randomisation était générée 

par un statisticien indépendant qui n’était pas impliqué dans l’évaluation des patients.  

 

J. Intervention 

Lors de la première phase, un prélèvement sanguin était réalisé pour 37 patients dès 

leur admission au déchocage. Ce prélèvement était analysé simultanément par le 

dispositif Quantra® en utilisant une cartouche QStat®, et par le laboratoire 

d’hémostase standard. Des prélèvements supplémentaires à visée exploratoire 

(jusqu’à 4 par patient) pouvaient être réalisés pendant les 24 premières heures de 

prise en charge, y compris après l’administration de produits sanguins ou d’anti-

fibrinolytiques. Après l’inclusion des patients, les données étaient recueillies via un 

eCRF et la corrélation entre les données fournies par le Quantra® et par le laboratoire 

était déterminée.  
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Lors de la seconde phase, un algorithme thérapeutique développé par Quantra® 

(Annexe C) était implanté comme « standard » de prise en charge dans le groupe 

intervention, c’est-à-dire lors de la prise en charge des patients correspondant aux 

critères d’inclusion. Avant le début de notre étude, le « gold standard » au déchocage 

chirurgical correspondait à l’utilisation exclusive du laboratoire d’hémostase standard, 

correspondant au groupe contrôle.  

 

K. Analyse statistique 

L’analyse statistique indépendante des données était réalisée par le service de 

Statistique Evaluation Economique et Data-management (SEED) du CHU de Lille, en 

utilisant le logiciel SAS (Version 9.4. SAS Institute Inc, Cary, NC, USA).  

 

L’analyse des corrélations n’était réalisée que chez les patients pour lesquels toutes 

les données biologiques étaient disponibles, une fois que tous les patients nécessaires 

étaient inclus et une fois que la base de données était gelée, aucune donnée 

manquante n’était donc attendue pour la première phase.  

 

Après analyse des distributions des paramètres, les corrélations entre Quantra® et 

biologie standard étaient évaluées à l’aide d’un coefficient non paramétrique de 

Spearman. Chaque coefficient obtenu était comparé à la valeur théorique de 0,7 en 

utilisant un test unilatéral et en considérant un niveau de risque alpha de 5% (en 

utilisant la transformation de Fisher pour une approximation normale). Aucune 

correction pour les comparaisons multiples n’était appliquée. Le dispositif Quantra® 

était validé si les trois coefficients de corrélations étaient supérieurs à 0,7. 
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IV. Résultats 

Un premier contact avec HemoSonics® était pris en octobre 2020. Une première 

version du protocole de l’étude était publiée le 30 novembre 2020. Le protocole était 

finalement finalisé le 22 janvier 2022. Un premier patient était inclus le 5 mai 2022. Le 

dernier patient était inclus le 4 octobre 2022. La base de données de la première phase 

était gelée le 30 novembre 2022. Le plan d’analyse statistique était validé le 

01/12/2023. L’analyse statistique finale était rendue en mars 2024.  

 

Le diagramme de flux de l’étude est présenté en figure 4.  

 

Figure 4 : Diagramme de flux de la phase 1 de l'étude TACTIC 

 

 



19 
 

Les caractéristiques des patients inclus sont présentées dans le tableau 3. Le score 

ISS moyen était de 19. Toutes les localisations lésionnelles (thorax, abdomen, 

tête/cou, membres, face) étaient représentées. Cinq patients (14%) sont décédés lors 

de leur séjour hospitalier, et la durée médiane de séjour hospitalier était de 26 jours.  

Du fait de données manquantes, 12 patients étaient exclus de l’analyse principale. Les 

caractéristiques des patients dont les données étaient analysables (aucune donnée 

manquante pour les 6 critères biologiques étudiés) sont également présentées dans 

le tableau 3. Elles ne diffèrent pas des caractéristiques des 35 patients inclus. 
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Tableau 3 : Caractéristiques des patients inclus 

Caractéristiques des patients inclus1 
Patients inclus  

(n = 35) 

Patients 
analysables  

(n = 23) 

Caractéristiques démographiques 

Âge, années 40 (29 ; 61) 40 (25 ; 49) 

Sexe, n (%)   

   Homme 19 (54,3) 13 (56,5) 

   Femme 16 (45,7) 10 (43,5) 

IMC, kg/m², n = 26, n = 15 24,3 (21,1 ; 25,9) 22,7 (20,9 ; 25,7) 

Caractéristiques du traumatisme 

Score ISS 19 (9 ; 29) 24 (11 ; 29) 

Localisation, n (%)   

       Tête/cou 19 (54,3) 13 (56,5) 

       Thorax 25 (71,4) 18 (78,3) 

    Membres 22 (62,9) 18 (78,3) 

    Face 11 (31,4) 8 (34,8) 

    Abdominal 18 (51,4) 13 (56,5) 

    Traumatisme contondant 19 (54,3) 11 (47,8) 

       Traumatisme pénétrant 6 (17,1) 2 (8,7) 

Données cliniques à l’admission 

Score de Glasgow, n = 34, n = 23 14 (6 ; 15) 14 (5 ; 15) 

Patient intubé, n (%) 15 (42,8) 12 (52,2) 

Noradrénaline, mg/h 0,0 (0,0 ; 2,0) 0,0 (0,0 ; 2,0) 

Température, °C, n = 30, n = 20 36,4 (35,5 ; 37,1) 36,6 (34,8 ; 37,2) 

FR, cycle/min, n = 26, n = 26 18 (17 ; 20) 18 (17 ; 20) 

Saturation pulsée en oxygène, % 100 (98 ; 100) 100 (98 ; 100) 

Fréquence cardiaque, bpm 99 (82 ; 120) 98 (79 ; 120) 

PA systolique, mmHg, n = 31, n = 20 104 (88 ; 135) 107 (90,5 ; 135,0) 

PA diastolique, mmHg, n = 31, n = 20 66 (52 ; 80) 70 (52,5 ; 78,5) 

Devenir 

Recours aux produits sanguins2 30 (85,7) 20 (87,0) 

Décès hospitalier, n (%) 5 (14,3) 3 (13,0) 

Patients transférés, n (%) 6 (17,1) 4 (17,4) 

Durée de ventilation mécanique, jours 0,5 (0,0 ; 10,0) 4,5 (0,0 ; 18,0) 

Durée de séjour en USI, jours 8 (2 ; 20) 11 (4 ; 22) 

Durée de séjour en USI, > 28 jours, n (%) 7 (20) 7 (30,4) 

Durée de séjour, jours, n = 33, n = 33 26 (9 ; 41) 28 (12 ; 53) 

Durée de séjour, > 90 jours, n (%) 4 (11,4) 4 (17,4) 
1En cas de données manquantes, le nombre de données disponibles est précisé. 
2Tous produits sanguins confondus, en considérant toute la durée d’hospitalisation. 
Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne (déviation standard) ou en médiane (1e 
quartile ; 3e quartile) pour une distribution non gaussienne. Les variables catégorielles sont 
exprimées en fréquences et en pourcentages. Le caractère normal des distributions était vérifié 
graphiquement et par le test de Shapiro-Wilk. 
Abréviations : IMC = Indice de masse corporelle, ISS = Injury Severity Score, °C = degré Celsius, 
min = minute, bpm = battement par minute, mmHg = millimètres de mercure, USI = unité de soin 
intensifs, FR = fréquence respiratoire 
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Le recours à la transfusion de produits sanguins concernait 71% des patients dans les 

24h de l’admission et 85,7% des patients si on considère toute la durée 

d’hospitalisation. Le détail des produits sanguins administrés dans les 24 premières 

heures est proposé dans le tableau 4. La moitié des patients (51%) recevaient des 

CGR, et 46% recevaient des PFC. Tous les patients qui recevaient des PFC recevaient 

des CGR, et tous les patients qui recevaient des plaquettes recevaient des PFC.  

 

Tableau 4 : Recours aux produits sanguins dans les 24h de l’admission 

Recours aux produits sanguins dans les 24h de l’admission 

Recours aux produits sanguins, n (%) 25/35 (71) 

Type de produit sanguin 

 n/total (%) 

Acide tranexamique (Exacyl®) 35/35 (100) 

Plasma frais congelé (PFC) 16/35 (46) 

Concentré de globule rogue (CGR) 18/35 (51) 

Fibrinogène  9/35 (26) 

Plaquettes 5/35 (14) 

Concentré de complexe prothrombinique (CCP) 1/35 (3) 

Facteur VII activé (FVIIa) 1/35 (3) 

Nombre d’administration(s) parmi les patients ayant reçu au moins un produit 
sanguin dans les 24h de l’admission 

 Médiane (Q1 ; Q3) 
Min | Max 

Plasma frais congelé (PFC, en unité) 
1 (0 ; 2) 

0 | 9 

Concentré de globule rogue (CGR, en unité) 
2 (0 ; 4) 
0 | 11 

Fibrinogène (en gramme) 
0 (0 ; 1) 

0 | 3 

Plaquettes (CP, en unité) 
0 (0 ; 0) 

0 | 6 
1En cas de données manquantes, le nombre de données disponibles est précisé. 
Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne (déviation standard) ou en médiane (1e 
quartile ; 3e quartile) pour une distribution non gaussienne. Les variables catégorielles sont 
exprimées en fréquences et en pourcentages.  
Abréviations : Q1 = premier quartile, Q3 = troisième quartile, n = nombre, Min = minimum, Max 
= maximum 
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Les résultats des analyses biologiques réalisées à l’admissions sont présentées dans 

le tableau 5. Huit patients (22,9%) présentaient une CAT à l’admission. La durée 

médiane de l’analyse Quantra® était de 46 min, mais il est important de noter que ce 

délai est conditionné par le rendu du CSL (Clot Stability to Lysis), alors que le CT, le 

PCS et le FCS étaient généralement rendus en une quinzaine de minutes.  

Tableau 5 : Résultats des analyses biologiques réalisées à l’admission 

Résultats des analyses biologiques réalisées à l’admission1 

 Patients inclus  
(n = 35) 

Patients analysables  
(n = 23) 

Laboratoire standard 

Hématocrite, %, n = 34 32,4 (28,3 ; 36,1) 30,3 (27,1 ; 36,1) 

Hémoglobine, g/dL, n = 34 11,0 (9,2 ; 12,7) 10.2 (8,9 ; 12,7) 

INR, n = 32 1,2 (1,1 ; 1,3) 1,2 (1,1 ; 1,3) 

INR > 1,2 8 (22,9) 6 (26,1) 

TP, % 78,5 (67,5 ; 89,0) 75,0 (67,0 ; 83,0) 

Numération plaquettaire, G/L 215 (173 ; 290) 196 (161 ; 272) 

TCA, secondes, n = 27 31 (28 ; 35) 31 (29 ; 35) 

TCA ratio n = 27 1,0 (0,9 ; 1,2) 1,0 (1,0 ; 1,2) 

Fibrinogène Clauss, g/L, n = 32 2,0 (1,4 ; 2,4) 1,9 (1,4 ; 2,2) 

Analyse Quantra® 

Durée de l’analyse Quantra®, min 46 (50 ; 51) 48 (44 ; 51) 

PCS, hPa, n = 30 15,5 (10,0 ; 18,8) 15,8 (11,4 ; 18,8) 

CT, secondes, n = 32  106,0 (95,5 ; 119,5) 107,0 (101,0 ; 118,0) 

FCS, hPa, n = 31 1,3 (1,0 ; 2,2) 1,3 (1,1 ; 2,0) 

CS, hPa, n = 31 16,7 (11,0 ; 20,3) 17,0 (12,6 ; 20,3) 

CSL, %, n = 28, n = 22 99 (98 ; 100) 99 (98 ; 100) 
1En cas de données manquantes, le nombre de données disponibles est précisé.  
Les résultats sont présentés en médianes (1e quartile ; 3e quartile).  
Abréviations : INR = International Normalized Ratio, TP = taux de prothrombine, TCA = temps 
de céphaline activé, PCS = Platelet Contribution to clot Stiffness, hPa = hectopascal, CT = Clot 
Time, FCS = Fibrinogen Contribution to clot Stiffness, CS = Clot Stiffness, CSL = Clot Stability 
to Lysis 

 

Douze des trente-cinq patients inclus présentaient au moins une donnée manquante 

pour l’un des six paramètres étudiés :  

- TCA = 8 données manquantes (8 résultats non conformes/non rendus) 

- CT = 3 données manquantes (1 résultat non conforme, 2 erreurs machines) 
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- PCS = 5 données manquantes (2 résultats non conformes, 2 erreurs machines, 

1 erreur humaine) 

- Fibrinogène Clauss = 3 données manquantes (3 résultats non conformes/non 

rendus) 

- FCS = 4 données manquantes (1 résultat non conforme, 2 erreurs machines, 1 

erreur humaine) 

La distribution des six paramètres utilisés pour le calcul des corrélations constituant le 

critère de jugement principal était estimée en utilisant un noyau gaussien (selon la 

procédure SAS KDE). Ces distributions sont présentées en figure 5. Aucune des 

distributions obtenues n’était normale. Dans ce contexte, en accord avec le plan 

d’analyse statistique préétabli, l’analyse du critère de jugement principal était réalisée 

en utilisant un coefficient de corrélation non paramétrique de Spearman.  
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Figure 5 : Distribution des 6 paramètres biologiques utilisés pour le calcul des 

corrélations entre biologie standard et Quantra® 

Clot Time (SLT) = TCA, Platelets (SLT) = Numération plaquettaire, Fibrinogen (SLT) = 

Fibrinogène Clauss, Clot Time (Quantra) = CT, Platelets (Quantra) = PCS, Fibrinogen 

(Quantra) = FCS 
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A. Analyse principale 

Les résultats de l’analyse principale sont présentés dans le tableau 6.  

Tableau 6 : Analyse des corrélations entre Quantra® et biologie standard 

Analyse des corrélations entre Quantra® et biologie standard 

 
Médiane 

(EIQ) 
Min | Max 

R  
(95% IC) 

P unilatéral 
Rho0 
= 0,7 

Clot Time  
CT Quantra® vs TCA laboratoire 

Quantra® 
107 

(101 à 118) 
70 | 171 

0,39 
(-0,04 à 0,68) 

0,96 
Laboratoire 

31 
(28 à 35) 

26 | 106 

Plaquettes  
PCS Quantra® vs numération plaquettaire laboratoire 

Quantra® 
15,8 

(11,4 à 18,8) 
6,9 | 23,5 

0,46 
(0,05 à 0,73) 

0,99 
Laboratoire 

196 
(161 à 272) 

9 | 370 

Fibrinogène  
FCS Quantra® vs fibrinogène clauss laboratoire 

Quantra® 
1,3  

(1,1 à 2,0) 
0,5 | 3,7 

0,70 
(0,38 à 0,86) 

0,23 
Laboratoire 

1,9  
(1,4 à 2,2) 

1,0 | 3,7 

Analyse réalisée sur les 23 sujets dont les données étaient complètes pour les 6 critères 
biologiques considérés (n = 23). 
Abréviations : EIQ = Espace interquartile ; R = Coefficient de corrélation de Spearman après 
transformation de Fisher ; IC = intervalle de confiance ; P = P value ; CT = Clot Time ; TCA 
= temps de céphaline activée ; PCS = Platelet contribution to Clot Stiffness ; FCS = 
Fibrinogen contribution to Clot Stiffness 

 

Tous les coefficients de corrélation obtenus étaient inférieurs (ou égal) à 0,7. Aucun 

des tests unilatéraux de l’hypothèse nulle H0 d’un R ≤ 0,70 versus l’hypothèse 

alternative H1 d’un R > 0,70 ne permettaient de rejeter l’hypothèse nulle H0 au seuil 

de significativité retenu de 0,05.  

B. Analyses exploratoires supplémentaires 

Les résultats de l’analyse principale ne permettaient pas la poursuite de l’étude par sa 

phase interventionnelle (clause de « no go »). Des analyses exploratoires, non 



26 
 

anticipées par le protocole de l’étude, ont tout de même été réalisées.   

a. Dispersion des données 

Les diagrammes de dispersion des valeurs de chaque test de biologie standard et du 

paramètre Quantra® correspondant sont présentés en figure 6, 7 et 8. La relation entre 

chaque couple de paramètre est explorée en utilisant une B-spline cubique. Les 

associations sont monotones, à l’exception du fibrinogène Clauss/fibrinogène 

Quantra® en raison d’une valeur aberrante. Ces figures permettent de visualiser 

l’impact qu’ont pu avoir les dispersions respectives de chaque paramètre sur l’étude 

de leurs corrélations. 

 

Figure 6 : Diagramme de dispersion des valeurs de Clot Time (Quantra®) et de 

TCA (laboratoire), dont la relation est explorée par une B-spline cubique 
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Figure 7 : Diagramme de dispersion des valeurs de PCS (Quantra®) et de 

numération plaquettaire (laboratoire), dont la relation est explorée par une B-

spline cubique 

 

Figure 8 : Diagramme de dispersion des valeurs de FCS (Quantra®) et de 

fibrinogène Clauss (laboratoire), dont la relation est explorée par une B-spline 

cubique 
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b. Corrélations en considérant l’ensemble des données disponibles 

Une analyse exploratoire des corrélations entre Quantra® et biologie standard était 

réalisée, en considérant cette fois-ci l’ensemble des données disponibles. Cette 

analyse était réalisée sur les 25 sujets dont les données étaient complètes pour le TCA 

et le CT, sur les 30 sujets dont les données étaient complètes pour les numérations 

plaquettaires et le PCS, et sur les 28 sujets dont les données étaient complètes pour 

le fibrinogène Clauss et le FCS. Cette analyse est présentée dans le tableau 7.  

Tableau 7 : Analyse secondaire des corrélations entre Quantra® et biologie 

standard en considérant l’ensemble des données disponibles 

Analyse secondaire des corrélations entre Quantra® et biologie standard en 
considérant l’ensemble des données disponibles 

 
Médiane 

(EIQ) 
Min | Max 

R  
(95% IC) 

P unilatéral 
Rho0 
= 0,7 

Clot Time (n = 25) 
CT Quantra® vs TCA laboratoire 

Quantra® 
109 

(105 à 121) 
70 | 171 

0,47 
(0,08 à 0,73) 

0,96 
Laboratoire 

32 
(30 à 35) 

26 | 106 

Plaquettes (n = 30) 
PCS Quantra® vs numération plaquettaire laboratoire 

Quantra® 
15,0 

(10,0 à 18,8) 
2,4 | 23,5 

0,38 
(0,02 à 0,65) 

0,99 
Laboratoire 

218,5 
(162,0 à 289,0) 

9,0 | 370,0 

Fibrinogène (n = 28) 
FCS Quantra® vs fibrinogène clauss laboratoire 

Quantra® 
1,3  

(1,1 à 2,1) 
0,0 | 3,7 

0,77 
(0,55 à 0,89) 

0,24 
Laboratoire 

1,9  
(1,4 à 2,2) 

0,5 | 4,3 

Analyse réalisée sur les 25 sujets dont les données étaient complètes pour le TCA et le CT, 
sur les 30 sujets dont les données étaient complètes pour les plaquettes et le PCS, et sur 
les 28 sujets dont les données étaient complètes pour le fibrinogène clauss et le FCS. 
Abréviations : EIQ = espace interquartile ; R = Coefficient de corrélation de Spearman après 
transformation de Fisher ; IC = intervalle de confiance ; P = P value ; CT = Clot Time ; TCA 
= temps de céphaline activée ; PCS = Platelet contribution to Clot Stiffness ; FCS = 
Fibrinogen contribution to Clot Stiffness 
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Même si l’une des corrélations était supérieure à 0,70 (FCS Quantra® vs fibrinogène 

Clauss), aucun des tests unilatéraux de l’hypothèse nulle H0 d’un R ≤ 0,70 versus 

l’hypothèse alternative H1 d’un R > 0,70 ne permettaient de rejeter l’hypothèse nulle 

H0 au seuil de significativité retenu de 0,05. 

Cette analyse montre qu’au-delà de la problématique de données manquantes que 

nous avons rencontrée, les corrélations entre les différents paramètres étaient moins 

fortes dans notre population que dans l’étude de référence de Groves et al sur laquelle 

nos hypothèses initiales étaient basées [21]. 

c. Tableaux de contingence et fiabilité des tests 

Dans l’optique d’évaluer la capacité du Quantra® à « prédire » le caractère normal ou 

anormal du résultat de biologie standard correspondant, des tableaux de contingence 

entre Quantra® et laboratoire étaient réalisés.  

En contexte d’hémorragie aiguë traumatique, les seuils transfusionnels sont bien 

définis pour la biologie standard. Concernant les analyses Quantra®, nous avons 

utilisé les seuils préconisés par le constructeur. Les seuils sont présentés dans le 

tableau 8, et les tableaux de contingence entre les différents paramètres étudiés sont 

présentés dans les tableaux 9, 10, 11 et 12.  

Tableau 8 : Seuils retenus 

Seuils retenus  

Laboratoire standard Quantra ® 

Fibrinogène < 1,5 g/L FCS < 1 hPa 

TCA > 38 secondes CT > 164 secondes 

Ratio TCA > 1,2 CT > 164 secondes 

Plaquettes < 100 G/L PCS < 11,9 hPa 

 

Concernant le TCA et le Clot Time, le Quantra® permettait d’identifier 38 vrais négatifs 

(CT normal et TCA normal), 7 vrais positifs (TCA allongé et CT allongé), 4 faux négatifs 
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(TCA allongé et CT normal) et aucun faux positif (TCA normal et CT allongé). La 

sensibilité et la spécificité du CT, en utilisant le seuil préconisé par le laboratoire, 

étaient respectivement 0,64 et 1.  

Tableau 9 : Tableau de contingence entre TCA et CT 

Tableau de contingence entre TCA et CT 

 
TCA > 38s 
(anormal) 

TCA ≤ 38s 
(normal) 

 
CT > 164s (anormal) 
 

7 0 

 
CT ≤ 164s (normal) 
 

4 38 

 

Etant donné que les décisions thérapeutiques sont plus classiquement guidées par le 

ratio de TCA (défini par le rapport [TCA malade]/[TCA témoin]) plutôt que sur la valeur 

brute du TCA, une comparaison supplémentaire était effectuée entre le ratio de TCA 

(rTCA) et le CT. Le Quantra® permettait d’identifier 35 vrais négatifs (rTCA normal et 

CT normal), 7 vrais positifs (rTCA anormal et CT anormal), 7 faux négatifs (rTCA 

anormal et CT normal) et aucun faux positif (rTCA normal et CT anormal). La sensibilité 

et la spécificité du Clot Time, en utilisant le seuil préconisé par le laboratoire, étaient 

respectivement 0,50 et 1. 

Tableau 10 : Tableau de contingence entre rTCA et CT 

Tableau de contingence entre rTCA et CT 

 
Ratio TCA > 1,2 

(anormal) 
Ratio TCA ≤ 1,2 

(normal) 

 
CT > 164s (anormal) 
 

7 0 

 
CT ≤ 164s (normal) 
 

7 35 
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Concernant le fibrinogène Clauss et le FCS, le Quantra® permettait d’identifier 9 vrais 

positifs (fibrinogène anormal et FCS anormal), 33 vrais négatifs (fibrinogène normal et 

FCS normal), 7 faux négatifs (fibrinogène anormal et FCS normal) et 2 faux positifs 

(fibrinogène normal et FCS anormal). La sensibilité et la spécificité du FCS, en utilisant 

le seuil préconisé par le laboratoire, étaient respectivement 0,56 et 0,94.  

Tableau 11 : Tableau de contingence entre fibrinogène Clauss et FCS 

Tableau de contingence entre fibrinogène Clauss et FCS 

 
Fibrinogène < 1,5 g/L 

(anormal) 
Fibrinogène ≥ 1,5 g/L 

(normal) 

 
FCS < 1 (anormal) 
 

9 2 

 
FCS ≥ 1 (normal) 
 

7 33 

 

Ces tableaux de contingence suggèrent que les seuils diagnostics des analyses 

Quantra® sont à optimiser, car les spécificités sont excellentes (1, 1 et 0,94) au prix 

de sensibilités plus faibles (0,64, 0,50 et 0,56) ce qui expose au risque de sous-triage 

des patients.  

Concernant les plaquettes et le PCS, l’interprétation est plus complexe, car le PCS ne 

reflète pas la numération plaquettaire, mais la participation des plaquettes à la rigidité 

du caillot, qui intègre la notion de fonction plaquettaire. Dans le contexte où le 

laboratoire standard ne permet pas d’analyse de la fonction plaquettaire en routine, il 

n’est pas pertinent de parler de vrais/faux positifs/négatifs, et le calcul de 

sensibilité/spécificité du PCS est impossible.  
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Tableau 12 : Tableau de contingence entre numération plaquettaire et PCS 

Tableau de contingence entre numération plaquettaire et PCS 

 
Plaquettes < 100 G/L 

(anormal) 
Plaquettes ≥ 100 G/L 

(normal) 

 
PCS < 11,9 (anormal) 
 

0 17 

 
PCS ≥ 11,9 (normal) 
 

1 33 

 

d. Optimisation des seuils  

Une analyse supplémentaire était réalisée, en considérant la valeur prédictive des 

paramètres rendus par le Quantra® (FCS et CT) pour prédire le caractère normal ou 

anormal des paramètres correspondants du laboratoire standard (Fibrinogène Clauss 

et TCA). Cette analyse n’a pas pu être réalisée pour les plaquettes (seuls 2 

prélèvements étant sous le seuil de 100 G/L). En utilisant une régression logistique, et 

un risque alpha de 5%, l’aire sous la courbe ROC était déterminée. Le seuil optimal 

pour chaque paramètre était déterminé en utilisant le maximum de l’indice de Youden. 

Les résultats de cette analyse sont présentés dans le tableau 13.  

Tableau 13 : Valeur prédictive des paramètres Quantra® (FCS et CT) pour le 

caractère normal ou anormal des paramètres laboratoire (fibrinogène et TCA) 

Valeur prédictive des paramètres Quantra® (FCS et CT) pour prédire le 
caractère normal ou anormal des paramètres laboratoire (Fibrinogène et TCA)  

 
OR1  

(95% IC) 
p ASC Seuil2 Se Sp 

FCS 
0,13  

(0,03 à 0,52) 
0,004 0,86 

< 1,3 
(23/51 ; 45%)3 

0,88 
(14/16) 

0,74 
(26/35) 

CT 
1,1  

(1,03 à 1,17) 
0,004 0,95 

> 126 
(12/49 ; 24%)4 

0,82 
(9/11) 

0,92 
(35/38) 

1OR par unité d’incrément de la valeur du paramètre. 
2Maximum de l’indice de Youden. 
3Anormal si FCS < 1,3 : nombre/total, pourcentage. 
4Anormal si CT > 126 : nombre/total, pourcentage. 
Abréviations : OR = odds ratio, p = p value, ASC = Aire sous la courbe, Se = sensibilité, Sp 
= spécificité, FCS = Fibrinogen Contribution to Clot Stiffness, CT = Clot Time 
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Cette analyse suggère l’utilisation d’un seuil de FCS à 1,3 (et non de 1,0) et d’un seuil 

de CT à 126 secondes (au lieu de 164), pour optimiser les sensibilités et spécificités 

du Quantra®.  

La même analyse était réalisée pour évaluer la valeur prédictive du CT pour prédire le 

caractère normal ou anormal du ratio de TCA. Les résultats de cette analyse sont 

présentés dans le tableau 14.  

Tableau 14 : Valeur prédictive du Clot Time pour prédire le caractère normal ou 

anormal du ratio de TCA 

Valeur prédictive du Clot Time pour prédire le caractère normal ou anormal du 
ratio de TCA  

 
OR1  

(95% IC) 
p ASC Seuil2 Se Sp 

CT 
1,73 

(1,19 à 2,50) 
0,004 0,87 

> 120 
(20/49 ; 41%)3 

0,82 
(9/11) 

0,92 
(35/38) 

1OR par 10 unités d’incrément de la valeur du paramètre. 
2Maximum de l’indice de Youden. 
3Anormal si CT > 120 : nombre/total, pourcentage. 
Abréviations : OR = odds ratio, p = p value, ASC = aire sous la courbe, Se = sensibilité, Sp 
= spécificité, CT = Clot Time 

 

Cette analyse suggère l’utilisation d’un seuil de CT à 120 secondes (et non de 164) 

pour optimiser sa sensibilité et sa spécificité. 

Il est à noter que ces analyses étaient réalisées sur l’ensemble des prélèvements 

sanguins disponibles (51 pour le FCS, 49 pour le CT), certains patients prélevés 

plusieurs fois au cours de la prise en charge contribuant donc comme plusieurs unités 

statistiques.  

Ces résultats suggèrent que les seuils diagnostics doivent être optimisés localement, 

en lien avec les hémobiologistes, pour optimiser les performances diagnostiques du 

dispositif. 
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V. Discussion 

Les corrélations entre les tests de biologie standard et les tests Quantra® étant toutes 

inférieures ou égales au seuil prédéfini de 0,7, elles étaient jugées insuffisantes. La 

seconde phase de l’étude n’a pas été réalisée (clause de « no go »). Notre étude 

souffrait de plusieurs faiblesses méthodologiques.  

A. Calcul du nombre de sujet nécessaire et clause de « go/no go » 

Le calcul du nombre de sujet nécessaire pour la première phase était réalisé à partir 

des corrélations obtenues en chirurgie programmée avec la cartouche QPlus® (étude 

de Groves et al [21]). Si les bonnes performances diagnostiques du dispositif 

Quantra® et de la cartouche QPlus® semblent confirmées en chirurgie programmée 

notamment du rachis [13] ou cardio-vasculaire lourde [14], il y a moins de données 

disponibles en traumatologie et en chirurgie urgente avec la cartouche QStat®. Une 

seule étude comparant les données obtenues par la cartouche QStat® avec des 

données de ROTEM® était disponible lors de la rédaction de notre protocole, et cette 

dernière retrouvait de bons résultats de corrélations (R = 0,83 pour CS vs EXTEM A20, 

R = 0,79 pour FCS vs FIBTBEM A20 et R = 0,79 pour CT vs INTEM CT) entre le 

Quantra® et le ROTEM® [15].  

En 2023 (donc après la rédaction de notre protocole), les études de Rosseto et al et 

de Duclos et al ont révélé que les corrélations entre Quantra® et biologie standard 

sont plus faibles qu’anticipé en contexte traumatique, les coefficients de corrélation 

n’étant pas tous > 0,7 dans ces études [23,24]. Cela a eu pour conséquence de rendre 

la clause de « no go » quasi-inévitable, et a résulté en une perte de puissance pour 

l’analyse du critère de jugement principal de notre première phase.  
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B. Données manquantes 

Un nombre important de données manquantes a impacté négativement la puissance 

de notre étude. Si le nombre de sujet nécessaire défini au préalable de 37 patients a 

bien été respecté, les données de seulement 23 patients ont pu être analysées. 

Malheureusement, l’étalement dans le temps de la rédaction du protocole (plus d’un 

an), et le délai important qui a été nécessaire à la réalisation pratique notre étude 

(presque quatre ans au total entre l’idée initiale et le rendu des résultats pour la phase 

1), ont contribué au gel trop précoce de la base de données. Le protocole prévoyait le 

gel de la base de données pour analyse statistique au décours de la phase 1, 

uniquement après l’inclusion de 37 patients dont les données étaient complètes et 

analysables. La base de données a été gelée après 37 patients éligibles « screenés », 

sans s’assurer que toutes leurs données seraient analysables. C’est ce qui explique 

que seuls 35 patients ont finalement pu être inclus, et 23 analysés pour le critère de 

jugement principal de la phase 1. Ces délais sont, en partie, liés à la pandémie COVID-

19. 

C. Problématique des seuils et de la variabilité inter-centre 

L’une des craintes liées à l’utilisation des dispositifs de biologie délocalisée est leur 

variabilité inter-centre. Les conditions de stockage (température ou pression 

atmosphérique par exemple) du dispositif et de ses réactifs, ainsi que sa calibration, 

impactent le rendu des résultats. Par ailleurs, les analyses délocalisées étant réalisées 

par des personnels qui ne sont pas biologistes de formation, le respect des précautions 

pré-analytiques (par exemple : quantité de purge avant prélèvement, méthode de 

prélèvement, niveau de remplissage des tubes, délai entre prélèvement et analyse) 

n’est pas toujours optimal, surtout en contexte d’urgence. Or le respect de ces 
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précautions est une condition indispensable à l’obtention de résultats fiables pour tout 

examen de biologie, délocalisée ou non.  

Cette problématique de variabilité inter-centre est bien illustrée par le fait que toutes 

les études publiées à ce jour ayant étudié le Quantra® et sa cartouche QStat® en 

contexte traumatique utilisaient des seuils différents pour les différents paramètres 

rendus par la machine (par exemple pour le CT : 166s dans l’étude de Groves et al, 

146s dans l’étude de Rosseto et al, 144s dans l’étude de Duclos et al) [15,23,24]. C’est 

d’ailleurs ce qui avait motivé la première phase de notre étude : l’idée était de valider 

les seuils proposés par Hemosonics® dans les conditions locales du déchocage 

chirurgical de Lille. Notre étude suggère que ces seuils n’étaient pas optimaux, comme 

le suggère l’analyse supplémentaire exploratoire qui visait à redéfinir des seuils pour 

le CT et le FCS. D’autres études seront nécessaires pour redéfinir formellement ces 

seuils dans les conditions locales du déchocage de Lille.  

D. Cas particulier du PCS 

Une analyse rétrospective du registre Traumabase® (www.traumabase.eu) suggère 

que la transfusion plaquettaire précoce (< 6h du trauma) est un facteur indépendant 

de survie, y compris en l’absence de thrombopénie [25]. Ces données laissent 

entendre que la mise en évidence rapide d’une dysfonction plaquettaire est 

fondamentale de la prise en charge des polytraumatisés.  

Dans notre étude comme dans la littérature, la numération plaquettaire et le PCS 

étaient les résultats les moins bien corrélés [15,23]. Comme expliqué précédemment, 

le seuil de 0,7, retenu arbitrairement, pourrait ne pas convenir à la comparaison PCS 

versus numération plaquettaire dans le trauma, car à notre connaissance ce dernier 

n’est jamais atteint dans la littérature jusqu’à présent.  

http://www.traumabase.eu/
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Il est probable que la physiopathologie de la coagulopathie traumatique contribue à 

expliquer ce résultat, par les phénomènes de ballonisation plaquettaire [26]  et/ou 

d’épuisement plaquettaire [27]. Pour rappel (cf tableau 2), le PCS est une valeur 

calculée obtenue par la soustraction du FCS au CS, reflétant donc la part liée aux 

plaquettes (nombre + fonction) de la rigidité du caillot lorsque l’hémostase est 

déclenchée par la voie extrinsèque. Le PCS est une valeur composite, qui dépend à 

la fois de la numération et de la fonction plaquettaire, qui semble particulièrement 

pertinent en contexte traumatique pour mettre en évidence la présence ou non d’une 

thrombopathie. Il semble donc cohérent que le PCS ne soit pas parfaitement corrélé 

avec la numération plaquettaire.  

Les analyseurs de fonction plaquettaire s’avèrent cependant décevants en contexte 

traumatique. Ils ne permettent pas à l’heure actuelle d’éliminer ou d’affirmer la 

présence d’anti-agrégants plaquettaires [28–30], et leur performance comme outil 

prédictif de saignement reste à confirmer car les études existantes sont très 

hétérogènes et discordantes [31–34]. Leur place pour guider la prise en charge de 

l’hémostase reste à définir, car si certaines études semblent suggérer leur intérêt chez 

les traumatisés crâniens notamment pour corriger la thrombopathie traumatique 

[28,34] et diminuer le recours aux produits sanguins [35,36], ces résultats sont remis 

en question par d’autres études qui ne retrouvent pas de bénéfice à la transfusion 

plaquettaire même en cas de dysfonction plaquettaire [33,37]. L’une des explications 

potentielles de cette discordance est que la transfusion plaquettaire pourrait améliorer 

la fonction plaquettaire lorsque la dysfonction est médiée par le récepteur AA, mais 

pas lorsque la dysfonction plaquettaire est induite par l’ADP [38]. A l’heure actuelle, 

l’utilisation des dispositifs d’analyse de la fonction plaquettaire dans le contexte de la 

prise en charge des polytraumatisés n’est pas recommandée [2].  
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E. Forces de notre étude 

Les forces de notre étude étaient sa nature prospective, et son caractère pragmatique, 

qui semblent confirmer la faisabilité d’intégrer un dispositif d’hémostase délocalisée 

dans la prise en charge des polytraumatisés au déchocage de Lille.  

La simplicité des critères d’inclusion et d’exclusion permettait un recrutement actif et 

rapide des patients (> 7 par mois en moyenne), qui correspondaient à la population 

cible de l’étude : ISS moyen à 19 (correspondants à des polytraumatisés « sérieux »), 

22,9% de coagulopathie aiguë traumatique (définie par un INR > 1,2), recours aux 

produits sanguins chez 85,7% des patients.  

Les résultats rendus par le Quantra® étaient présentés selon des cadrans numériques 

légendés rendant leur interprétation très intuitive, ce qui peut constituer une force par 

rapport au ROTEM® ou au TEG®. Le rendu des résultats était très rapide (quinzaine 

de minute pour la majorité des paramètres d’intérêt).  
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VI. Conclusion 

Les corrélations respectives entre biologie standard (TCA, fibrinogène Clauss et 

numération plaquettaire) et Quantra® (CT, FCS et PCS) étaient insuffisantes. La 

phase interventionnelle comparant les deux stratégies pour la prise en charge des 

patients à risque de coagulopathie aiguë traumatique n’a pas pu être réalisée.  

De futures études devront chercher à optimiser localement les seuils diagnostics 

utilisés par le Quantra®, avant de pouvoir envisager une étude interventionnelle 

comparant les deux outils diagnostics pour la prise en charge des polytraumatisés.  

Cette étape de comparaison entre biologie délocalisée et biologie standard est 

indispensable, car la biologie standard constitue actuellement le gold standard de la 

prise en charge des polytraumatisés. Cependant confronter deux méthodes si 

différentes est complexe, et risque de limiter l’émergence de ces nouveaux dispositifs 

qui sont prometteurs : tant par la nature des analyses qu’ils proposent que par la 

vitesse à laquelle celles-ci sont rendues.  

La place exacte des dispositifs d’analyse délocalisée de l’hémostase dans la prise en 

charge des situations traumatiques, où le facteur temps influence la survie, reste à 

préciser.  
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biologie standard étaient suffisantes, une seconde phase interventionnelle, randomisée 
contrôlée qui avait pour but de comparer une prise en charge basée sur le Quantra® avec une 
prise en charge « contrôle » basée sur les données de biologie standard.  
Résultats : Trente-cinq patients étaient inclus dans la première phase. Du fait de données 
manquantes, douze patients étaient exclus de l’analyse principale. Les coefficients de 
corrélation obtenus entre biologie standard (TCA, fibrinogène Clauss et numération plaquettaire) 
et Quantra® (CT, FCS et PCS) étaient respectivement 0,39, 0,46 et 0,70. Les corrélations 
étaient jugées insuffisantes pour poursuivre l’étude par sa phase interventionnelle.  
Conclusion : La place du dispositif Quantra® dans la prise en charge des traumatisés à risque 

de coagulopathie aiguë traumatique, où le facteur temps influence la survie, reste à préciser.  
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