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INTRODUCTION

Le choc hémorragique se caractérise par une diminution du volume sanguin circu-
lant induisant une baisse du retour veineux. Les étiologies les plus fréquentes sont les
traumatismes, les interventions chirurgicales lourdes et les hémorragies digestives. La
réponse adaptative initiale de I’organisme face au choc hémorragique consiste en une
stimulation sympathique afin de redistribuer le volume sanguin restant vers les organes
vitaux que sont le cerveau et le cceur. Mais cette réponse provoque une hypoperfusion
des territoires vasculaires splanchniques, rénaux et musculocutanés avec une diminu-
tion des apports énergétiques (diminution des apports en oxygene et en glucose) vers
ces territoires. Il existe alors un risque de déséquilibre entre les apports et les besoins
énergétiques qui est susceptible d’induire des altérations des fonctions cellulaires et, par
voie de conséquence, des altérations des fonctions des organes. Lors de la réanimation
du choc, ces 1ésions ischémiques peuvent étre aggravées par la production de média-
teurs toxiques lors de la reperfusion des territoires ischémiques, en particulier d’especes
radicalaires de I’oxygene (ERO) et par le développement d’une réaction inflammatoire
systémique secondaire aux lésions ischémiques et aux Iésions tissulaires engendrées par
un traumatisme. Les 1ésions cellulaires sont d’autant plus importantes que la durée et
I’intensité du choc sont prolongées.

Ainsi, la physiopathologie du choc hémorragique résulte des interactions complexes
existant entre les réponses neuro-humorales induites par la baisse brutale du volume
sanguin circulant et la réponse inflammatoire déclenchée par les 1ésions traumatiques et
les 1ésions ischémiques (Figure 1).
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Figure 1 : Représentation schématique des processus physiopathologiques impliqués

dans le choc hemorragique
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1. PHYSIOPATHOLOGIE DU CHOC HEMORRAGIQUE TRAUMATIQUE

1.1. REPONSE SYMPATHIQUE A LA DIMINUTION DU VOLUME SANGUIN

Face a une diminution du volume sanguin circulant, 1’organisme met en jeu des mé-
canismes compensateurs neuro-humorales pour limiter les effets de la baisse du retour
veineux sur la pression artérielle et maintenir un débit sanguin au niveau des organes vi-
taux aux dépens d’une hypoperfusion des territoires splanchniques et musculocutanés [1].
Laréduction du retour veineux entraine la mise en jeu des baroréflexes cardiopulmonaires
et artériels. Les barorécepteurs sont des mécanorécepteurs sensibles a la déformation
des vaisseaux dont les afférences font relais au niveau d’un noyau bulbaire : le noyau
du tractus solitaire (NTS). A I’état de base, le NTS est stimulé en permanence par un
tonus nerveux en provenance des afférences baroréflexes. Cette stimulation du NTS
active les neurones parasympathiques et inhibe les neurones sympathiques. La désacti-
vation de ces baroréflexes conduit & une diminution du trafic nerveux afférent et a une
moindre stimulation du NTS. Il se produit alors une diminution de I’inhibition exercée
par le NTS sur les efférences sympathiques conduisant a une augmentation de I’activité
sympathique (augmentation de I’inotropisme, du chronotropisme, vasoconstriction arté-
rielle et veineuse, stimulation du systéme rénine-angiotensine) et a une baisse du tonus
parasympathique (tachycardie).

La vasoconstriction induite par la stimulation sympathique touche préférentiellement
les circulations musculo-cutanée, splanchnique et rénale [1, 2]. Elle permet une redistri-
bution du débit cardiaque et du transport artériel en oxygeéne vers les circulations dites
protégées que sont les circulations coronarienne et cérébrale pour assurer les besoins
métaboliques de ces circulations lors de la période d’hypovolémie. Cette vasoconstriction
s’exerce sur les fibres musculaires lisses artérielles et veineuses. Au niveau des circu-
lations capacitives (circulations musculo-cutanée et splanchnique) la vasoconstriction
veineuse conduit & une mobilisation du volume sanguin contenu dans ces circulations et
contribue ainsi au maintien du retour veineux [3, 4].

La pression motrice qui assure le retour veineux est définie par le gradient entre la
pression veineuse périphérique et la pression veineuse centrale. La pression veineuse pé-
riphérique est la pression moyenne systémique (PSM) définie comme la pression régnant
dans I’ensemble de la circulation en 1’absence de débit (cceur arrété). Cette PSM, qui
est normalement égale a 8 a10 mmHg, est déterminée par le volume vasculaire, le tonus
vasculaire et la capacitance des vaisseaux systémiques. Le volume vasculaire comporte le
«unstressed volumey, qui est le volume de sang que peut contenir les veines sans exercer
de pression sur la paroi du vaisseau, et le « stressed volume », qui est le volume de sang
supplémentaire qui induit la PSM. Le «unstressed volume» réside essentiellement dans
le systéme veineux car les veines sont 30 a 50 fois plus compliantes que les artéres. Ce
volume constitue une réserve de sang pour I’organisme. Ce volume est estimé représenter
70 a 80 % du volume sanguin total. La vasoconstriction veineuse permet d’augmenter le
retour veineux en diminuant la capacitance de la circulation veineuse et en mobilisant le
« unstressed volume » vers le «stressed volume» [5].

La vasoconstriction sympathique favorise également les mouvements liquidiens
transcapillaires par le biais d’une diminution de la pression hydrostatique capillaire qui
favorise un passage liquidien de I’interstitium vers le capillaire. Ces mouvements trans-
capillaires produisent également une baisse de 1’hématocrite qui induit une diminution
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des résistances au retour veineux. Ainsi, ces mouvements transcapillaires participent a la
reconstitution du retour veineux (élévation de la PSM) et du volume plasmatique.

Ainsi, lors du choc hémorragique, la stimulation sympathique provoque une augmen-
tation de I’inotropisme et du chronotropisme associée a une vasoconstriction artérielle et
veineuse qui permet de limiter la diminution du retour veineux et la chute de PSM.

L’activation du systéeme sympathique permet également la mise en jeu du systéme
rénine-angiotensine-aldostérone qui renforce 1’effet vasculaire du systéme sympathique
et favorise la réabsorption hydrosodée.

La diminution du volume sanguin et de la PA provoque aussi une ¢lévation d’ Arginine
Vasopressine (AVP) par le biais des barorécepteurs. Au niveau du rein (récepteurs V,),
I’action prépondérante de I’ AVP est d’augmenter la perméabilité a I’eau du canal collecteur
et de favoriser la réabsorption de 1’eau et la concentration des urines. Par ailleurs, elle
posséde des propriétés vasoconstrictrices directes par le biais des récepteurs V, situés
au niveau des fibres musculaires lisses vasculaires et vasoconstrictrices indirectes par le
biais du systéme nerveux central.

Pour des réductions de I’ordre de 25 % du volume intravasculaire, chez des patients
vigiles, la réponse adrénergique parvient a maintenir la PA systémique et a compenser
la chute du retour veineux. Bien évidemment, ’utilisation d’agents anesthésiques, par
leurs propriétés sympatho-inhibitrices, peut démasquer une hypovolémie jusqu’alors
compensée [6]. Pour une réduction du volume intravasculaire supérieure a 50 %, il peut
s’associer a I’hypotension une bradycardie avec réduction des résistances systémiques.
Cette phase se caractérise par une inhibition centrale sympathique [7]. La bradycardie
pourrait permettre un meilleur remplissage diastolique et constituerait, en association
avec la baisse de la postcharge secondaire a la sympatho-inhibition, un mécanisme ultime
de protection myocardique.

1.2. CONSEQUENCES DE L’ISCHEMIE TISSULAIRE

Face a la diminution des apports énergétiques, les tissus mettent en place une série de
mécanismes compensatoires visant & maintenir un équilibre entre la production d’ATP
et les besoins métaboliques. Avant tout, une augmentation de 1’extraction en oxygene
(EO,) permet, jusqu’a un certain seuil (Transport artériel en oxygene critique), de main-
tenir une consommation tissulaire en oxygene (VO,) constante [8]. Au dela de ce seuil
critique, I’augmentation de I’EO, est insuffisante pour permettre un maintien de la VO,.
A ce stade, pour maintenir ses fonctions essentielles, la cellule utilise le métabolisme
anaérobie pour assurer une production minimale d’ATP. La mise en jeu de ce métabolisme
anaérobie se traduit par la formation de lactate et de protons. Plusieurs études [9, 10]
suggerent que les cellules seraient capables de diminuer leur métabolisme (suppression
de certaines synthéses) face a une baisse des apports énergétiques afin de mettre en adé-
quation leurs besoins métaboliques et la production limitée d’ATP par voie anaérobie.
Ce phénomeéne adaptatif, appelé conformance, est déclenché par une production mito-
chondriale de peroxyde d’hydrogéne (H,O,) [11]. Malgré ces mécanismes adaptatifs,
I’association d’une diminution brutale des apports en oxygene, en glucose et d’une aci-
dose locale expose a des 1ésions cellulaires. Les mécanismes exacts qui conduisent a la
mort cellulaire au cours des phénomeénes d’ischémie/reperfusion apparaissent complexes
et font ’objet d’une recherche expérimentale extensive. Une diminution critique de la
synthése d’ATP induit une dépolarisation de la membrane plasmatique, une ouverture
des canaux voltage-dépendant du sarcolemme et une chute du potentiel de membrane
mitochondrial [12, 13, 14]. Il en résulte une accumulation de Ca*™ dans la cellule et dans
la michondrie qui provoque des Iésions cellulaires irreversibles (ouverture du pore de
transition mitochondrial). Les ERO (anion superoxyde, peroxyde d’hydrogéne, radical



Arbre décisionnel dans le traitement du choc hémorragique 71

libre hydroxyl, peroxyde nitrique) sont des ¢léments déterminants dans ’initiation des
voies de signalisation intracellulaires cytotoxiques [15, 16, 17]. Lors de la reperfusion,
les tissus sont exposés a un stress oxydatif important avec un déséquilibre entre la pro-
duction massive d’ERO et les défenses antioxydantes endogenes. Les ERO induisent une
peroxydation lipidique [15], des altérations oxydatives des protéines [15], des Iésions
de ’ADN [18] et une altération du métabolisme oxydatif par inhibition de la chaine res-
piratoire mitochondriale [19]. Leur production aboutit également a la stimulation de la
réponse inflammatoire puisqu’ils activent la production de cytokines pro-inflammatoires,
I’expression de molécules d’adhésion leucocytaire et I’adhésion plaquettaire a la surface
des cellules endothéliales.

L’endothélium, interface entre les tissus et le sang, est la premiére cible des phéno-
menes d’ischémie/reperfusion [20]. Les cellules endothéliales jouent un role majeur dans
la régulation de la perfusion tissulaire. L’altération de ces cellules provoque une perte de
leurs propriétés structurelles et membranaires aboutissant a un eedéme cellulaire et a une
fuite plasmatique du secteur intra-vasculaire vers le secteur interstitiel. La constitution
de ces cedemes cellulaires endothéliaux et interstitiels peuvent provoquer une diminution
de la lumiére capillaire et une augmentation des résistances hydrauliques capillaires qui
contribuent a I’altération de la perfusion capillaire. En plus de cette altération de la per-
fusion microcirculatoire, les cedémes interstitiels peuvent contribuer au développement
d’une hypoxie tissulaire par le biais de troubles de la diffusion de I’oxygéne (augmen-
tation des distances intercapillaires). L’altération des cellules endothéliales provoque
également une perte des propriétés anticoagulantes de I’endothélium avec une activation
de facteurs proacoagulants tels que I’expression du facteur tissulaire qui est I’initiateur
principal de la coagulation [21]. Ainsi, des phénomenes de coagulation intravasculaire
peuvent participer a la constitution d’altération de la microcirculation.

La réponse inflammatoire induite par le choc est suivie d’une réponse anti-inflam-
matoire ou CARS (compensatory anti-inflammatory response syndrome) susceptible
d’induire une dépression du systéme immunitaire associée a une augmentation de la
susceptibilité aux infections [22]. L’importance de ce syndrome apparait dépendre de la
sévérité de I’état de choc et de I’importance de la réponse inflammatoire, mais aussi de
la réanimation entreprise, en particulier, un remplissage vasculaire rapide semble associé
a une dépression immunitaire plus prononcée [23].

Les lésions cellulaires peuvent directement et indirectement, par le biais de la ré-
ponse inflammatoire qu’elles induisent, étre responsables de dysfonction d’organe. La
réponse inflammatoire, qui peut étre majorée par des lésions traumatiques tissulaires et
le stress chirurgical chez un patient traumatisé [24], modifie le profil hémodynamique
classique du choc hypovolémique. Ainsi, si le profil hémodynamique initial du choc
hypovolémique est un profil hémodynamique associant une PA basse, un débit cardiaque
bas et des résistances vasculaires augmentées, celui du choc hypovolémique réanimé
peut devenir, selon I’intensité de la réponse inflammatoire, un profil hémodynamique
hyperkinétique avec une baisse de la PA, une augmentation du débit cardiaque et une
baisse des résistances vasculaires [25].

2. TRAITEMENT DU CHOC HEMORRAGIQUE TRAUMATIQUE

La priorité thérapeutique est de restaurer un retour veineux afin d’obtenir une PA
systémique suffisante pour assurer une pression de perfusion et donc un débit sanguin au
niveau des circulations régionales et ainsi limiter les risques de dysoxie au niveau d’un
organe. Cependant, tant que le saignement n’est pas controlé, le fait de restaurer la PA peut
favoriser et entretenir le saignement [26]. Donc, initialement 1’ objectif est de contrdler au



D.U. 2005 : Médecine d'Urgence :

72 . . .
Traumatismes graves, prise en charge des premiére heures

plus vite le saignement et de maintenir une PA suffisante pour limiter les hypoperfusions
tissulaires sans essayer de normaliser cette pression artérielle. Il n’existe pas actuelle-
ment de consensus sur le niveau optimal de PA a atteindre. Les études expérimentales
animales suggerent qu’en dessous d’une pression artérielle moyenne (PAM) < 60 mmHg
la vasodilatation secondaire a I’autorégulation de la circulation coronaire et cérébrale est
maximale et qu’en dessous de cette valeur de PAM le débit au sein de ces circulations
est compromis [27]. Il conviendrait donc de maintenir la PAM au-dessus de cette limite
inférieure d’autorégulation. Ainsi, tant que 1’hémostase n’est pas réalisée, il parait rai-
sonnable de proposer un but de PAM compris entre 60 et 70 mmHg. Chez les traumatisés
craniens, 1’hypotension est un facteur de risque d’aggravation secondaire des I¢sions.
Il importe donc chez ces patients de rechercher une pression de perfusion cérébrale au
moins supérieure a 70 mmHg avec un but de PAM > 90 mmHg [28]. Une fois la stratégie
thérapeutique débutée sans retard, en se guidant initialement sur la pression artérielle,
la mise en place d’un indicateur de débit cardiaque ou de précharge-dépendance doit
étre réalisée deés que possible afin d’ajuster la volémie. Actuellement, on fait appel de
plus en plus a des méthodes non invasives, comme I’échocardiographie ou le doppler
cesophagien, au détriment des classiques méthodes invasives (cathéter veineux central
(pression veineuse centrale, PVC) et cathéter artériel pulmonaire (pression artérielle
pulmonaire d’occlusion, PAPO)). L’échocardiogaphie permet d’établir une diminution
de la volémie en objectivant une diminution du débit cardiaque, une diminution de la
précharge ventriculaire gauche illustrée par une diminution de la surface télédiastolique
du ventricule gauche (STDVG) (<5 cm?m? de surface corporelle) ou une diminution
du diameétre de la veine cave inférieure (@ VCI <12 mm [29]. Le doppler ecesophagien
parait constituer un outil intéressant pour détecter une diminution significative de la
vélocité sanguine dans ’aorte descendante [30]. Les appareils les plus récents permet-
tent d’obtenir en association avec la vélocité aortique, le diamétre aortique. Il est donc
possible de mesurer le débit aortique descendant. On cherchera a obtenir un index car-
diaque compris entre 2,5 et 3,5 L.min"'.m?. Des ¢tudes récentes plaident en faveur de
I’analyse de la variabilité respiratoire de la PA sous ventilation mécanique pour évaluer
la précharge dépendance ventriculaire [31, 32,33]. Par les modifications des précharges
et des postcharges des deux ventriculicules qu’elle provoque, la ventilation mécanique
en pression positive induit une variabilité respiratoire du volume d’¢éjection systolique
et de la PA. L’insufflation mécanique induit une élévation de la pression intrathoracique
qui provoque une diminution de la précharge ventriculaire droite (VD) et une augmen-
tation de la postcharge VD (augmentation de la pression alvéolaire). En conséquence, le
volume d’¢jection VD diminue pour étre minimal en fin d’inspiration. Cette diminution
inspiratoire du volume d’éjection VD entraine une diminution de la précharge ventricu-
laire gauche (VG) responsable d’une réduction du volume d’éjection VG qui s’exprime
lors de la phase expiratoire (interdépendance ventriculaire). Ainsi le volume d’éjection
VG est minimal au cours de I’expiration (diminution inspiratoire de la précharge VD)
et maximal au cours de I’inspiration (augmentation expiratoire de la précharge VD).
Lors d’une hypovolémie, la réduction de la précharge majore la variabilité respiratoire
du volume d’éjection systolique et par voie de conséquence la variabilité de la PA. La
variabilité respiratoire de la PA peut étre évaluée par la SPV («systolic pressure varia-
tion») en calculant la différence entre la valeur maximale et minimale de la PAS au cours
d’un cycle respiratoire mécanique. Cette valeur peut étre divisée en deux composantes
si I’on considere comme référence la PAS en fin d’expiration : le Aup (différence entre
la PAS maximale et la référence) et le Adown (différence entre la PAS minimale et la
référence). Le Adown refléte la diminution expiratoire du volume d’¢jection VG. Ta-
vernier et al. [32] ont montré qu’une valeur seuil de Adown égale a 5 mmHg permettait
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de prédire la réponse au remplissage vasculaire. Michard et al. [33] propose d’évaluer
la précharge-dépendance cardiaque par la variabilité respiratoire de la PP (APP). Ce
parameétre permet de s’affranchir d’un effet direct de la pression pleurale sur la PAS et
la valeur de la SPV. Le APP est égal a la différence entre la PP maximale et minimale au
cours d’un cycle respiratoire, divisée par la moyenne de ces deux valeurs et exprimée
sous forme de pourcentage [33]. Une valeur seuil de 13 % permet de prédire une réponse
hémodynamique a I’expansion volémique avec une sensibilité et une spécificité de 94 et
95 % [33]. 11 est a rappeler que la stratégie de «maximalisation» du TaO, a des valeurs
supérieures a 600 L.min'.mn? n’a pas fait la preuve de son efficacité sur le pronostic
de ces patients [34, 35].

Le remplissage vasculaire est la premiere intervention thérapeutique a entreprendre.
On doit avoir recours a des voies d’abord vasculaire fiables. Initialement la priorité est
donnée aux voies veineuses périphériques en utilisant des cathéters de gros diamétre (14
ou 16 G) qui permettent d’obtenir des débits de perfusion importants. Dans le cadre d’un
choc hémorragique, a I’admission en salle de déchocage, un cathétérisme veineux fémoral
pourra étre réalisé en complément de ces voies veineuses périphériques. Ce cathétérisme
est une voie d’abord facile, rapide, ne présentant que peu de complications [36]. Cette
voie permet la mise en place de désilets de gros diametre qui rendent optimale I’utilisation
d’accélérateurs-réchauffeurs de perfusions [37]. Ces appareils, efficaces pour augmenter
le débit, permettent de plus de limiter la déperdition thermique liée a la perfusion de
solutés froids. L’utilisation d’un abord fémoral permet, par le méme opérateur, la pose
du méme coté d’un cathéter artériel pour obtenir un monitorage continue de la PA. En
cas de traumatisme du bassin ou abdominal, on s’assure de ne pas avoir uniquement un
abord veineux cave inférieur, mais aussi un abord dans le territoire cave supérieur. Le
remplissage vasculaire peut étre effectué avec des solutés cristalloides ou colloides. Une
méta-analyse récente a repris I’ensemble des études randomisées comparant les deux
types de fluides [38]. Aucune différence de mortalité, d’incidence d’cedéme pulmonaire
et de durée de séjour n’a été retrouvée entre un remplissage vasculaire effectué avec des
solutés cristalloides ou colloides. Cependant, dans le groupe des patients traumatisés, la
mortalité est moindre apres un remplissage vasculaire par cristalloides. Mais les études
retenus €taient anciennes et utilisées comme colloides I’albumine et le dextran. Les
recommandations conjointes de la Société de Réanimation de Langue Francaise et de la
Société Frangaise d’ Anesthésie-Réanimation sur le remplissage vasculaire au cours des
hypovolémies préconisent 1’utilisation de colloides en premiére intention [39].

Le sérum salé hypertonique (SSH) apparait comme un outil supplémentaire intéressant
dans I’arsenal thérapeutique dont nous disposons pour restaurer la volémie. En effet, le
SSH posséede plusieurs effets potentiellement bénéfiques. En effet, un bolus de 250 mL
de 7,5 % NaCl (habituellement associ¢ a des macromolécules) induit une expansion
volumique de 8 a 10 fois supérieure a celle provoquée par une expansion comparable
de sérum physiologique. Ceci est du a un transfert liquidien du secteur interstitiel et
intracellulaire (endothélium) vers le secteur vasculaire [40]. Le SSH augmente le débit
cardiaque par amélioration du retour veineux, par augmentation de la contractilité car-
diaque et du chronotropisme et par réduction de la post-charge. En effet, la réduction
de la post-charge est secondaire a la vasodilatation induite par le SSH au niveau de la
circulation pulmonaire et systémique. Par ailleurs, des études récentes mettent en évi-
dence des effets bénéfiques au niveau cellulaires du SSH. Par exemple, le SSH réduit
significativement 1’adhésion leucocytaire dans le foie aprés réanimation d’un choc
hémorragique, améliorant ainsi la microcirculation [41]. De plus, le SSH posséde un
effet identique au mannitol a osmolarité égale sur la pression intracranienne. Le SSH
possede également des propriétés immunologiques. Il diminue la réponse inflammatoire
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systémique engendrée par le choc et le traumatisme, essentiellement par la diminution
des Iésions induites par ’activation des polynucléaires [42, 43]. La traduction en terme
de diminution de mortalité de ces effets potentiellement bénéfiques reste a prouver par
des essais contrdlés bien menés.

Le pantalon anti-choc peut étre utilisé en cas d’hémorragie grave sous diaphragmatique
non stabilisée par un remplissage vasculaire bien conduit. Sa mise en place est rapide et
sa présence n’empéche pas la pose et I’emploi des voies d’abord fémorales. Les effets
du pantalon antichoc sont liés a une augmentation de la post-charge (compression des
vaisseaux artériels sous-diaphragmatiques), a un effet hémostatique et a une augmentation
de la précharge (vidange du systéme veineux capacitif des membres inférieurs).

Dans le choc hémorragique, I’emploi de concentrés érythrocytaires doit étre rapide-
ment institué pour maintenir le transport en oxygene. Les objectifs de la transfusion en
terme d’hématocrite sont variables d’un patient a I’autre en fonction des antécédents,
du type de Iésion traumatique et du risque de récidive hémorragique des 1ésions. L’ap-
port d’érythrocytes est jugé indispensable quand 1’hémoglobine est < 7 g/dL!. Il est a
rappeler que, chez des patients de soins intensifs, Hebert et al. [44] ont rapporté qu’une
politique transfusionnelle ayant comme but un taux d’hémoglobine compris entre 7 et
9 g/dL-! est au moins aussi efficace en terme de morbidité et de mortalité qu’une politi-
que visant 10-12 g/dL-'. Pour les traumatisés craniens, I’apport d’érythrocytes est réalisé
pour maintenir un taux d’hémoglobine égal a 10 g/dL-!. L’apport de plasma frais congelé
est nécessaire pour compenser le déficit en facteurs de coagulation afin de maintenir un
taux de prothrombine supérieur a 40 %. La transfusion de plaquettes est nécessaire en
dessous de 50.10° L' Ce seuil peut étre porté a 100.10° L-' en cas de 1ésion cérébrale
traumatique ou tout saignement ou récidive de saignement peut avoir des conséquences
dramatiques sur le plan du pronostic cérébral. L’emploi du fibrinogeéne ne se justifie que
lorsque, malgré 1’utilisation de plasma, son taux reste inférieur a 0,5 g/L.

Le recours a des amines vasopressives peut étre nécessaire a la phase précoce et
a la phase tardive du choc hypovolémique. En effet, a la phase précoce, 1’absence de
restauration rapide d’une PA par le remplissage vasculaire impose 1’utilisation d’ami-
nes vasopressives pour limiter les hypoperfusions des circulations régionales. L’effet
recherché est un effet a-adrénergique prédominant afin de restaurer la PA grace a une
vasoconstriction artérielle et & une augmentation du retour veineux secondaire a une
vasoconstriction veineuse. Pour cette raison, la noradrénaline apparait étre la catéchola-
mine de choix dans cette indication. Leur utilisation peut également s’avérer nécessaire
lors de I’induction d’une anesthésie. En effet, les agents anesthésiques peuvent majorer
la diminution de PA par leurs effets sympatho-inhibiteurs. A la phase tardive du choc
hypovolémique réanimé, le recours aux vasopresseurs peut étre justifié devant un profil
hémodynamique hyperkinétique avec une baisse de la PA, une augmentation du débit
cardiaque et une baisse des résistances vasculaires.
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3. PROPOSITION D'ARBRE DECISIONNEL DANS LE TRAITEMENT DU
CHOC HEMORRAGIQUE

Choc hémorragique
PAS <90 mmHg, PAM < 60 mmHg

v

‘ Remplissage vasculaire

Traumatisme cranien
‘ Absence de Traumatisme cranien ‘ CGS <8
i Vélocité sylvienne < 25 cm.s-1

PAS =90 mmHg PAS 120 mmHg
60<PAM<70mmHg | " i <7 PAM >90 mmHg

Oul| <[ 500mLcolloide | »
(Hydroxyéthylamidon)

NON
\
‘ 500 mL colloide ‘

NON

Vasopresseur - Noradrénaline
débuté 4 0,5 mg.-1 ou 0,1 ug.kg-1.min-1

Appréciation de la précharge
et du débit cardiaque

‘ Ajustements volumiques ‘

2,5 <IC<3,5 mL kg-1.min-1
STCVG >5 cm2/m2 SC
APP<13 %

O VCI>12 mm

Si Hb<7 g.dL-1-->7-9 g.dL-1 SiHb < 10 g.dL-1--> 10 g.dL-1
TP<40 % -TCA<1,5-1,8/ | * ] ( TP < 50 %

 Plaquettes si < 100.109L-1

Dérivés sahguins 4
si Hb <7 g.100 mL-1
TP>40 M - TCA>1,5-1,8/C
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CONCLUSION

Les progrés dans la connaissance de la physiopathologie du choc hémorragique
devraient permettre une amélioration de la conduite de la réanimation de ce choc. Un
contréle rapide du saignement et une restauration précoce du retour veineux pour obtenir
une PA systémique suffisante restent actuellement les priorités a respecter pour limiter
les conséquences de I’ischémie tissulaire.
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