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Le traitement d’un état de choc nécessite la connaissance de son mécanisme physiopathologique et
comporte toujours une part étiologique. Le remplissage vasculaire reste cependant la pierre angulaire de
son traitement, une hypovolémie absolue ou relative étant presque constamment présente. L’utilisation
des solutés de remplissage vasculaire nécessite une connaissance précise de leurs caractéristiques, de leurs
avantages et de leurs effets secondaires. L’utilisation des cristalloïdes est limitée par leur faible persistance
intravasculaire et la surcharge hydrosodée extravasculaire induite par leur utilisation. Les colloïdes ont
donc une place majeure dans l’état de choc avéré. La place de l’albumine humaine est actuellement très
restreinte. Les indications des solutés salés hypertoniques ont été récemment définies. En médecine
d’urgence, il convient de connaître précisément les objectifs cliniques et la surveillance du remplissage
vasculaire. De la même manière, les autres techniques de correction volémique, position du patient,
autotransfusion et utilisation du pantalon antichoc, doivent être connues.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
Le remplissage vasculaire constitue la pierre angulaire du

traitement de l’hypovolémie, qu’elle soit absolue ou relative, en
association avec d’autres techniques comme la posture, le
pantalon antichoc et surtout l’utilisation d’amines
sympathomimétiques.

Le choix d’un soluté de remplissage, longtemps subjectif ou
lié à l’habitude, a évolué au cours des dernières années grâce à
la tenue de conférences de consensus successives, de recom-
mandations pour la pratique clinique et à une réglementation
stricte de l’utilisation des colloïdes naturels. Les circulaires
ministérielles du 28 août 1987 et du 23 septembre 1992
établissent le principe de traçabilité des dérivés sanguins labiles
et stables, et en restreignent considérablement les indications,
essentiellement du fait du risque de transmission d’agents
infectieux, connus ou non. Les conférences de consensus de
1989, de 1995 sur l’albumine et celle de 1997, ainsi que de
nombreuses études, permettent aujourd’hui de proposer des
indications clarifiées des différents solutés. Cristalloïdes,
hydroxyéthylamidons (HEA), gélatines et solutions salées
hypertoniques trouvent chacun leur place dans la stratégie du
remplissage en fonction du tableau clinique et sont souvent
associés. Concernant les substituts du sang de type transporteurs
de l’oxygène (O2), les études cliniques restent à faire.

Le choix rationnel des solutés dans la conduite du remplis-
sage vasculaire nécessite tout d’abord le rappel des notions de
physiologie et la connaissance des propriétés pharmacologiques
d’expansion volémique de chacun des solutés. De plus, il faut
intégrer des facteurs économiques, le surcoût n’étant pas justifié
en dehors d’avantages cliniques clairement démontrés.
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■ Rappels physiologiques
Après administration intraveineuse, un soluté va se répartir

dans les différents secteurs hydriques de l’organisme en fonction
de gradients de pression hydrostatique et/ou osmotique [1].

Secteurs hydriques de l’organisme
L’eau totale représente 60 % du poids du corps chez un

adulte moyen et se répartit en trois compartiments (Fig. 1) :
• secteur intracellulaire (40 % du poids du corps, soit les deux

tiers de l’eau totale) ;
• secteur extracellulaire (20 % du poids du corps, soit le tiers

de l’eau totale), lui-même réparti en secteur interstitiel (15 %
du poids du corps, soit les trois quarts de l’eau extracellulaire)
et secteur intravasculaire (5 % du poids du corps, soit le quart
de l’eau extracellulaire) ;

• secteur transcellulaire, inférieur à 1 % ; il est virtuel chez
l’homme normal, mais peut considérablement augmenter
dans certaines situations pathologiques : c’est le cas lors d’une
occlusion intestinale qui réalise alors un troisième secteur
conséquent.
Le volume sanguin total, ou volémie, d’environ 5 l chez un

adulte, se distribue de façon très inégale dans le système
circulatoire. La plus grande partie se trouve en effet dans le
système capacitif à basse pression, c’est-à-dire le système
veineux périphérique (65 %) et la circulation pulmonaire
(12 %), le reste étant partagé entre les vaisseaux artériels (15 %)
et les cavités cardiaques en diastole (8 %). Cette répartition
explique les effets de la posture et du pantalon antichoc dans
le traitement de l’hypovolémie et les propriétés de redistribution
induites par les médicaments vasoactifs.

Les secteurs intra- et extracellulaire sont séparés par la
membrane cellulaire, perméable à l’eau mais imperméable aux
grosses molécules et aux ions, pour lesquels il existe des
mécanismes actifs de transfert. La répartition de l’eau de part et
d’autre de la membrane cellulaire est régie par l’osmolalité
extracellulaire, elle-même sous la dépendance du sodium qui
constitue le squelette de ce secteur.

C’est la membrane capillaire qui sépare le secteur intravascu-
laire du secteur interstitiel. Elle est perméable à l’eau et aux
ions, imperméable aux grosses molécules dont l’encombrement
stérique dépasse 35 Å, qui restent ainsi dans le secteur plasma-
tique et sont à l’origine de la pression colloïdo-osmotique, qui
tend à retenir l’eau dans le secteur vasculaire. En fait, la
membrane vasculaire est loin d’être semi-perméable et tous les
colloïdes utilisés diffusent plus ou moins largement au travers
de celle-ci [2]. Dans le cerveau, la membrane microvasculaire est
particulière : c’est la barrière hématoencéphalique, peu perméa-
ble aux ions. Les mouvements hydriques y sont plus dépen-
dants des gradients osmotiques que des gradients oncotiques.

Cette notion est très importante dans le remplissage vasculaire
chez le patient présentant une situation d’œdème cérébral ou
neuronal potentiel (traumatisme crânien, accident vasculaire
cérébral, atteinte médullaire aiguë ...) [3].

Mouvements d’eau entre secteurs
plasmatique et interstitiel

L’étude de la persistance d’un soluté de remplissage dans
l’espace vasculaire, but premier de la thérapeutique, impose de
connaître les mouvements d’eau entre les secteurs plasmatique
et interstitiel. La voie d’administration habituelle est la voie
veineuse, mais une solution cristalloïde ne contenant pas de
macromolécules peut aussi être administrée par voie sous-
cutanée (secteur interstitiel) : elle diffuse dans l’ensemble du
secteur extracellulaire, volémie comprise.

Facteurs régissant les mouvements d’eau

Pressions oncotiques

Pression oncotique du plasma. Les protéines plasmatiques,
particulièrement l’albumine, qui en représente les deux tiers,
exercent une pression colloïdo-osmotique qui tend à retenir
l’eau dans les vaisseaux (1 g d’albumine exerce une pression de
0,4 mmHg). Cette pression est liée à la concentration en
protéines exprimée en nombre de molécules ; elle n’est donc
pas strictement proportionnelle à la protidémie, surtout en
urgence, en particulier en cas d’inflation hydrique. Elle peut être
mesurée par un oncomètre, les valeurs normales se situant entre
25 et 28 mmHg. Ces chiffres sont à comparer avec la pression
osmotique qui dépasse 6 000 mmHg.

Pression osmotique de l’interstitium. La membrane micro-
vasculaire n’est pas strictement imperméable aux protéines.
Cette perméabilité relative est quantifiée par un coefficient de
réflexion osmotique σ variant de 0 (perméabilité totale) à 1
(imperméabilité complète). Ce coefficient, compris normale-
ment entre 0,8 et 0,9, descend entre 0,6 et 0,7 dans les capil-
laires pulmonaires et même à 0,5 dans le tube digestif ; il peut
être inférieur à 0,3 dans certaines situations pathologiques (choc
septique), traduisant une altération grave de la perméabilité
capillaire. La pression oncotique ainsi générée tend à attirer
l’eau dans le secteur interstitiel.

Il en résulte la notion de pression oncotique efficace qui
correspond à 90 % de la pression oncotique plasmatique, mais
à seulement 30 % dans les poumons et même 10 % dans le
tube digestif. On observe donc un passage physiologique
d’albumine vers le secteur interstitiel à un débit d’environ
140 g/24 h, puis celle-ci regagne le secteur plasmatique par le
biais du drainage lymphatique qui est capable de s’accroître
considérablement, en particulier dans les poumons. En cas
d’hypoprotidémie, la concentration en protéines du secteur
interstitiel diminue également, entraînant une baisse parallèle
de la pression oncotique interstitielle.

Au total, une solution cristalloïde diffuse dans l’ensemble du
secteur extracellulaire et, en fonction de son osmolalité, elle se
distribue en partie dans le secteur intracellulaire (solution
hypotonique) ou au contraire elle attire de l’eau intracellulaire
vers le secteur extracellulaire (solution hypertonique). Les
solutions colloïdales restent dans le secteur plasmatique,
diffusent en partie en interstitiel (solutions hypo-oncotiques) ou
attirent de l’eau de ce secteur vers le secteur vasculaire (solu-
tions hyperoncotiques).

Pression hydrostatique

La pression hydrostatique interstitielle est faible et n’aug-
mente significativement qu’en cas d’hyperhydratation supé-
rieure à 70 %. La pression hydrostatique intravasculaire est
mieux connue ; elle décroît du pôle artériel (35 mmHg) au pôle
veineux (15 mmHg).

Équilibre de Starling

Il intègre les données précédentes qui déterminent un flux
vers le secteur interstitiel au pôle artériel et un flux inverse au

Membrane capillaire : 
mouvements d'eau selon
un gradient oncotique

Membrane cellulaire : 
mouvements d'eau selon
un gradient osmotique
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Figure 1. Secteurs hydriques de l’organisme.
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pôle veineux. Ceci permet les échanges assurant les besoins
nutritionnels des tissus et contribue au maintien de la volémie.
Le flux net est d’environ 2 à 4 l/24 h vers le secteur interstitiel
et le drainage lymphatique en assure le retour vers le secteur
plasmatique.

Cet équilibre est modifié dans certaines situations pathologi-
ques :
• en cas d’hypoprotidémie (dénutrition ou plus souvent

hémodilution), la pression oncotique plasmatique baisse,
favorisant la fuite liquidienne extravasculaire ; le phénomène
est limité par la baisse parallèle de la pression oncotique
interstitielle et une accélération du drainage lymphatique ;

• en cas d’altération de la perméabilité capillaire (choc septique
ou état de choc prolongé), les pressions oncotiques plasmati-
que et interstitielle tendent à se rapprocher, avec une baisse
de la pression oncotique efficace ; la fuite liquidienne est
encore compensable par une accélération du drainage lym-
phatique qui met à l’abri de l’œdème interstitiel ;

• en cas d’hypovolémie, la baisse de pression hydrostatique
capillaire entraîne un passage immédiat d’eau de l’intersti-
tium vers le secteur plasmatique ;

• dans tous les cas, une augmentation de la pression hydrosta-
tique capillaire accroît la fuite liquidienne car l’augmentation
de la pression hydrostatique interstitielle reste modérée.
Ainsi, on n’observe pas d’augmentation significative de l’eau

intrapulmonaire et donc de l’incidence de l’œdème pulmonaire
en cas d’hypo-oncocité, sauf si la pression hydrostatique
capillaire s’élève. Il n’est donc pas nécessaire de corriger la
baisse de la protidémie [4, 5], sauf si la pression hydrostatique
s’élève : dans ce cas, le recours aux colloïdes est justifié, mais
doit rester prudent puisque l’apport de solutés macromoléculai-
res est lui-même un facteur d’augmentation des pressions de
remplissage (Fig. 2–4).

Régulation de la volémie
Elle fait appel au rein qui régule les pertes d’eau et d’électro-

lytes, particulièrement le sodium. Plusieurs mécanismes inter-
viennent : des mécanismes rénaux directs ; l’autorégulation ; les
mécanismes nerveux ; le système nerveux sympathique ; des
mécanismes hormonaux ; le système rénine-angiotensine-
aldostérone ; le facteur atrial natriurétique ; l’hormone antidiu-
rétique [1]. D’autres mécanismes sont impliqués en cas d’hyper-
hydratation extracellulaire : l’espace de diffusion des protéines
augmente et accroît le gradient de pression oncotique plasma-
interstitium. Il en résulte une rétention d’eau dans le secteur
interstitiel, surtout si la pression hydrostatique interstitielle
s’élève. Enfin, la lymphe joue un rôle fondamental en ramenant
vers le système cave un flux de liquide interstitiel comportant
de l’albumine. L’énergie qui mobilise les flux provient des
battements artériels, des contractions musculaires et de la
compression respiratoire des septa alvéolaires. Le drainage
lymphatique peut être multiplié par dix dans les poumons, alors

qu’une pression veineuse centrale (PVC) très élevée pourrait en
limiter l’ampleur. En cas d’hypovolémie, la baisse de pression
hydrostatique microvasculaire par fermeture du sphincter
précapillaire limite le flux d’eau vers le secteur interstitiel, tandis
que le drainage lymphatique se poursuit.

La complexité des mécanismes de régulation explique les
difficultés d’établir la pharmacologie précise des solutés de
remplissage, dont l’effet dépend en ampleur et en durée de la
volémie initiale et des mécanismes régulateurs mis en jeu. Les
données pharmacodynamiques obtenues chez le volontaire sain
sont ainsi très différentes de celles observées en pathologie.

Paramètres de l’oxygénation tissulaire
La correction de la volémie a pour finalité l’oxygénation

tissulaire : l’objectif de la circulation est représenté par le
transport de l’O2, dont les facteurs sont le débit cardiaque et le
contenu artériel en O2.

Sur un cœur sain, c’est le retour veineux qui est le principal
déterminant du débit cardiaque (loi de Starling), les modifica-
tions de contractilité intervenant peu. Ainsi, c’est le remplissage
et/ou l’augmentation du tonus vasomoteur qui augmentent le
retour veineux, donc le débit cardiaque. Sur un cœur défaillant,
le remplissage vasculaire nécessite cependant un soutien
inotrope, l’augmentation de la précharge pouvant être mal
tolérée si le ventricule ne peut en assurer l’éjection.

Le contenu artériel en O2 dépend de l’oxygénation sanguine
(saturation artérielle en O2) et de la quantité d’hémoglobine. Le

Pression hydrostatique capillaire Pression oncotique capillaire

Pression hydrostatique interstitielle Pression oncotique interstitielle

+ 7 + 22

- 2 + 14

+ 9 - 8 = 1 mmHg

Figure 2. Membrane capillaire et pression oncotique normales. Gra-
dient de pression résultant quasi nul, pas de fuite d’eau extravasculaire.

Pression hydrostatique capillaire Pression oncotique capillaire

Pression hydrostatique interstitielle Pression oncotique interstitielle

+ 7 + 16

- 2 + 11

+ 9 - 5 = 4 mmHg

Figure 3. Membrane capillaire normale et pression oncotique abaissée.
Baisse parallèle de la pression oncotique interstitielle avec gradient de
pression résultant limité à 4 mmHg. Le flux extravasculaire est pris en
charge par le drainage lymphatique.

Pression hydrostatique capillaire Pression oncotique capillaire

Pression hydrostatique interstitielle Pression oncotique interstitielle

+ 7 + 20

+1 + 18

+ 6 - 2 = 4 mmHg

Figure 4. Membrane capillaire altérée et pression oncotique normale.
Élévation parallèle de la pression oncotique interstitielle avec gradient de
pression résultant limité à 4 mmHg. Le flux extravasculaire est pris en
charge par le drainage lymphatique.
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taux de l’hémoglobine doit être pris en compte pour optimiser
le transport d’O2, et l’idéal réalise un compromis entre la
quantité de transporteur d’O2 et la viscosité sanguine permet-
tant un bon cheminement dans la microcirculation. La baisse
de l’hématocrite facilite cette circulation et est mise à profit
dans les techniques d’hémodilution normovolémique.

■ Pharmacologie des solutés
de remplissage vasculaire

Cristalloïdes
Les cristalloïdes sont des solutés contenant de l’eau et des

ions. Leur utilisation dans le traitement de l’hypovolémie est
très ancienne.

Solutés isotoniques

Propriétés physicochimiques

On exclura d’emblée les solutés glucosés dépourvus d’électro-
lytes qui ne sont pas des solutés de remplissage : ils diffusent
dans l’eau totale et abaissent dangereusement l’osmolalité
plasmatique. Ils sont particulièrement délétères chez le trauma-
tisé crânien ou en situation d’ischémie cérébrale ou neuronale,
car ils génèrent un œdème intracellulaire marqué. La perfusion
de 1 l de glucosé correspond en effet, après métabolisation du
glucose, à l’apport de 1 l d’eau qui passe librement les
membranes.

Le sérum salé à 0,9 % est isotonique, avec une osmolarité de
308 mOsm·l–1. En revanche, il porte assez mal sa dénomination
de sérum physiologique du fait d’une teneur élevée en chlore
qui expose à l’acidose hyperchlorémique (Tableau 1).

Le cristalloïde isotonique de référence est la solution dite de
Ringer lactate, plus équilibrée en chlore et qui apporte indirec-
tement un tampon bicarbonate par métabolisation hépatique
du lactate, exposant en cas d’apports massifs à l’alcalose
métabolique. Sa composition (Tableau 1) peut légèrement varier
selon le fabricant. Il est en revanche discrètement hypotonique,

à 273 mOsm·l–1. Cette donnée doit être prise en considération
dans toutes les situations potentielles d’œdème cérébral ou
neuronal où il est contre-indiqué.

Pharmacodynamie

Les cristalloïdes isotoniques se distribuent en moins de
1 heure dans l’ensemble du secteur extracellulaire. Dans un
premier temps, l’apport de cristalloïdes isotoniques va compen-
ser la relative déshydratation du secteur interstitiel dont le
contenu s’est trouvé rapidement mobilisé vers le secteur
plasmatique au début d’une hypovolémie [6].

Pour un remplissage de faible volume, la faible baisse de la
pression oncotique plasmatique liée à la dilution est compensée
par l’augmentation de la pression hydrostatique interstitielle et
la répartition se fait pour 25 à 30 % dans le secteur vasculaire
contre 70 à 75 % dans le secteur interstitiel.

Pour un remplissage plus important, le secteur interstitiel va
emmagasiner des quantités d’eau considérables sans élévation
notable de la pression interstitielle et seul un faible pourcentage
du volume perfusé reste en intravasculaire ; l’inflation intersti-
tielle élève cependant le flux lymphatique, qui ramène ainsi de
l’albumine vers le secteur plasmatique.

La perfusion de 1 000 ml de cristalloïdes isotoniques aug-
mente la volémie de 170 à 300 ml selon le contexte volémique
de départ ; il faut donc administrer de trois à cinq fois le
volume à compenser et prolonger cet apport (Tableau 2). C’est
le Ringer lactate qui est utilisé préférentiellement, sauf en cas de
traumatisme crânien ou médullaire, d’ischémie cérébrale,
d’insuffisance hépatocellulaire ou d’hyperkaliémie [7].

Avantages. Inconvénients

Avantages. Ce sont le faible coût, l’absence de toute réaction
de type allergique et l’absence de posologie maximale.

Inconvénients. Il s’agit essentiellement de l’inflation hydro-
sodée, particulièrement dans le tissu sous-cutané, avec appari-
tion d’œdèmes cliniques au-delà de 3 l de surcharge. Les effets
délétères réels de cette inflation restent à documenter, comme
le retard de cicatrisation ou le ralentissement du transit. La
comparaison colloïdes/cristalloïdes isotoniques ne montre

Tableau 1.
Composition des solutés cristalloïdes.

Sérum salé à 0,9 % Ringer lactate Sérum salé hypertonique à 7,5 %

Na+ (mmol l-1) 154 130 1 275

Cl- (mmol l-1) 154 111 1 275

K+ (mmol l-1) - 5 -

Ca++ (mmol l-1) - 2 -

Lactate (mmol l-1) - 28 -

Osmolarité (mOsm l-1) 308 273 2 550

Tableau 2.
Comparaison de l’expansion volémique obtenue avec différents solutés. Le pouvoir d’expansion volémique et sa durée sont donnés à titre approximatif, en
raison des variations liées à l’état volémique du receveur.

Solutés Osmolalité (mOsm l-1) Oncocité relative Pouvoir d’expansion
volémique initial (en
produit du volume perfusé)

Durée de l’expansion
volémique (heures)

Albumine à 4 % 300 0,8 0,8 6-12

Albumine à 20 % 300 4,0 4,0 6-12

Hesteril® 300 1,2 1,0-1,3 4-8

Heafusine® 300 3,6 – 4,0 1,5-1,8 4-8

Hyperhes® 2 464 1,2 2,0-3,0 6-8

Gélofusine® 279 1,4 0,8-1,2 3-4

Plasmion® 320 1,2 0,6-1,0 3-4

Rescue Flow® 2 550 2,0 3,0 4-6

Ringer lactate 273 0 0,2-0,3 0,5

Sérum salé à 0,9 % 308 0 0,2-0,3 0,5

Sérum salé à 7,5 % 2 550 0 7,0 0,5

Voluven® 308 1,2 1,0-1,5 4-6
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aucune différence entre les types de solutés en ce qui concerne
mortalité, œdème pulmonaire et durée de séjour. Cependant,
elle objective une différence significative en faveur des cristal-
loïdes sur la mortalité dans le groupe des patients
traumatisés [8].

Le risque d’œdème pulmonaire [9, 10] est plus lié aux éléva-
tions de la pression hydrostatique : la baisse de la pression
oncotique plasmatique a peu d’effets sur l’eau intrapulmonaire
car une perméabilité augmentée de la membrane alvéolocapil-
laire aux protéines abaisse le gradient oncotique plasma/
interstitium. De plus, la pression capillaire y est basse par
rapport au niveau systémique et le drainage lymphatique est
capable de s’élever dans des proportions considérables.

On observe également une hémodilution avec baisse de
l’hématocrite et des facteurs de coagulation, commune à
l’utilisation des dérivés non sanguins en cas d’hémorragie.

L’aggravation d’une acidose lactique par une perfusion de
Ringer lactate n’est pas étayée, mais ce soluté fausse l’interpré-
tation de la lactatémie au cours de l’état de choc.

Enfin, le pouvoir d’expansion réduit et assez lent retarde la
correction volémique donc celle du choc et, pour des hypovo-
lémies importantes, les quantités à perfuser deviennent
considérables.

Colloïdes artificiels

Gélatines

En France, seules les gélatines fluides modifiées (Plasmion®,
Plasmagel désodé sorbitol®, Gélofusine®) restent commer-
cialisées.

Propriétés physicochimiques

Il s’agit de polypeptides obtenus par hydrolyse du collagène
osseux de bœuf. Leur poids moléculaire moyen en poids (PMp)
est d’environ 35 kDa, leur poids moléculaire moyen en nombre
(PMn) de 23 kDa [11]. Les solutions sont légèrement hypertoni-
ques en dehors du Plasmagel désodé® et exercent un pouvoir
oncotique proche de celui du plasma. Les gélatines sont en
solution soit équilibrée (Plasmion®, Gélofusine®), soit glucosée
(Plasmagel désodé®) (Tableau 3).

Le point de gélification des gélatines se situe entre 0 et 4 °C,
rendant difficiles le stockage et leur utilisation aux basses
températures en médecine préhospitalière. Ces phénomènes de
gélification n’ont pas de conséquence clinique ; la gélification
est réversible au réchauffement, sans altération de la solution.

Pharmacocinétique

La pharmacocinétique des gélatines est mal connue devant
l’absence de méthode de dosage précis de leur concentration
sanguine [12].

Après perfusion de gélatines, trois devenirs sont possibles en
fonction du poids moléculaire des molécules :
• la majeure partie (90 %) est éliminée par le rein, dont 40 à

50 % en 6 heures et plus particulièrement dans les 2 premiè-
res heures, et 50 à 60 % en 24 heures ; les 10 % restants le
sont par le tube digestif ;

• les molécules de petite taille diffusent immédiatement dans le
secteur interstitiel (20 % de la dose administrée) ;

• une faible fraction est catabolisée par des enzymes protéoly-
tiques (trypsine, plasmine, cathepsine).
Leur demi-vie est d’environ 5 heures. Les gélatines ne

semblent pas s’accumuler dans l’organisme puisque, après
48 heures, il n’y a plus de trace de gélatine fluide modifiée dans
les tissus.

Pharmacodynamie

Chez le malade hypovolémique, 500 ml de gélatine augmen-
tent le compartiment vasculaire de 400 à 500 ml, mais il ne
reste au mieux que 300 ml 4 heures plus tard. D’autres études
rapportent des chiffres plus bas [13] (Tableau 2).

Effets secondaires

Réactions anaphylactoïdes. Les gélatines sont des produits
de remplissage avec un risque de réactions anaphylactoïdes
élevé (0,345 %), ce risque étant six fois plus élevé qu’avec les
HEA et l’albumine [14] (Tableau 4). Une origine immunologique
à ces réactions allergiques par la détection d’anticorps antigéla-
tines a été rapportée. Dans d’autres cas, il s’agit d’une histami-
nolibération non spécifique [15]. En raison du risque allergique
à la fois maternel et fœtal, les gélatines sont formellement
contre-indiquées chez la femme enceinte.

Effets sur l’hémostase. Les gélatines retentissent de manière
limitée sur l’hémostase. In vitro, toutes les gélatines diminuent
la formation du caillot [16]. Cet effet est lié à la formation d’un
complexe résultant de la liaison fibronectine-gélatine s’incorpo-
rant au caillot en formation et interférant avec la polymérisa-
tion des monomères de fibrine.

In vivo, les gélatines sont responsables de modifications
modérées du complexe de Willebrand qui se fixe sur les molé-
cules de la gélatine sur des sites collagéniques [17]. L’agrégation
plaquettaire induite par la ristocétine est diminuée alors que

Tableau 3.
Caractéristiques physicochimiques et composition des gélatines.

Plasmion® Plasmagel désodé® Gélofusine®

Na+ (mmol l-1) 150 26 154

Cl- (mmol l-1) 100 1,2 125

Ca++ (mmol l-1) 0 0 0

Mg++ (mmol l-1) 1,5 0 0

K+ (mmol l-1) 5 0 0

Lactate (mmol l-1) 30 0 0

Glucose (g.l-1) 0 50 0

pH 5,5 - 5,6 5,5 - 6,5 7,4

PMp (kDa) 35 35 30

PMn (kDa) 14 22 22

Coefficient de dispersion 2,5 1,5 1,3

Pression oncotique (mmHg) 29 24 34

Osmolarité (mOsm.l-1) 320 320 279

Tableau 4.
Incidence des accidents anaphylactoïdes selon le type de substitut
plasmatique (d’après [14]).

Substituts
plasmatiques

Incidence

Par patient %

Albumine 1/1 010 0,099

Amidon 1/1 715 0,058

Dextran 1/367 0,273

Gélatine 1/289 0,345
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l’agrégation induite par d’autres agents (acide adénosine
diphosphate, adrénaline, collagène...) n’est pas modifiée.

L’agrégation érythrocytaire est augmentée.
Risque rénal. Au plan histologique, la perfusion de gélatines

peut entraîner des lésions transitoires de « néphrose osmotique »
localisées aux cellules endothéliales des tubes proximaux.
Cependant, quelques cas d’insuffisance rénale aiguë ont été
rapportés avec les gélatines [18].

Autres effets. Des erreurs d’appréciation du facteur Rhésus
peuvent survenir en présence de gélatines, d’où la nécessité du
prélèvement sanguin pour groupage avant la perfusion de
gélatines.

Risque de transmission d’agents non conventionnels. À ce
jour, les gélatines n’ont jamais été impliquées dans un accident
de transmission de virus pathogènes ou d’agents transmissibles
pathogènes non conventionnels, grâce à l’application de
l’ensemble des mesures de sécurité [19].

Les contre-indications des gélatines figurent dans le
Tableau 5.

Dextrans

Les dextrans ont été largement utilisés pendant 40 ans ; leur
usage a nettement décru dans la plupart des pays en raison de
la gravité de leurs effets secondaires (accidents anaphylactoïdes).
En France, seul le Rescue Flow® (association sérum salé hyper-
tonique [SSH] à 7,5 % et dextran 70 à 6 %) reste disponible
(Tableau 6).

Propriétés physicochimiques

Les dextrans sont des polysaccharides monocaténaires d’ori-
gine bactérienne.

Pharmacocinétique

Après perfusion de dextran, trois devenirs sont possibles en
fonction du poids moléculaire moyen [12] :
• la majeure partie est éliminée par le rein ;

• une fraction moins importante passe dans le secteur intersti-
tiel, avec soit retour dans la circulation sanguine par l’inter-
médiaire du drainage lymphatique, soit métabolisation dans
certains organes ;

• une petite fraction est éliminée par le tube digestif.

Pharmacodynamie

Effets d’expansion volémique. Chez le patient hypovolémi-
que, l’expansion volémique obtenue avec le dextran 70 à 6 %
est de 217 % [20]. L’effet est prolongé puisque la moitié du
volume perfusé est retrouvée au bout de 8 heures (Tableau 2).

Effets secondaires

Réactions anaphylactoïdes. Le mécanisme des réactions avec
les dextrans est lié à la présence d’anticorps antidextrans de
type immunoglobulines (Ig) G [21]. Près de 70 % de la popula-
tion possède des anticorps circulants antidextrans, avec des
concentrations élevées dans 15 à 25 % des cas. Ces anticorps
sont vraisemblablement induits par les dextrans de haut poids
moléculaire ingérés dans la nourriture ou produits par les
bactéries du tube digestif. Une protection hapténique par le
dextran 1 000 Da (Promit®) injecté avant la perfusion avait
permis de réduire l’intensité et la fréquence des réactions [22].

Effets sur l’hémostase. Un allongement du temps de saigne-
ment est classiquement observé avec des doses de 1,5 g·kg–1. Les
études ont permis de rapporter les troubles de l’hémostase
induits par la perfusion de dextran à un syndrome de Wille-
brand acquis de type I, réversible par l’administration de
desmopressine [23]. De plus, les dextrans sont susceptibles
d’altérer la polymérisation de la fibrine, facilitant la lyse des
caillots de fibrine par la plasmine. L’adhésion plaquettaire est
diminuée ; celle-ci est en rapport avec la diminution du facteur
VIII.

Hydroxyéthylamidons

Introduits en France en 1991, les HEA sont les colloïdes les
plus utilisés depuis 2001. Seuls les HEA de poids moléculaire
moyen sont actuellement disponibles (Heafusine®, Hesteril®,
Voluven®).

Propriétés physicochimiques

Les effets des HEA dépendent de leur poids moléculaire in
vivo qui détermine l’expansion volémique et l’accumulation
tissulaire, d’où l’importance des caractéristiques physicochimi-
ques (Tableau 7).

Les HEA sont des polymères naturels modifiés du glucose
composés de chaînes polysaccharidiques, dérivées de l’amylo-
pectine d’amidons végétaux (le plus souvent extrait du maïs) [24,

Tableau 5.
Contre-indications des colloïdes.

Contre-indication Non recommandé

Hydroxyéthylamidons Trouble de la coagulation acquis ou constitutionnels Chirurgie où le risque hémorragique est lourd de conséquen-
ces

Maladie de Willebrand connue ou suspectée Femme enceinte

Hémophilie

Insuffisance hépatique sévère

Insuffisants rénaux chroniques en cours d’hémodialyse

Solutés salés hypertoniques Hypersensibilité connue

Femme enceinte

Hypernatrémie

Hyperosmolarité

Hyperkaliémie sévère

Gélatine Femme enceinte

Hypersensibilité connue

Troubles majeurs de la coagulation

Hypercalcémie pour le Plasmagel®

Albumine Hypersensibilité connue En dehors de cas particulier, pas d’indication en première
intention en tant que produit de remplissage vasculaire

Tableau 6.
Caractéristiques physicochimiques et composition du Rescue Flow®.

PMp (kDa) 70

Pression oncotique (mmHg) 70

pH 6

Na+ (mmol l-1) 1 275

Cl- (mmol l-1) 1 275

PMp : poids moléculaire moyen en poids.
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25]. Chez l’homme, les solutions d’amidon naturel sont rapide-
ment hydrolysées par l’a-amylase plasmatique. L’hydroxyéthy-
lation ou éthérification permet de stabiliser la solution en
augmentant l’hydrophilie de la molécule et de ralentir l’hydro-
lyse plasmatique. Des groupements hydroxyéthyles (C2H4OH)
substituant les groupements hydroxyles peuvent être placés en
position, soit C2, soit C3, soit C6, sur chaque cycle hexose.
L’hydroxyéthylation en C2 est celle qui confère à la molécule
de glucose la plus grande résistance à l’hydrolyse. Ainsi, les
solutions d’HEA sont caractérisées par quatre variables
(Tableau 8) :
• poids moléculaire moyen in vitro : les HEA sont des solutions

polydispersées, c’est-à-dire constituées d’un mélange de
chaînes saccharidiques de poids moléculaire différent ;
comme pour les autres colloïdes, on distingue le PMp et le
PMn ;

• concentration : le pouvoir oncotique est déterminé par la
concentration de l’HEA ;

• taux de substitution molaire (TSM) ou degré de substitution
(DS) : le TSM correspond au rapport molaire des concentra-
tions de radicaux hydroxyéthyles et de glucose ; plus le TSM
est élevé, plus la quantité de radicaux hydroxyéthyles est
grande et plus les chaînes polysaccharidiques résistent à la
dégradation par l’a-amylase ; cette caractéristique détermine
la durée de persistance intravasculaire ; des taux de substitu-
tions s’échelonnant de 0,45 à 0,70 ont été utilisés dans
différentes préparations commercialisées à travers le monde ;

• rapport C2/C6, qui correspond au nombre de carbones
hydroxyéthylés en C2 divisé par le nombre de ceux
hydroxyéthylés en C6 sur les molécules de glucose ; plus le
rapport d’hydroxyéthylation C2/C6 est élevé, plus la solution
d’HEA résiste à l’hydrolyse enzymatique par l’a-amylase et
plus le pouvoir d’expansion volémique se maintient.
Ces variables, caractérisant les solutions d’HEA, conditionnent

leur comportement intravasculaire. Ainsi, plus le PMp, le TSM
et le rapport C2/C6 sont élevés, plus l’hydrolyse de l’HEA est
ralentie et en conséquence plus les molécules en particulier de
poids moléculaire élevé s’accumulent.

Pharmacocinétique

La pharmacocinétique des HEA est complexe du fait de
l’hétérogénéité de ces solutions. Après administration unique, la
pharmacocinétique des HEA dépend de quatre processus plus ou
moins simultanés :
• la diffusion dans le secteur interstitiel (20 % environ comme

tous les colloïdes) ;
• la filtration glomérulaire des petites molécules (poids molé-

culaire inférieur ou égal à 60 kDa) ;
• la fragmentation progressive des grosses molécules en intra-

vasculaire par l’a-amylase plasmatique ; pour certains, il
pourrait s’agir de la formation d’un complexe avec l’enzyme,
incapable d’agir en raison de l’enveloppe hydrique qui
entoure les molécules d’HEA ;

• la phagocytose [26] dans le système réticuloendothélial des
chaînes de poids moléculaire haut et moyen où elles subis-
sent l’action d’enzymes lysosomiales (maltases, isomaltases).
Cependant, les parts respectives de l’hydrolyse intravasculaire

et de la captation par le système réticuloendothélial restent
controversées. Les mécanismes précis de l’élimination des HEA
sont encore mal élucidés. Ainsi, le poids moléculaire in vitro de
la solution va rapidement tendre vers un poids moléculaire in
vivo inférieur, qui dépend à la fois du poids moléculaire initial
et des caractéristiques d’hydroxyéthylation [27]. L’hydrolyse
augmente le nombre des molécules osmotiquement actives.
Cette caractéristique explique la stabilité de l’expansion volémi-
que du fait du maintien de la pression oncotique développée.

Après l’administration répétée d’HEA, l’élimination lente des
molécules de haut poids moléculaire conduit à leur accumula-
tion plasmatique puis tissulaire [27].

Pharmacodynamie des HEA

Effets d’expansion volémique. Les HEA ont un pouvoir
d’expansion volémique à peu près identique à celui de l’albu-
mine à 4 % [28-31].

Comparativement aux gélatines, l’utilisation d’HEA pourrait
limiter les troubles de la perméabilité capillaire et l’extravasation
de liquide, améliorant le rapport PO2/FiO2 dans le groupe
HEA [28, 32].

Les données hémodynamiques sont représentées dans le
Tableau 2.

Propriétés rhéologiques. Expérimentalement, des effets
rhéologiques favorables ont été décrits [33]. Cependant, les
études cliniques n’ont pas permis d’observer de modification de
la viscosité sanguine, ni de rouleau-formation érythrocytaire [34,

35]. Certains auteurs retrouvent même une augmentation de
l’agrégation des hématies avec de l’HEA 10 % [36].

Effets secondaires

Effets secondaires après administration unique.
Réaction anaphylactoïde. Tous les solutés de remplissage

peuvent entraîner des réactions anaphylactoïdes. C’est avec les
amidons qu’elles sont le plus rarement observées, avec une
fréquence proche de celle observée avec l’albumine :
0,058 % [14].

Cependant, le mécanisme précis des réactions aux HEA reste
inconnu : réaction anaphylactique induite par des anticorps

Tableau 7.
Caractéristiques physicochimiques et composition des hydroxyéthylamidons commercialisés en France.

Hestéril® Heafusine® Voluven® Hyperhes®

PMp (kDa) 240 250 130 200

PMn (kDa) 63 63

TSM (%) 0,5 0,5 0,4 0,43-0,55

Concentration (%) 6 10 6 6

Pression oncotique (mmHg) 25-30 75-80

pH 3,5-6,5 3,5-7 4-5,5 3,5-6

Na+ (mmol l-1) 154 154 154 1 232

Cl- (mmol l-1) 154 154 154 1 232

Osmolarité (mOsm.l-1) 308 310 308 2 464

PMp : poids moléculaire moyen en poids ; PMn : poids moléculaire moyen en nombre ; TSM : taux de substitution molaire.

Tableau 8.
Caractéristiques physicochimiques des hydroxyéthylamidons [25].

PMp (kDa) Haut 450-480

Moyen 130-200

Bas 40-70

TSM Élevé 0,6-0,7

Bas 0,4-0,5

Rapport C2/C6 Élevé > 8

Bas < 8

Concentration (%) Élevée 10

Basse 6

PMp : poids moléculaire moyen en poids ; TSM : taux de substitution molaire.
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spécifiques anti-HEA [37], par mécanisme immunologique
indépendant des HEA [38] ou par activation directe du
complément.

Toxicité rénale. À la suite de perfusions de colloïdes, deux
types d’atteinte des fonctions rénales ont été décrits : la
néphrose osmotique et l’insuffisance rénale hyperoncotique. Ces
atteintes résultent de la perfusion de grandes quantités d’HEA,
le plus souvent sur plusieurs jours, et sont favorisées par une
déshydratation chez des patients ayant une atteinte rénale
préalable en raison d’un terrain athéromateux et/ou d’un âge
élevé. Les lésions histologiques, appelées osmotic nephrosis like
lesions, caractérisées par la présence de vacuoles dans le cyto-
plasme des tubules rénaux proximaux et distaux, ont été mises
en évidence sur les biopsies de reins greffés lors d’administra-
tion d’HEA 200/0,6 (HEA qui n’est plus commercialisé en
France) chez les patients en mort encéphalique [39-43]. Les
conséquences délétères sur la fonction rénale ont été confirmées
dans plusieurs circonstances : après les transplantations réna-
les [44, 45], chez les patients présentant un sepsis grave [46]. En
revanche, ces effets secondaires n’ont pas actuellement été mis
en évidence avec les HEA de nouvelle génération (HEA 200/
0,5 et HEA 130/0,4) [47-54].

Effets secondaires en cas d’administrations répétées.
Réactions cutanées. Un effet secondaire fréquemment observé

et survenant uniquement après l’administration chronique
d’HEA est l’apparition d’un prurit résistant aux diverses théra-
peutiques. Ce prurit serait lié à un dépôt extravasculaire
d’amidon [57].

Atteintes biologiques, pancréatiques et hépatiques. Une augmen-
tation de l’amylasémie pouvant parfois atteindre cinq fois la
valeur initiale a été constatée après l’administration d’HEA [58].
Cette réaction est liée à la fixation de l’amidon sur l’amylase :
ainsi, la molécule échappe à l’excrétion rénale et induit une
hyperamylasémie. Pendant plusieurs jours après l’administration
d’HEA, les résultats de l’analyse plasmatique ne peuvent donc
pas être utilisés comme l’unique critère diagnostique d’une
pancréatite [25].

Plusieurs cas de surcharge des cellules de Kupffer ont été
rapportés lors d’administrations itératives d’HEA 200/0,6 chez
des patients présentant ou non des antécédents de cirrhose
hépatique [59]. Cette surcharge peut se traduire par une altéra-
tion de l’état général et un dysfonctionnement hépatique, et
entraîner ou aggraver une hypertension portale. Ces accidents
ont tous été observés après utilisation d’HEA 200/0,6, ceci étant
probablement en rapport avec sa longue demi-vie plasmatique.
Par ailleurs, une administration unique est sans conséquence
clinique [60].

Effets sur la coagulation. Les effets sont différents en
fonction du type d’HEA administré. L’effet sur les plaquettes est
également précisé.

HEA de haut poids moléculaire. Dès 1965, plusieurs études
constatent un effet délétère des HEA de haut poids moléculaire
sur l’hémostase, avec diminution des facteurs de la coagulation,
diminution de la concentration du fibrinogène, cette action
étant indépendante de l’effet de l’hémodilution [61]. Le risque
hémorragique est significativement plus élevé [62] à partir d’une

quantité perfusée supérieure à 20 ml kg–1 de HEA 450. Dès
1981, la quantité perfusée [63] a donc été limitée à
20 ml kg–1 j–1.

Ces colloïdes sont capables d’aggraver une maladie de
Willebrand préexistante [57, 64] et de provoquer des troubles de
la coagulation proches de ceux observés dans la maladie de
Willebrand de type I lors d’administrations répétées sur plu-
sieurs jours [63, 65-72].

L’utilisation de desmopressine (à la dose de 0,3 µg·kg–1) en
cas de troubles de la coagulation secondaires à l’utilisation
d’HEA a été préconisée [23].

HEA de moyen ou bas poids moléculaire. In vitro, les HEA de
poids moléculaire moyen ont des effets modestes sur l’hémo-
stase lorsque l’hémodilution est inférieure à 20 %. En revanche,
pour des hémodilutions supérieures à 30 %, une profonde
modification de la coagulation a été observée par altération des
fonctions plaquettaires et du fibrinogène.

In vivo, il faut différencier les HEA de première génération
des autres HEA. Des accidents cliniques hémorragiques ont été
rapportés lors de l’utilisation répétée de l’HEA 200/0,6. Celle-ci
s’accompagne d’une diminution importante des facteurs du
complexe FVIII/VWF correspondant à un syndrome de Wille-
brand de type I (quantitatif). Les auteurs ont suggéré que cette
diminution du VWF résultait d’une élimination accélérée des
complexes VWF-HEA de haut poids moléculaire [58, 73, 74]. Ainsi,
les anomalies de la coagulation induites par l’HEA sont donc
directement liées au poids moléculaire in vivo et au degré de
substitution, ce qui explique la différence des effets entre l’HEA
200/0,6 et l’HEA 200/0,5.

Dans le contexte périopératoire, l’influence des HEA sur le
facteur VIII/facteur Willebrand est contrebalancée par l’aug-
mentation postopératoire des facteurs de coagulation avec
hypercoagulabilité postopératoire et par l’augmentation de ce
complexe liée à l’activation des cellules endothéliales qui le
produisent [75, 76].

En revanche, les HEA de poids moléculaire moyen de seconde
génération ont des effets modérés, liés à l’hémodilution [77-79],
peu différents de ceux de l’albumine et des gélatines [30, 31, 80,

81]. Les études cliniques sur le risque hémorragique en chirurgie
ont confirmé que, même pour des volumes de 30 à 40 ml kg–1,
les effets des HEA 200/0,5 ne sont pas différents. Ces études
rassurantes expliquent que la restriction d’utilisation, initiale-
ment limitée à 20 ml kg–1, a été portée à 33 ml kg–1 le premier
jour, puis 20 ml kg–1 j-1. Mais les HEA de troisième génération
(Voluven®) ont obtenu une autorisation de mise sur le marché
(AMM) permettant une perfusion de 50 ml kg–1 le premier jour
car ils sembleraient, pour l’instant, ne pas présenter les mêmes
inconvénients [49, 50, 82, 83].

Ainsi, les doses limites d’HEA doivent être respectées. Pour
l’HEA 200/0,6, qui n’est plus commercialisé en France, la dose
administrée devait être strictement limitée à 33 ml kg–1 et la
durée du traitement inférieure à 4 jours. La dose maximale
administrée ne devait pas dépasser 80 ml kg–1.

Pour les autres HEA, un traitement d’une durée supérieure à
4 jours et d’une dose cumulée supérieure à 80 ml kg–1 nécessite
une surveillance régulière de l’hémostase par une mesure du
temps de céphaline plus activateur, du cofacteur de la ristocé-
tine et éventuellement du facteur VIII C. Cette surveillance doit
être renforcée chez les patients recevant un traitement pouvant
retentir sur l’hémostase et chez les patients de groupe sanguin
O.

L’administration des HEA est contre-indiquée en cas de
maladie de Willebrand connue ou suspectée, de troubles de
l’hémostase constitutionnels ou acquis, d’hémophilie, d’insuffi-
sance hépatique sévère et chez les patients insuffisants rénaux
chroniques en cours d’hémodialyse (Tableau 5).

Influence sur les plaquettes. Après l’administration d’un seul
flacon d’HEA, une diminution de la concentration plaquettaire
en rapport avec l’effet de dilution exercé par ces molécules a été
notée lors de plusieurs études [84, 85].

Lors de l’administration répétée d’HEA de moyen et bas poids
moléculaires, une diminution du nombre des plaquettes, due à
l’effet de dilution durant les 3 premiers jours, est observée. Puis

“ Point fort

HEA et fonction rénale
Les HEA de poids moléculaire moyen (HEA 200/0,5 et HEA
130/0,4) peuvent être utilisés sans réserve chez les
patients ne présentant pas d’altération de la fonction
rénale, même à des posologies élevées [32, 48]. Chez les
patients ayant une insuffisance rénale connue à diurèse
conservée, l’utilisation d’HEA 130/0,4 en administration
unique ou répétée est autorisée en respectant strictement
les posologies [55, 56].
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une diminution significative du volume plaquettaire est obser-
vée ; celle-ci semble dépendre de la concentration des HEA et du
poids moléculaire in vivo, puisque la diminution du volume
plaquettaire la plus importante est observée [86] avec les HEA
200/0,62. Cependant, ces perturbations ne sont pas encore
clairement expliquées et leurs conséquences cliniques restent
controversées [84]. Plusieurs études ont suggéré l’existence d’une
corrélation positive entre le volume plaquettaire, la fonction
plaquettaire et le temps de saignement [87, 88] : la réduction des
fonctions plaquettaires au cours d’un traitement prolongé par
les HEA pourrait favoriser les troubles de la coagulation.

Autres effets. Les HEA perturbent le groupage sanguin, d’où
la nécessité du prélèvement sanguin avant leur perfusion.

Solutés salés hypertoniques (SSH)
Les premières expériences portant sur l’utilisation du SSH ont

été publiées en 1919 par Penfield. Depuis les années 1980, de
nombreux travaux expérimentaux et cliniques évaluant l’intérêt
du SSH dans le traitement du choc hémorragique apparais-
sent [20, 89-95]. Les SSH sont d’ailleurs, par leur très important
pouvoir d’expansion volémique, à l’origine du concept de
réanimation à faible volume (small volume resuscitation). La
commercialisation récente de produits associant SSH et colloïdes
ouvre des perspectives d’utilisation plus large.

Propriétés physicochimiques
Aucun cristalloïde hypertonique pur n’est actuellement

disponible sur le marché français. Le SSH le plus étudié a une
concentration de 7,5 %. L’utilisateur est contraint de le préparer
à partir d’une poche de 100 ml de sérum salé à 0,9 % par retrait
de 35 ml remplacés par 35 ml de SSH à 20 % (ampoule de
chlorure de sodium).

Du fait de la courte durée d’action du SSH, une solution
colloïde lui a donc été associée afin d’assurer un effet prolongé.
Actuellement, deux produits sont commercialisés en France :
l’association SSH à 7,5 % / dextran 70 à 6 % (Rescue Flow®) et
l’association SSH à 7,5 % / hydroxyéthylamidon 200/0,5
(Hyperhes®).

Pharmacodynamie
L’action du SSH est complexe, associant un effet d’expansion

volémique, des effets sur la microcirculation et une action
cardiaque propre. L’expansion volémique obtenue est immé-
diate et importante, de l’ordre de trois à sept fois le volume
perfusé [90, 96, 97], mais transitoire, de moins de 1 heure
(Tableau 2). Elle se fait aux dépens d’un appel d’eau des secteurs
intracellulaire et interstitiel vers le secteur plasmatique par le
biais de l’hyperosmolarité. Un appel d’eau a aussi lieu à partir
des globules rouges et de la cellule endothéliale, créant des
conditions rhéologiques favorables au traitement de l’état de
choc. Il s’y associe des mécanismes réflexes à médiation vagale
avec vasodilatation précapillaire au niveau des territoires
splanchnique, rénal et coronaire, et vasoconstriction
musculocutanée.

L’association d’un SSH à un colloïde prolonge la durée de
l’expansion volémique du SSH d’une part par augmentation de

la pression oncotique permettant le maintien du sodium dans
le compartiment sanguin, et d’autre part par augmentation du
volume circulant. Le gain d’expansion plasmatique obtenu par
l’association a été mis en évidence et évalué [20, 98-101].

Le SSH augmente la contractilité myocardique par l’intermé-
diaire des catécholamines et du système sympathique. Dans
l’état de choc, on observe également une diminution de
l’œdème intracellulaire myocardique et une amélioration de la
circulation splanchnique qui pourrait diminuer la sécrétion de
myocardial depressing factor.

Avantages. Inconvénients

Avantages

L’expansion volémique obtenue est rapide et importante pour
un faible volume perfusé, un coût très faible et un maniement
facile [99, 100]. La tolérance sur une voie veineuse périphérique
est correcte malgré l’hyperosmolarité considérable. La réalisation
du groupage sanguin n’est pas perturbée. L’efficacité du SSH
dans le traitement de l’hypertension intracrânienne et dans
l’amélioration de la pression de perfusion cérébrale est confir-
mée dans plusieurs études [102-105]. Si la méta-analyse de Wade
et al. avec l’association SSH/dextran [101] montre une améliora-
tion globale du pronostic chez les traumatisés crâniens graves
hypotendus, une étude prospective, randomisée, récente ne
confirme pas cette hypothèse [106].

Inconvénients

Le premier inconvénient est l’élévation de l’osmolalité
plasmatique et de la natrémie, source de déshydratation
intracellulaire avec risque d’hémorragie cérébrale, voire de
myélinolyse centropontine. À la posologie usuelle (250 ml pour
l’association SSH et colloïde ou de 4 à 6 ml/kg de SSH à 7,5 %),
l’augmentation de la natrémie et de l’osmolarité est de l’ordre
de 10 %, soit respectivement 160 mmol l–1 et 320 mOsm l–1,
sans effet délétère neurologique ou cardiaque. Une surveillance
de la kaliémie est nécessaire, car un certain degré d’hypokalié-
mie est constamment associé à la perfusion de sérum salé. De
même, une acidose métabolique hyperchlorémique est égale-
ment décrite avec les SSH.

L’hémorragie persistante ou récidivante constitue aussi une
limite à l’utilisation du SSH, d’autant que la restauration
hémodynamique pourrait contribuer à augmenter le saignement
non contrôlé. Cependant, la méta-analyse de Wade et al. [101] a
montré chez des blessés à plaie pénétrante une meilleure
correction de la pression artérielle sans augmentation du
saignement en phase pré- et peropératoire.

L’association SSH-colloïde comporte un risque théorique de
survenue de réaction allergique et de troubles de l’hémostase.

Les colloïdes hypertoniques doivent être considérés comme
des médicaments, et non comme de simples solutés de remplis-
sage. La posologie de 250 ml chez un adulte de taille moyenne
ou de 4 à 6 ml/kg doit impérativement être respectée. Une
perfusion ultérieure n’est possible qu’après contrôle de la
natrémie. La perfusion doit être rapide, en 3 à 5 minutes.

L’HEA hypertonique a obtenu l’AMM dans l’indication
« traitement initial de l’hypovolémie aiguë et de l’état de choc »
permettant son utilisation dans un contexte traumatique et en
dehors du contexte traumatique, tandis que le dextran hyper-
tonique a obtenu l’AMM pour « l’hypovolémie avec hypoten-
sion en rapport avec un état de choc traumatique » limitant
ainsi son administration à la période préhospitalière [96].

“ À retenir

HEA de troisième génération : Voluven®

• Utilisation de Voluven® autorisée à 50 ml kg-1 le premier
jour
• Absence d’accumulation tissulaire
• Expansion volémique rapide, égale au volume perfusé
et de durée d’environ 6 heures
• Utilisation autorisée chez les patients ayant une
insuffisance rénale connue à diurèse conservée en
respectant les posologies

“ À retenir

Utilisation du SSH-colloïde
• Ne pas dépasser un flacon (250 ml) par 24 heures
• Attention au risque d’hypernatrémie et d’hypokaliémie
• Efficacité de durée limitée, au maximum 1 heure.
Prévoir le traitement étiologique précocement

Remplissage vasculaire et autres techniques de correction volémique ¶ 25-010-D-20
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Dérivés sanguins

Albumine
L’albumine, colloïde naturel, a longtemps été utilisée comme

soluté de remplissage vasculaire en première intention. Depuis
les conférences de consensus de 1989 et de 1995, ses indications
sont restreintes [107, 108].

L’albumine est labélisée comme médicament dérivé du sang
(décret du 13 mars 1995). Ainsi, ce colloïde d’origine humaine
a été soumis à de nouvelles réglementations sur sa production,
sa dispensation, sa traçabilité et son AMM. En tant que produit
sanguin stable, sa dispensation relève de la pharmacie. Ce
produit est coûteux du fait de la complexité de sa préparation
et de sa production. Deux solutions d’albumine sont actuelle-
ment disponibles en France : l’albumine à 4 % et l’albumine à
20 %.

Propriétés physicochimiques

L’albumine est une protéine dont le poids moléculaire est de
68 000 Da. C’est la protéine plasmatique la plus abondante de
l’organisme. Elle joue un rôle essentiel dans les phénomènes de
transport de nombreuses substances endogènes (bilirubine non
conjuguée, acides gras, hormones) et exogènes (médica-
ments) [109]. Elle joue également un rôle central dans la genèse
et le maintien de la pression oncotique ou colloïdo-osmotique
plasmatique qu’elle assure de 75 à 80 % [110]. L’albumine aurait
des fonctions d’agent d’élimination pour les radicaux libres et
d’agent de cohésion de la membrane capillaire.

Les solutions d’albumine sont obtenues après extraction et
purification par fractionnement du plasma humain. La fabrica-
tion intègre un nombre important de contrôles, en cours de
production et sur les produits finis. Ces contrôles permettent de
vérifier sur chaque lot la reproductibilité des méthodes de
fabrication, validées tant sur le plan de la pureté protéique ou
minérale que sur celui de la sécurité : respect des protocoles
validés d’inactivation et/ou d’élimination des virus et des agents
non conventionnels, sécurité bactériologique et prévention de la
contamination bactérienne.

L’albumine humaine peut être prescrite sous forme de deux
préparations de concentrations différentes : l’albumine à 4 %,
qui contient 4 g d’albumine pour 100 ml de solution, et
l’albumine à 20 %, qui est cinq fois plus concentrée. Les deux
types d’albumine diffèrent par leur pouvoir oncotique lié aux
concentrations, et par la charge sodée plus importante pour
l’albumine à 4 %. L’albumine à 4 % est légèrement hypo-
oncotique, tandis que celle à 20 % est hyperoncotique. Les deux
solutions sont iso-osmotiques par rapport au plasma. Pour une
même quantité d’albumine, la solution à 4 % apporte cinq fois
plus de chlorure de sodium (Na) et d’eau (66 mmol de Na pour
500 ml de solution à 4 % et 14,8 mmol de Na pour 100 ml de
solution à 20 %).

Pharmacocinétique

Après administration intraveineuse, l’albumine se distribue
lentement entre le secteur vasculaire et le secteur interstitiel : en
24 heures, 60 % de la masse injectée se retrouve dans le secteur
interstitiel. Le catabolisme (tube digestif, rein, système réticu-
loendothélial) est d’environ 10 %. La demi-vie métabolique de
l’albumine est de 18 à 20 jours.

Pharmacodynamie

L’albumine est très hydrophile et très soluble dans l’eau
puisque 1 g d’albumine retient environ 18 ml d’eau. En prati-
que, cette efficacité est moindre et moins durable en cas
d’hypoprotidémie ou de trouble de la perméabilité capillaire.

Le pouvoir d’expansion volémique dépend de la concentra-
tion de la solution. L’albumine à 4 % permet d’obtenir une
expansion volémique initiale égale ou légèrement inférieure au
volume perfusé, tandis que l’albumine à 20 % a un fort pouvoir
d’expansion volémique initial puisqu’il atteint quatre fois le
volume perfusé [11] (Tableau 2). Le pouvoir d’expansion décroît
progressivement sur une durée de 24 heures. Ainsi, à la vingt-
quatrième heure, l’expansion volémique n’est plus que la moitié
de l’expansion initiale.

Effets secondaires

Effets secondaires immédiats. Les effets indésirables de
l’albumine humaine préparée de façon rigoureuse sont rares, et
consistent essentiellement en frissons-hyperthermie et en
d’exceptionnels chocs anaphylactiques [111].

Réaction frissons-hyperthermie. Ces réactions sont liées à la
présence d’endotoxines non décelées par les tests aux pyrogè-
nes. Ces réactions ont été observées dans un contexte de
perfusion massive. Il n’a pas été rapporté de conséquence
clinique notable.

Réactions anaphylactoïdes. Des réactions de type anaphylac-
toïde, bien que le mécanisme IgE-dépendant n’ait pas été
formellement établi, peuvent être exceptionnellement obser-
vées : elles vont de l’érythème à l’hypotension et au collapsus
cardiovasculaire [112, 113]. Une enquête prospective multicentri-
que française confirme que l’albumine est, avec les amidons, le
substitut plasmatique le moins souvent associé à un accident
anaphylactoïde (0,01 %) (Tableau 4) [14]. Les réactions seraient
liées aux agrégats protéiques produits par le chauffage de la
solution ou au stabilisant contenu dans cette solution [114, 115].
Quelques rares travaux ont permis d’établir un mécanisme
anaphylactique médié par les IgE [116].

Troubles de la coagulation. L’albumine n’exerce aucun effet
sur l’hémostase en dehors des effets de l’hémodilution [76].

Effets secondaires retardés. Plusieurs auteurs ont signalé la
contamination de lots d’albumine par des métaux (aluminium,
chrome, nickel, manganèse, fer, ammonium), celle-ci pouvant
être responsable d’accumulation dans l’organisme et de consé-
quences cliniques [117-120]. Ces contaminations soulignent la
nécessité d’une évaluation et d’un contrôle rigoureux de la
chaîne de fabrication.

Effets secondaires liés à la contamination par agents
transmissibles de type virus ou par agents non convention-
nels. Tout matériel d’origine humaine est associé à un risque
possible de transmission d’agents pathogènes de type virus ou
d’agents transmissibles non conventionnels. Ainsi, l’albumine,
produit dérivé du sang, bénéficie pour sa sécurité anti-
infectieuse de la sélection des donneurs de sang et, après
inactivation, d’un contrôle virologique du produit fini réalisé
sur chaque lot. Cependant, le risque biologique ne peut pas être
considéré comme étant égal à zéro.

Compte tenu de son rapport coût-efficacité, l’albumine ne
doit pas être proposée comme soluté de remplissage de première
intention, sauf dans le traitement des hypovolémies de la
femme enceinte, du nouveau-né et de l’enfant de moins de 1 an
(Tableau 5).

Plasma frais congelé

Le plasma frais congelé n’est pas un produit de remplissage.
Les indications d’utilisation du plasma frais congelé sont strictes
et doivent être respectées.

Lors de la prescription de ce produit, il est impérativement
conseillé d’indiquer le motif et d’informer le patient étant
donné que, à l’heure actuelle, il n’est pas possible d’éliminer la
transmission des prions par le plasma. La distribution de ces
produits sanguins labiles est assurée par l’Établissement français
du sang.

“ Points essentiels

Les trois indications d’utilisation du plasma frais
congelé
• Coagulopathies graves de consommation avec
effondrement de tous les facteurs de coagulation
• Hémorragies aiguës avec déficit global de facteurs de
coagulation
• Déficits complexes rares en facteurs de coagulation
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Facteur VII activé (NovoSeven®)

Le NovoSeven® est un facteur de coagulation VIIa recombi-
nant. Actuellement, son utilisation est autorisée dans le traite-
ment des épisodes hémorragiques et dans la prévention des
hémorragies lors d’interventions chirurgicales ou de procédures
invasives chez les patients ayant une hémophilie congénitale ou
acquise, chez les patients ayant un déficit congénital en facteur
VII et chez les patients ayant une thrombasthénie de Glanz-
mann. Cette thérapeutique a été étudiée comme traitement
adjuvant dans les hémorragies incontrôlables lors de traumatis-
mes graves. Elle a permis de réduire de façon significative la
transfusion de concentrés de globules rouges [121]. Le facteur VII
recombinant est administré devant un tableau d’hémorragie
active non contrôlable ayant nécessité une transfusion de plus
de huit concentrés de globules rouges avec coagulopathie,
nécessité de poursuivre les transfusions sanguines et une
hémostase interventionnelle inefficace (chirurgie et/ou emboli-
sation) depuis plus de 1 heure. Cette thérapeutique ne se
conçoit qu’après avoir vérifié l’absence d’acidose majeure
(pH < 7,00) ou d’hypothermie (température supérieure à 34 °C)
et obtenu une numération plaquettaire supérieure à 50 000
par mm3 et un taux de fibrinogène supérieur à 1 g/l. Les non-
indications sont les lésions incompatibles avec la vie ou un
pronostic catastrophique, un arrêt cardiorespiratoire préhospita-
lier, un traumatisme crânien grave avec un score de Glasgow à
3, une plaie intracrânienne par balle.

Transporteurs d’oxygène
Les transporteurs artificiels comprennent les émulsions de

fluorocarbone et les solutions modifiées d’hémoglobine. Ce ne
sont pas à proprement parler des solutés de remplissage, mais ils
exercent cependant une certaine expansion volémique à côté de
leur pouvoir oxyphorique.

Les perfluorocarbones (PFC) sont des molécules inertes, se
présentant sous la forme d’émulsions claires et incolores. Ils ont
la capacité de dissoudre des quantités importantes de nombreux
gaz dont l’O2, le dioxyde de carbone et l’azote, avec une
relation linéaire entre la pression partielle d’O2 dans le sang et
le contenu en O2. La capacité d’oxygénation de ces émulsions
a été démontrée et le Fluosol® a été approuvé par la Food and
Drug Administration (FDA) américaine [122, 123] en décembre
1998. Les effets secondaires sont marqués par une inhibition des
leucocytes et de l’activation du complément, des réactions
fébriles. Le métabolisme de ces PFC n’est pas bien connu, la
demi-vie d’élimination est de 3 à 8 jours, jusqu’à 65 jours. Les
émulsions de deuxième génération comme l’Oxygent® sont
caractérisées par une efficacité supérieure à celle de la transfu-
sion de sang autologue ou de l’administration de colloïdes [124].

Les solutions d’hémoglobine en cours d’expérimentation
fixent l’O2 selon un mécanisme de type coopératif et présentent
les mêmes caractéristiques biochimiques que l’hémoglobine
contenue dans les globules rouges. Elles ont aussi, à volume
égal, une capacité d’expansion supérieure à l’albumine. L’utili-
sation des solutions d’hémoglobine lors de la réanimation du
choc hémorragique d’origine traumatique a fait l’objet d’études
controversées [125].

■ Utilisation clinique
et surveillance

Sont exclues ici les techniques de remplissage vasculaire
utilisées en anesthésie qui font l’objet d’articles spécifiques :
hémodilution normovolémique périopératoire ; circulation
extracorporelle ; anesthésies rachidiennes.

Choc hypovolémique
L’hypovolémie absolue est définie par la baisse du volume

sanguin circulant. Il faut y ajouter un déficit hydrique du
secteur interstitiel (ce secteur a compensé initialement la perte
volémique), la constitution fréquente d’un troisième secteur
(région traumatisée) et une tendance à l’hyperhydratation
intracellulaire. Le choc est caractérisé par des apports insuffi-
sants d’O2 à la cellule, avec apparition d’une dette en O2 : plus
le choc se prolonge, plus on est exposé aux lésions de reperfu-
sion, avec augmentation du risque de syndrome de défaillance
multiviscérale.

La situation la plus fréquente est réalisée par le choc hémor-
ragique : la priorité est la reconstitution du volume sanguin
circulant qui conditionne le retour veineux, donc le débit
cardiaque et la perfusion tissulaire. Tout retard au rétablissement
de la volémie aggrave le pronostic [126] et nécessite des quantités
croissantes de solutés du fait de l’altération de la perméabilité
capillaire. En cas d’hémorragie, il faut tenir compte de la
persistance ou non du saignement et prolonger le remplissage
du fait de l’action transitoire des colloïdes artificiels qui sont
progressivement éliminés. Au-delà d’un certain seuil (cf. infra),
l’apport des dérivés sanguins devient indispensable [111]. Il est
essentiel de pouvoir évaluer la gravité de l’hémorragie
(Tableau 9). Il convient de souligner que, chez l’enfant, l’hypo-
volémie est plus grave et s’installe plus vite que chez l’adulte.
Paradoxalement, la chute de la pression artérielle est beaucoup
plus tardive [127].

Le traitement du choc hypovolémique vise à maîtriser
l’hémorragie et à compenser la spoliation en essayant d’amélio-
rer la microcirculation et l’oxygénation. L’importance du
remplissage vasculaire doit être évaluée en fonction du type de
traumatisme, du degré de tachycardie et d’hypotension, de la
présence ou non de signes patents de choc, et de la rapidité et
des possibilités avec lesquelles le contrôle du saignement peut
être obtenu (Fig. 5). Dans les hémorragies dont l’origine du
saignement n’est pas contrôlée, le remplissage peut s’avérer
délétère en augmentant le saignement par élévation des pres-
sions artérielles et veineuses. Dans ces circonstances, un objectif
de pression artérielle systolique (PAS) à 90 mmHg (pression
artérielle moyenne [PAM] entre 50-60 mmHg) semble suffisant
pour conserver une perfusion périphérique correcte, dans
l’attente d’un traitement étiologique efficace. Chez le traumatisé
crânien grave, une PAM à 90 mmHg est souhaitable afin d’éviter
toute aggravation des phénomènes d’ischémie cérébrale [128]. La
rapidité de la prise en charge du choc hypovolémique est
fondamentale : en cas de transfusion massive, le taux de
mortalité est de 11 % si le choc est corrigé en 15 à 30 minutes,
alors qu’il dépasse 90 % si le choc persiste plus de 30 minutes.

Tableau 9.
Classification de la gravité des hémorragies (d’après [7]).

Pertes sanguines (ml) < 750 800-1 500 1 500-2 000 > 2 000

Pression artérielle systolique inchangée normale diminuée très basse

Pression artérielle diastolique inchangée augmentée diminuée très basse

Pouls (min-1) tachycardie modérée 100 à 120 120 (faible) > 120 (très faible)

Recoloration capillaire normale lente (> 2 s) lente (> 2 s) indétectable

Fréquence respiratoire normale normale tachypnée (> 20/min) tachypnée (> 20/min)

Débit urinaire (ml h-1) > 30 20-30 10-20 0-10

Extrémités normales pâles pâles pâles et froides

Coloration normale pâle pâle grise

Conscience normale anxiété ou agressivité anxiété ou agressivité, ou altérée altérée ou coma
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Près de 50 % des décès avant l’arrivée à l’hôpital, ainsi qu’une
grande part de ceux survenant dans les 24 heures suivant
l’admission, sont liés à l’hypovolémie [5]. Si le terme de golden
hour, dans le choc hémorragique, créé par l’équipe du Trauma
Center de Baltimore, n’a pas de réelle justification scientifique,
celui-ci met cependant l’accent sur la nécessité de raccourcir les
délais avant l’hémostase chirurgicale. Adapté au système
médicalisé français, ceci signifie que le médecin doit savoir, en
cas d’hémorragie non contrôlée, ne pas perdre de temps et
transporter rapidement le patient vers l’hôpital.

Critères prédictifs de l’efficacité du remplissage

Critères cliniques

Le contexte clinique est un élément important dans la
décision de remplissage vasculaire. Celui-ci est le plus souvent
efficace en cas d’hémorragie avérée, de déshydratation aiguë, de
brûlure étendue, de « troisième secteur » évident, de sepsis
sévère, voire de choc anaphylactique. Chez le sujet conscient
(dont le baroréflexe est conservé), l’augmentation de la fré-
quence cardiaque ou la survenue de malaise au passage en
position proclive sont les signes les plus sensibles d’une
hypovolémie. Sous sédation, du fait de l’altération du baroré-
flexe, l’hypovolémie peut entraîner une diminution de la
pression artérielle sans augmentation de la fréquence cardiaque.
La manœuvre de lever de jambe passif (angle de 45° avec le
plan du lit maintenu pendant 1 minute) semble reproduire de
façon réversible, chez le malade sous ventilation mécanique, les
effets cardiovasculaires d’un remplissage vasculaire d’environ
300 ml. L’élévation (plus de 10 %) de la pression artérielle
pulsée (PAS – PAD [pression artérielle diastolique]) lors de cette
manœuvre constitue un assez bon index prédictif de la réponse
hémodynamique à un remplissage de 300 ml [129].

Critères hémodynamiques invasifs

Des critères hémodynamiques invasifs et non invasifs peu-
vent être utilisés pour prédire l’efficacité d’un remplissage.
Toutefois, ces mesures ne doivent pas faire retarder la prise en
charge.

Pression veineuse centrale (PVC) et pression artérielle
pulmonaire d’occlusion (PAPO). La PVC a longtemps été
recommandée pour guider le remplissage vasculaire. La PVC est
dépendante de la volémie, du tonus intrinsèque des vaisseaux
capacitifs et de la fonction cardiaque droite. Ainsi, la mesure de
la PVC comme indicateur de la volémie est médiocre [130]. En
revanche, la mesure d’une PVC basse, inférieure à 5 mmHg,
constitue un bon indice en faveur d’une hypovolémie. L’obser-
vation de variations de la PVC lors de l’inspiration des patients
en ventilation spontanée constitue un argument supplémentaire
en faveur d’une réponse positive au remplissage [131, 132]. Son
utilisation doit rester large dans le cadre de l’épreuve de
remplissage.

La mesure de la PAPO est utilisée en cas de dysfonction
ventriculaire gauche (insuffisance coronarienne, hypertension
artérielle sévère, état septique grave, médicaments dépresseurs
myocardiques, etc.). Toutefois, la PAPO peut surestimer la
pression télédiastolique du ventricule gauche quand la fré-
quence cardiaque est supérieure à 120-130 battements/min ou
en cas de pathologie mitrale. À l’inverse, la PAPO peut sous-
estimer la pression télédiastolique du ventricule gauche en cas
de surcharge barométrique aiguë du ventricule gauche ou dans
l’ischémie myocardique. Quoi qu’il en soit, la PAPO n’apprécie
qu’indirectement la précharge du ventricule gauche (volume
télédiastolique). Mais une PAPO inférieure à 5 mmHg laisse
augurer d’une réponse positive au remplissage vasculaire [132].

Variations de la pression artérielle systolique induites par
la ventilation contrôlée. Chez le patient ventilé artificielle-
ment, l’existence d’une variabilité respiratoire de la pression
artérielle est un excellent critère prédictif de l’effet du remplis-
sage vasculaire [133]. La diminution de la pression artérielle
systolique au cours de la ventilation artificielle est supposée
traduire la diminution du retour veineux engendrée par l’aug-
mentation de pression intrathoracique lors de l’insufflation. En
clinique, il a été souligné que ce phénomène est exagéré par
l’hypovolémie. Si l’on prend la PAS en fin d’expiration pour
référence, on peut définir un d down (différence entre PAS
minimale et la référence) et un d up (différence entre PAS
maximale et la référence). C’est essentiellement le d down qui
est augmenté en hypovolémie ; une valeur supérieure à 4 ou
5 mmHg prédit une réponse positive du débit cardiaque au
remplissage. L’amplitude de la variabilité respiratoire de la PAS
(différence en PAS maximale et PAS minimale) permet de
préjuger directement de l’importance de la réponse au remplis-
sage vasculaire, surtout pour des valeurs supérieures à 10 mmHg.
Il semblerait que la mesure de la variabilité respiratoire de la
pression artérielle pulsée ou pression artérielle différentielle
(PP = PAS-PAD) soit plus performante que les précédentes ; sa
mesure ne nécessite pas d’intervention sur le respirateur
(dPP= (PPmax - PPmin) / (PPmax + PPmin) /2) [132, 134].

En revanche, il n’y a pas actuellement d’argument suffisant
pour affirmer que l’analyse de la variabilité respiratoire de la
pléthysmographie pulsée serait un indice prédictif de la réponse
hémodynamique au remplissage.

Critères hémodynamiques non invasifs

L’évolution de la pression expirée en CO2 (PetCO2) chez un
patient ventilé permet d’avoir un reflet indirect de l’état
hémodynamique du patient. La PetCO2 est un bon indicateur
du débit cardiaque lors d’une ventilation adaptée et constante.
Toutefois, en urgence, les limites sont nettes vu les différents
facteurs environnementaux. La mesure continue de la PetCO2
permet la détection précoce des accès hypotensifs quand la
mesure de la pression artérielle non invasive est utilisée.

PAS initiale < 90 mmHg

Remplissage 
vasculaire

Stop remplissage Stop remplissage

PAS instable 
Objectif : PAS 

non atteint

Vasoconstricteur

+ +– –

Transport 
Centre trauma

Priorité chirurgie d'hémostase

Trauma pénétrant 
Objectif : 

PAS 90 mmHg, Hte 20 %

Trauma fermé + 
Trauma crânien 
sévère GCS < 8 

Objectif : 
PAS 120 mmHg, 

Hte 30 %

Figure 5. Objectif de pression artérielle (PAS) dans le
choc hypovolémique : schéma de remplissage des
blessés graves.
GCS : score de Glasgow ; Hte : hématocrite.
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L’utilisation de l’échocardiographie doppler dans les services
d’urgence devient de plus en plus fréquente. C’est une techni-
que non invasive, réalisable au lit du patient, rapide et repro-
ductible. Elle apporte des informations morphologiques
cardiaques exhaustives et hémodynamiques : évaluation de la
fonction ventriculaire gauche, mesure de la taille des cavités,
mesure des volumes ventriculaires gauche et droit, volume
d’éjection systolique [130, 135]. Une hypovolémie sévère est
évoquée devant une valeur extrêmement basse de la surface
télédiastolique ventriculaire gauche associée à une surface
télésystolique extrêmement réduite, quasi virtuelle. Mais des
mesures isolées de la surface télédiastolique ventriculaire gauche
ou du volume télédiastolique ventriculaire gauche sont de
mauvais indicateurs prédictifs de la réponse au remplissage
vasculaire ; il en est de même pour les mesures ventriculaires
droites. Cependant, une dilatation majeure du ventricule droit
est une contre-indication au remplissage vasculaire. La variabi-
lité respiratoire des vitesses maximales du flux aortique et celle
de l’intégrale temps-vitesse du flux aortique en échocardiogra-
phie transœsophagienne chez des patients sous ventilation
mécanique sont des indices prédictifs de réponse au
remplissage [132].

Un effet bénéfique du remplissage vasculaire est probable
lorsque la mesure du diamètre de la veine cave inférieure par
échographie sous-xiphoïdienne est très basse (< 12 mm) [132, 136,

137]. En présence d’une instabilité hémodynamique, l’absence de
variabilité respiratoire de la VCI est un indice de non-réponse
au remplissage vasculaire.

Choix du soluté
La controverse cristalloïdes/colloïdes a donné lieu à une

abondante littérature, mais peu d’études peuvent être retenues
(non prospectives ou non randomisées, contextes ou patients
très différents, thérapeutiques évaluées différentes d’une étude à
l’autre) [138, 139]. Une méta-analyse de 1999 ne rapporte aucune
différence en ce qui concerne la mortalité, l’incidence de
l’œdème pulmonaire et la durée de séjour hospitalier [8].

En fait, plusieurs critères interviennent dans le choix du
soluté de remplissage et expliquent l’intérêt de leur association
dans le temps (Tableau 10) :
• selon l’étiologie de l’hypovolémie : les pertes hydroélectroly-

tiques (pathologie digestive) relèvent logiquement des
cristalloïdes ;

• selon l’efficacité immédiate et la durée d’action : le choix va
vers les colloïdes en cas de défaillance circulatoire aiguë avec
hypotension artérielle ;

• selon l’existence d’une altération de la membrane capillaire,
qui diminue l’intérêt des colloïdes ;

• enfin, les effets secondaires et le coût doivent toujours être
pris en compte.
L’indication qui peut être retenue pour les cristalloïdes

isotoniques est la correction d’une hypovolémie modérée

(≤ 1 000 ml) chez un sujet non dénutri, capable de mobiliser ses
réserves d’albumine. Dans cette situation, ils sont les seuls à être
indiqués.

La perfusion première de colloïdes est recommandée
lorsqu’une hypotension (PAS < 80 mmHg) est constatée initiale-
ment [5, 140]. Les gélatines, qui n’ont pas de limitation quanti-
tative à leur emploi, restent indiquées pendant la phase de
saignement, les limitations de volume faisant préférer les HEA
plus tard pour maintenir l’effet de remplissage dans le temps.
L’albumine ne garde qu’une place extrêmement limitée (sujet
dénutri, pertes abondantes), d’autant qu’aucune étude n’a fait
preuve de sa supériorité dans le traitement de
l’hypovolémie [140-142]. Insistons sur le peu de valeur de
l’albuminémie dans la phase précoce de la réanimation volémi-
que, ainsi qu’en cas d’inflation hydrique avec ou sans hypona-
trémie [9]. L’hypoalbuminémie n’est pas dans ces situations une
indication de perfusion d’albumine. Son utilisation dans
l’hypovolémie de la femme enceinte et de l’enfant lorsqu’un
colloïde est nécessaire (hypotension artérielle persistante après
élimination d’une compression vasculaire par l’utérus gravide)
fait l’objet d’un consensus. Enfin, les habitudes locales influent
encore beaucoup sur ces choix.

Le concept de « small volume resuscitation » connaît un essor
dans la prise en charge initiale des traumatisés graves. La méta-
analyse des travaux publiés montre une amélioration du taux de
survie des patients, notamment en cas d’administration initiale
au cours des traumatismes pénétrants [101, 102]. Ce soluté
pourrait permettre d’amener vivants des patients au geste
d’hémostase salvateur. En cas de traumatisme crânien grave
associé à une hypotension artérielle, les résultats des différentes
études sont divergents [101, 102, 106].

Le rétablissement de l’hématocrite ne doit faire administrer
des concentrés globulaires qu’en deçà de 25 % d’hématocrite ou
7 g·100 ml–1 d’hémoglobine, sauf chez le sujet âgé, le corona-
rien, l’insuffisant respiratoire, le traumatisé crânien ou en cas
d’état septique où l’on ne doit pas descendre en dessous de
30 % d’hématocrite ou 10 g·100 ml–1 d’hémoglobine [66]. On
garde également à l’esprit la vitesse des déperditions hémorra-
giques : en cas d’hémorragie massive, l’hématocrite a peu de
valeur.

Le maintien de la pression oncotique est surtout important
chez le sujet insuffisant cardiaque : elle joue un rôle de protec-
tion relatif contre l’œdème pulmonaire lié à l’augmentation de
la PAPO sous remplissage. Les colloïdes artificiels étant non
dosés, l’hypoprotidémie ne signifie pas hypo-oncocité et seule la
mesure de pression oncotique permet d’authentifier le trouble.

Le développement d’une coagulopathie constitue une com-
plication fréquente de l’hémorragie, favorisée par l’existence
d’un traumatisme cérébral, d’un état de choc et/ou d’une
hypothermie, ou l’administration de quantités importantes de
colloïdes de synthèse. L’administration des dérivés sanguins à
visée hémostatique doit être guidée prioritairement par les

Tableau 10.
Critères de choix d’un soluté de remplissage.

Type de soluté Avantages Inconvénients

Cristalloïdes isotoniques Compensation de la déshydratation des secteurs interstitiels
et mobilisation de l’albumine interstitielle

Coût faible

Pas d’effet secondaire

Action de faible ampleur

Action lente

Apparition d’œdèmes périphériques

Sérum salé hypertonique Compensation rapide avec faibles volumes

« Protection cérébrale »

Coût faible

Pas d’effet secondaire

Quantité limitée : 4-6 ml kg-1 (natrémie - osmolalité)

Effet transitoire

Augmentation des saignements en cas d’hémorragie non
contrôlée

Colloïdes artificiels Compensation rapide Accidents allergiques

Durée variable selon le produit Coût élevé

Maintien de la pression oncotique Effets sur hémostase (sauf gélatines fluides modifiées)

Albumine Maintien de l’albuminémie et de la pression oncotique
(phase chronique)

Peu d’effets secondaires

Disponibilité finie, coût très élevé

Pas de supériorité prouvée
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résultats biologiques. Les tests d’hémostase les plus prédictifs
d’un saignement microvasculaire [143] sont la numération
plaquettaire (< 50 000·mm–3) et un taux de fibrinogène plasma-
tique inférieur à 1 g·l–1. Lorsque les valeurs de temps de Quick
et le temps de céphaline activée sont 1,8 fois la valeur contrôle,
ces résultats deviennent réellement spécifiques du risque de
saignement [143].

Les facteurs de coagulation, surtout le facteur V, passent le
seuil de 30-35 % à partir d’un volume de remplacement d’une
volémie [66] et nécessitent alors l’apport de plasma frais dans le
rapport d’un plasma pour trois concentrés globulaires. La
conduite de la compensation des pertes hémorragiques est
schématisée dans la Figure 6.

Contraintes spécifiques du remplissage vasculaire
rapide

Un système de perfusion rapide doit être sûr, efficace et
simple d’emploi, et permettre un débit de perfusion au moins
équivalent à celui des pertes sanguines, tout en réchauffant et
filtrant le soluté [144]. Il doit éviter les traumatismes vasculaires
liés aux surpressions, prévenir l’embolie gazeuse, éviter la
surchauffe des solutés et réduire l’hémolyse au minimum [144,

145]. Chez un adulte, il est habituel de considérer qu’il y a
remplissage rapide à partir de 50 ou plutôt 100 ml min–1. En
règle générale, des débits de 400 à 600 ml min–1 permettent de
faire face à la plupart des situations hémorragiques.

Un fluide qui s’écoule dans un système de perfusion est
assimilé à un flux laminaire et obéit à la loi de Poiseuille.
L’amélioration d’un débit de perfusion dépend donc de plu-
sieurs facteurs, incluant diamètre et longueur du système de
perfusion (tubulure et cathéter), gradient de pression entre le
soluté et la pression veineuse du patient, présence de filtres
sanguins, et réchauffeurs efficaces et de faible résistance.

Influence du diamètre et de la longueur du système
de perfusion

Cathéter. Le débit est directement proportionnel à la puis-
sance 4 du rayon du tube. Un tube de 2 mm de diamètre
permet donc d’obtenir un débit 16 fois plus important qu’un
tube de 1 mm de diamètre. Le débit à travers un cathéter à
introducteur 8 French (F) (diamètre interne de 2,20 mm) est
supérieur de 21 % à celui obtenu avec un cathéter 14 Gauge (G)
(diamètre interne de 1,55 mm) et supérieur de 70 % à celui
obtenu avec un 16 G (diamètre interne de 1,18 mm) [146]. Le
débit est inversement proportionnel à la longueur du tube. En
pratique, un cathéter de 16 G court permet un débit deux fois
plus important qu’un cathéter 16 G pour voie centrale.

Tubulure. Elle est caractérisée de même par son diamètre
interne et sa longueur. Connectée à un cathéter 8 F, une
tubulure à irrigation vésicale (diamètre interne de 5 mm)
permet un débit quatre fois supérieur à celui obtenu avec une
tubulure standard (diamètre interne de 3,2 mm). Au contraire,
ajouter un prolongateur au système de perfusion ralentit
significativement le débit [146].

Rôle du gradient de pression entre soluté et patient
D’après la loi de Poiseuille, le débit est directement propor-

tionnel au gradient de pression. Le procédé le plus simple est la
gravité par l’élévation du soluté à une hauteur supérieure à la
pression veineuse du patient : il est inadapté au remplissage
rapide. Le second moyen est la création d’une pression, soit par
un manchon entourant un flacon souple, soit par le piston
d’une seringue branchée en dérivation sur la tubulure par
l’intermédiaire d’un robinet à trois voies, soit par la compres-
sion d’une poire pour transfusion accélérée (Blood Pump®), soit
par un accélérateur de perfusion (Level 1).

Rôle de la viscosité du soluté
Plus un soluté est visqueux, plus son débit est faible, sa

viscosité dépendant de sa dilution et de sa température. À titre
d’exemple, un concentré globulaire dilué par 100 ml de Ringer
lactate peut être perfusé avec un débit deux fois et demie
supérieur.

Nécessité de réchauffer les solutés et d’utiliser des filtres
sanguins

Le réchauffement des solutés est impératif lors d’un remplis-
sage massif pour lutter contre l’hypothermie. Un réchauffement
actif au cours de la réanimation du choc hémorragique pourrait
prévenir, voire corriger les troubles de l’hémostase induits, mais
aussi prévenir la dépression myocardique observée au cours de
l’hypothermie.

Les solutés peuvent être réchauffés dans un échangeur
thermique inclus dans le système de perfusion. L’échange
s’effectue par conduction grâce au contact du système de
perfusion, soit avec des surfaces métalliques chauffantes
(réchauffeur de type Ranger®), soit avec un réchauffeur à
circulation d’eau (Hotline Graseby®). L’inconvénient principal
du réchauffement par conduction est l’allongement de la
tubulure et donc une perte de débit de perfusion. Parmi les
systèmes les plus performants, du fait de l’association d’un
accélérateur de perfusion, on peut citer le Level 1 System
HI025® (Graseby). Ce dernier semble particulièrement adapté à
la pédiatrie, compte tenu de son petit volume d’amorçage
(80 ml environ) [147].

Obligatoires lors de toute transfusion, les filtres dits « stan-
dards », formés de fibres synthétiques, ont des pores de 170 à
230 µm. Les techniques actuelles de déleucocytation des
concentrés de globules rouges rendent inutile l’utilisation
systématique de microfiltres.

Nécessité d’éviter l’hémolyse et l’embolie gazeuse
L’hémolyse est la conséquence délétère principale des techni-

ques de remplissage vasculaire rapide. Elle peut cependant être
réduite au minimum par quelques mesures simples : dilution
des poches de concentrés globulaires ; réchauffement correct ;
suppression des turbulences en éliminant raccords et robinets
inutiles. Quant à l’embolie gazeuse, elle justifie des précautions
draconiennes. Le contrôle visuel pour les systèmes transfusion-
nels classiques devient automatique sur les appareils sophisti-
qués grâce à des alarmes de pression et des détecteurs
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ultrasoniques d’air. L’utilisation de plus en plus fréquente de
solutés contenus dans des poches souples devrait limiter ce
risque.

Conséquences pratiques

Lors du remplissage rapide chez le patient en choc hypovo-
lémique, la supériorité des cathéters à introducteur sur les autres
cathéters est unanimement reconnue. En revanche, le choix de
la meilleure voie d’abord veineuse reste très débattu. L’American
College of Surgeons [148] recommande l’utilisation exclusive de
veines périphériques, la voie centrale étant posée secondaire-
ment dans de bonnes conditions d’asepsie et pour le monito-
rage hémodynamique. Les veines médianes du pli du coude
sont habituellement plus accessibles. Cependant, la vasocons-
triction périphérique du patient choqué rend parfois l’accès à
une veine périphérique plus difficile que l’accès à une veine
profonde. Après une brève tentative de canulation périphérique,
il est donc suggéré la mise en place d’un désilet dans une veine
profonde. Le choix du lieu de ponction (veine fémorale,
jugulaire interne ou sous-clavière) dépend de la localisation du
traumatisme.

La voie fémorale est également contre-indiquée en cas
d’utilisation du pantalon antichoc. Elle est à privilégier dans
tous les autres cas [149]. Les avantages, inconvénients et compli-
cations (plus fréquentes en urgence) des différentes voies
d’abord d’une veine centrale ne font pas l’objet de cet article.
Un incident mérite cependant d’être souligné : c’est le risque de
coudure du désilet, maximal lorsqu’il est placé dans la veine
sous-clavière par abord sous-claviculaire. La conséquence en est
un ralentissement du débit de perfusion, d’autant plus impor-
tant que l’angulation du cathéter est forte et que ce cathéter est
connecté à une tubulure de large calibre [150].

Chez l’enfant [151]

Chez le nourrisson et l’enfant, tout va plus vite, tout est plus
difficile et tout est plus grave. Un des objectifs est de maintenir
la pression artérielle systémique dans la zone de normalité pour
l’âge. La limite inférieure (en mmHg) de PAS peut être évaluée
par la formule : 70 + s (2 × âge en années) [140]. Les voies
veineuses sont difficiles à trouver. Exceptionnellement, en cas
d’échec répété de ponction veineuse, la voie intraosseuse doit
être envisagée [152]. La ponction s’effectue par un trocart spécial
(dit de Jamshidi) sous asepsie stricte, soit dans la partie anté-
rieure du tibia, 2 cm en dessous de l’épine tibiale, soit dans la
partie antérieure de l’extrémité inférieure du tibia. Les risques
septiques restent faibles [153].

Cas particuliers
Chez le traumatisé crânien, l’objectif prioritaire est de lutter

contre toute hypotension artérielle et de préserver la pression de
perfusion cérébrale. L’intérêt du SSH dans ce cadre a déjà été
évoqué. Il faut surtout éviter toute baisse de l’osmolalité
plasmatique (administration intempestive de soluté glucosé
et/ou de Ringer lactate) et corriger l’hypovolémie relative liée à
l’utilisation de la sédation en recourant aux catécholamines [128,

154].
Chez le traumatisé médullaire, il faut de la même manière

veiller au maintien de la pression de perfusion médullaire, donc
de la pression artérielle [155]. À l’hypovolémie absolue liée aux
lésions associées s’ajoute une hypovolémie relative secondaire à
la vasoplégie. Le traitement en est le remplissage par solutés

colloïdes associés à l’atropine en cas de bradycardie symptoma-
tique et aux amines sympathomimétiques telle la noradrénaline
maintenant une PAS au moins supérieure à 100 mmHg, au
mieux une PAM égale ou supérieure à 80 mmHg [155].

En obstétrique, le risque d’accident anaphylactoïde lié à
l’administration de solutés colloïdaux de synthèse est à l’origine
des conclusions des experts préconisant la perfusion de cristal-
loïdes pour la prévention des hypotensions maternelles [108, 142].
Toutefois, ces solutés ne sont pas adaptés à l’urgence hypovolé-
mique et l’albumine à 4 % garde dans ces conditions une de ses
indications reconnues. Lorsque l’on ne dispose pas d’albumine,
par exemple en cas d’hypotension sévère en phase préhospita-
lière, l’utilisation des HEA peut être admise. Enfin, lorsque
apparaît une baisse de pression artérielle malgré un remplissage
vasculaire correctement conduit, les vasopresseurs type éphé-
drine doivent être utilisés pour restaurer rapidement la pression
artérielle et limiter l’hypoxie fœtale [156].

Remplissage vasculaire à la phase aiguë
des brûlures

L’utilisation précoce d’un remplissage vasculaire abondant a
radicalement transformé le pronostic initial des brûlures
étendues. Tout patient brûlé sur plus de 10 % de la surface
corporelle au-delà du premier degré doit être perfusé immédia-
tement. La phase de choc du brûlé se prolonge jusqu’à la
soixante-douzième heure [157]. En pratique, seul le remplissage
des 24 premières heures débuté en milieu non spécialisé est
détaillé. L’hypovolémie initiale du brûlé est secondaire à
l’exsudation plasmatique intense dans la zone brûlée, propor-
tionnelle à la surface brûlée, mais aussi à la constitution des
œdèmes et à la diminution de la masse globulaire par hémolyse
intravasculaire. La restitution rapide du volume plasmatique
perdu et du pool sodé déplacé est habituellement basée sur le
pourcentage de surface brûlée (% SB), sur le poids du malade et
sur la surface corporelle (SC) chez l’enfant. Une cartographie
précise de la zone brûlée est indispensable et doit être consignée
sur un schéma.

Volumes perfusés
Différentes règles de réanimation hydroélectrolytique ont été

proposées pour les 24 premières heures.

Quelle que soit la formule utilisée, la précocité du remplissage
est capitale : au minimum, la moitié des volumes prévus sur
24 heures doit être perfusée les 8 premières heures.

Trois types de patients nécessitent régulièrement des quantités
largement supérieures [157] :
• les brûlés réanimés trop tardivement ;
• les brûlés par courant électrique à haut voltage : prévention

de la rhabdomyolyse, justifiant une diurèse horaire alcaline
de 2 ml kg–1 ;

▲ Mise en garde

Ne pas perfuser dans le territoire cave inférieur en cas de
lésion intra-abdominale, en raison des risques de
remplissage inefficace et de clampage peropératoire de la
veine cave inférieure

“ Points forts

Règles de réanimation hydroélectrolytique pour
les 24 premières heures
• Règle d’Evans (la plus ancienne)

C 1 ml kg–1
·% SB de Ringer lactate

C 1 ml kg–1
·% SB de colloïdes (albumine 4 % de

préférence)
C 2 000 ml de besoins de base (80 ml kg–1 chez

l’enfant)
• Règle de Parkland chez l’adulte (actuellement
recommandée)

C 4 ml kg–1
·% SB de Ringer lactate

• Formule de Carvajal (utilisée chez l’enfant)
C 5 000 ml m–2SB de Ringer lactate
C +2 000 ml m–2SC des besoins de base
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• les brûlés respiratoires, ce qui majore en moyenne de 30 %
les besoins, avec une marge thérapeutique faible, justifiant
l’intubation nasotrachéale et le recours précoce à la ventila-
tion artificielle.

Utilisation des colloïdes
L’utilisation des colloïdes est généralement proposée systé-

matiquement à partir de la vingt-quatrième heure. En cas d’état
de choc, l’albumine doit être utilisée en priorité, à défaut un
colloïde synthétique, de préférence HEA du fait de sa demi-vie
plasmatique, la limite étant essentiellement les troubles de la
crase sanguine.

Chez l’enfant, les conséquences de l’hypoalbuminémie et les
besoins d’une supplémentation font l’objet d’une discussion qui
reste d’actualité. Avant la vingt-quatrième heure, l’équipe de
Percy [157] propose l’administration d’albumine aux alentours de
la huitième heure, ou avant en cas d’hypoprotidémie majeure :
• Ringer lactate 2 ml·% SB kg–1 les 8 premières heures ;
• de la huitième à la vingt-quatrième heure, Ringer lactate

0,5 ml·% SB kg–1 ; albumine 4,5 % 0,5 ml·% SB kg–1 ;
• le deuxième jour, quantité perfusée moitié moindre.

Le plasma frais congelé est rarement indiqué car la coagula-
tion intravasculaire disséminée est le plus souvent uniquement
biologique. Les solutés salés hypertoniques pourraient réduire
l’œdème dans la zone brûlée par restauration du potentiel
transmembranaire, favoriser l’hémodynamique capillaire et être
bénéfiques à l’inotropisme cardiaque. Leur utilisation chez le
brûlé n’est cependant pas validée.

Quoi qu’il en soit, la surveillance du remplissage vasculaire
chez le brûlé grave est essentiellement clinique : diurèse horaire
(> 1 ml kg–1), fréquence cardiaque, PAS, hématocrite inférieur à
50 %.

Choc septique
La survenue d’un état septique entraîne une hypovolémie

dont la correction est un des facteurs essentiels de la prise en
charge. La base du traitement est l’éradication du foyer et
l’antibiothérapie. Le traitement symptomatique comprend aussi
les amines sympathomimétiques vasoactives et inotropes.
L’objectif est de rétablir rapidement et complètement une
perfusion tissulaire et une délivrance d’O2 adaptées aux besoins.
Il n’y a pas d’intérêt pronostique démontré pour adopter des
valeurs supranormales. Le remplissage vasculaire est le traite-
ment initial du choc septique.

Le choix du soluté doit tenir compte des altérations circula-
toires associées lors du choc septique : hypovolémie et augmen-
tation de la perméabilité capillaire, mais aussi dysfonction
myocardique et modification de la répartition des débits
sanguins régionaux [142]. Pour le remplissage vasculaire, aucun
consensus ne se dégage de la littérature concernant l’usage des
cristalloïdes et des colloïdes. Aucune étude comparative ne
permet actuellement de choisir entre les deux classes de solutés.
Les colloïdes ont été recommandés en 1989, et il n’y a pas
d’argument pour renoncer actuellement à cette
recommandation.

Chez l’enfant, il faut apporter au moins 40 ml kg–1 d’un
colloïde dans la première heure. Ce remplissage permet vrai-
semblablement d’améliorer la survie initiale sans accroître le
risque d’œdème pulmonaire. Chez l’adulte, en cas d’hypoten-
sion (PAS < 90 mmHg ou PAM < 70 mmHg), il faut débuter une
expansion volémique avec de 20 à 40 ml de cristalloïde (ou
l’équivalent de colloïde) par kg de poids corporel estimé [158].
L’expansion volémique doit être répétée tant que la pression
artérielle et la diurèse ne sont pas satisfaisantes et en l’absence
de signes de surcharge volémique intravasculaire. Le recours
précoce au traitement vasopresseur (noradrénaline ou dopa-
mine) s’impose pendant et après l’expansion volémique initiale
en cas d’hypotension. Le niveau de remplissage satisfaisant peut
être apprécié par la pression veineuse centrale ou les données de
l’échographie cardiaque ; l’objectif est de maintenir une pression
veineuse centrale entre 8 et 12 mmHg. La mauvaise tolérance
du remplissage doit être en permanence recherchée clinique-
ment et par le monitorage de la SpO2 ou la mesure répétée de

la PaO2. Les colloïdes améliorent plus rapidement l’état de choc
que les cristalloïdes, entraînent une moindre expansion du
secteur interstitiel et diminuent le risque d’œdème pulmo-
naire [159]. L’albumine doit être réservée aux cas où il existe une
hypoalbuminémie franche associée en dehors du contexte
d’urgence hémodynamique ou d’inflation hydrosodée (albumi-
némie < 20 g·l–1 ou protidémie < 35 g·l–1) du fait de son
coût [142] et de l’absence de supériorité documentée. Le plasma
frais congelé n’est à utiliser qu’en cas de troubles de coagulation
avérés. Pour les colloïdes de synthèse, il n’y a pas de critères
comparatifs permettant d’affirmer l’intérêt spécifique de l’un
d’entre eux. Les HEA ont été utilisés chez le patient septique
sans augmentation de fréquence des troubles de l’hémostase ni
hémorragie clinique. Une coagulopathie de consommation
évolutive demeure une contre-indication de ces HEA. Du fait de
leurs propriétés pharmacocinétiques (demi-vie courte et réversi-
bilité de leur action), les gélatines pourraient être intéressantes
en présence d’une atteinte cardiaque. Elles entraînent en
revanche des accidents anaphylactoïdes plus fréquents. L’intérêt
du SSH n’a pas été mis en évidence dans le choc septique.

Choc anaphylactoïde
Les premières mesures devant un choc de ce type concernent

l’arrêt de l’administration de l’agent supposé responsable, la
libération des voies aériennes et la mise en O2 pur, la suréléva-
tion des membres inférieurs. Le traitement d’urgence consiste
essentiellement en l’administration d’adrénaline ; le remplissage
vasculaire est assuré par des solutés cristalloïdes isotoniques
(Ringer lactate ou sérum salé) car ils n’augmentent pas l’hista-
minolibération. Les colloïdes sont substitués aux cristalloïdes
lorsque le volume administré de ces derniers dépasse 30 ml kg–1.

Surveillance de l’efficacité du remplissage
vasculaire

L’objectif thérapeutique devant une situation d’hypovolémie
est d’assurer une oxygénation périphérique adaptée aux besoins
de chaque organe [160]. Il convient de ne pas compromettre la
fonction pulmonaire en réalisant cet objectif.

Surveillance clinique

Régression des signes d’hypovolémie

On s’attache à :
• la régression de la tachycardie ;
• la régression des signes liés à la vasoconstriction périphérique,

en particulier : amélioration de la coloration périphérique,
meilleur pouls capillaire, disparition du pincement de la
pression artérielle différentielle ;

• la disparition des troubles de vigilance et du comportement ;
• la régression de l’acidose lactique (témoin de la gravité de

l’état de choc).

Challenge orthostatique

On peut également évaluer la persistance de l’hypovolémie
par le challenge orthostatique ou tilt test. Exceptionnellement
réalisable, celui-ci est considéré comme positif quand la fré-
quence cardiaque augmente de 20 battements/min ou quand la
PAS baisse d’au moins 20 mmHg au passage en position debout
chez le sujet conscient (dont le baroréflexe est conservé). On
évalue alors le déficit volémique à 20 %. Le plus souvent,
lorsque seule la mise en position assise est possible, une
augmentation isolée de la fréquence cardiaque de 20 batte-
ments/min lors du tilt test traduit une hypovolémie d’au moins
500 ml [161].

Reprise de diurèse

Parmi les signes cliniques, la reprise de la diurèse est un signe
de grande valeur. Malheureusement, ce signe est parfois décalé
dans le temps. Il implique la mise en place d’une sonde urinaire
et son absence peut relever d’autres causes qu’une hypovolémie
et, inversement, l’utilisation de diurétiques lui enlève sa
valeur [51].
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Pression veineuse périphérique

Elle est facile à réaliser avec un système intraveineux à débit
libre. Le flacon de perfusion est placé au niveau où le retour
veineux se produit. La pression veineuse périphérique corres-
pond à la hauteur de la colonne de liquide située au-dessus du
niveau estimé de l’oreillette droite. Sans risque, cette méthode
représente une évaluation fiable de la pression veineuse
centrale.

Surveillance hémodynamique

Variations cycliques de la pression artérielle

Chez le patient ventilé artificiellement, la diminution de la
variabilité respiratoire de la PAS, ou diminution du dPP (pres-
sion artérielle pulsée), ou diminution du d down est attendue.

Pressions de remplissage

L’augmentation des pressions intravasculaires (PVC et PAPO)
ne préjuge en rien de l’efficacité du remplissage, mais traduit
une modification effective de précharge [132].

Leur surveillance est essentielle lors de l’épreuve de
remplissage.

Épreuve de remplissage

Toute situation d’hypovolémie doit conduire à une épreuve
de remplissage vasculaire. Certains ont proposé de la réaliser par
le biais de manœuvres de posture ou de gonflement du panta-
lon antichoc. En pratique, le protocole de Weil et Henning [95]

(Fig. 7) est souvent utilisé, associé avec la surveillance de
l’évolution des paramètres cliniques précédemment décrits. Ce
protocole peut utiliser la PVC (règle des 5-2 cmH20) ou la PAPO
(règle des 7-3 mmHg) avec des modalités pratiques identiques.
Dans ce dernier cas, l’évolution du débit cardiaque lors de
l’épreuve de remplissage est très informative.

Échocardiographie

La diminution de la variation respiratoire de la vitesse
maximale ou de l’intégrale temps-vitesse du flux aortique
enregistrées à l’anneau aortique ou dans l’aorte thoracique
descendante est un bon critère d’efficacité du remplissage.

Accidents du remplissage vasculaire

Accidents de surcharge

Le remplissage vasculaire peut être source d’extravasation
dans l’espace interstitiel, en particulier dans les poumons, à la
source d’œdème pulmonaire avec hypoxémie augmentant la
morbidité et la mortalité. Le risque d’œdème pulmonaire est
faible en dehors d’une lésion de la membrane alvéolocapillaire
ou d’une élévation marquée de la PAPO. Il apparaît pour un
gradient pression oncotique-PAPO inférieur à 4 mmHg, surtout
en cas d’élévation de la PAPO [159] ; dans ce cas, le maintien
d’une pression oncotique plasmatique protégerait le poumon.
Les facteurs de risque sont les suivants : insuffisance ventricu-
laire gauche ; hypothermie ; hypocalcémie (transfusion mas-
sive) ; traitement par bêtabloquants ; syndrome de détresse
respiratoire aiguë ... L’utilisation d’un accélérateur de perfusion
expose plus particulièrement à une surcharge absolue. Le risque
d’œdème pulmonaire doit être prévenu par une surveillance
clinique et paraclinique rigoureuse, et par des indications larges
de ventilation artificielle. Donc, la surveillance de l’évolution de
la SpO2 ou de la PaO2 doit être accrue au cours du remplissage
vasculaire.

Accidents anaphylactoïdes

Une enquête prospective française [14] (1991-1992) a porté sur
19 593 patients et a recensé 43 accidents anaphylactoïdes
(0,219 %). La fréquence actuelle des accidents est donc de
1/456 patients. Le risque avec les amidons est six fois moindre
qu’avec les gélatines et proche de celui de l’albumine. Les
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Figure 7. Arbre décisionnel. Conduite d’une épreuve de remplissage
guidée par la pression veineuse centrale (PVC) selon la règle des
5-2 cmH20 (d’après [95]).

“ Point fort

En pratique, quelle surveillance ?
• Patient jeune sans pathologie cardiaque antérieure

C s’il s’agit d’une hémorragie peu importante ou d’un
choc modéré, la surveillance du remplissage doit
rester simple : régression des signes cliniques,
surveillance non invasive de la pression artérielle et
électrocardioscopique (correction progressive de la
tachycardie)

C si l’hémorragie est plus abondante et durable, il
convient alors de débuter précocement un
monitorage plus invasif : pression artérielle
sanglante, diurèse horaire. Si l’origine de
l’hémorragie est contrôlée, l’amélioration clinique
avec reprise de diurèse est obtenue le plus souvent
sans élévation de la PVC à plus de 7 mmHg
(10 cmH2O)

• patient aux antécédents de cardiopathie ou présentant
un état de choc sévère et prolongé

C utilisation d’un monitorage plus agressif (mise en
place d’une sonde de Swan-Ganz, surveillance
échographique répétée)

C si le cathétérisme cardiaque droit n’est pas possible,
on utilise l’épreuve de remplissage
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facteurs de risque à l’origine de la réaction anaphylactoïde ont
été évalués. Leur risque relatif (odd ratio) confirme l’importance
de ces facteurs : le risque relatif est de cinq quand des gélatines
sont administrées, de quatre après dextrans, de trois si le patient
a une allergie médicamenteuse. Il est presque doublé si le
patient est un homme. Il convient de rappeler la nécessité non
seulement d’arrêter la perfusion, mais également de changer la
tubulure en cas d’accident aux substituts plasmatiques.

■ Autres techniques de correction
volémique

Autotransfusion
L’autotransfusion est actuellement largement utilisée en per-

et postopératoire, même dans le cadre d’intervention
d’urgence [141]. Il est alors recommandé d’utiliser les techniques
de récupération sanguine avec lavage qui améliorent la qualité
du produit récupéré en vue d’une autotransfusion. De plus,
pour les hémorragies abondantes et/ou brutales, la technique
avec lavage apporte une plus grande sécurité : absence de limite
aux volumes récupérés, automatisation des systèmes.

En ce qui concerne la période préopératoire, préhospitalière
ou en médecine de guerre ou de catastrophe, l’autotransfusion
des hémothorax peut être envisagée [162]. En particulier, l’hémo-
thorax par blessure de gros vaisseaux intrathoraciques ou du
cœur s’accompagne d’un débit hémorragique très important. En
l’absence d’hémostase chirurgicale immédiate, la seule solution
thérapeutique est l’autotransfusion avec un système élémentaire
simple et facile à utiliser [1]. Le recueil du sang et sa réinjection
se font par simple gravité. Le traitement du sang consiste
seulement en une double filtration, en amont de la poche de
transfert et sur la tubulure de réinjection. Un certain nombre de
systèmes sont commercialisés : Solcotrans® (FH France), Pleur-
Evac® (Deknatel), Receptal® (Abbott France) [141]. Le sang
autotransfusé est pauvre en plaquettes, en facteurs de coagula-
tion et en fibrinogène, et par conséquent l’anticoagulation n’est
pas nécessaire. Cette technique permet de limiter l’hémodilu-
tion de patients en état de choc hémorragique grave et donc
d’améliorer le transport en O2 ; elle améliorerait la survie de ces
blessés graves du thorax [1].

Posture et précautions de mobilisation
La surélévation des membres inférieurs ou la position de

Trendelenburg permettent la mobilisation immédiate de 500 à
1 000 ml de sang du système veineux capacitif des membres
inférieurs vers le compartiment central. Cette augmentation de
la précharge est plus ou moins marquée selon l’état vasomoteur
préalable. À la phase initiale d’un choc hypovolémique, il existe
déjà une vasoconstriction qui limite l’effet de la posture.

À l’inverse, tout obstacle au retour veineux peut avoir des
conséquences néfastes sur le patient hypovolémique : brutale
mise en position proclive lors d’un brancardage, pose de
matériel lourd sur l’abdomen, accélération et/ou décélération
brusque lors du transport.

Pantalon antichoc
Les premières utilisations du pantalon antichoc (PAC) ou

combinaison antigravité remontent à la guerre du Viêt-Nam où il
fut utilisé pour le transfert des blessés. Il est dérivé de la tenue
de vol des pilotes de l’armée de l’air.

L’utilisation du PAC en préhospitalier est un moyen
controversé [163-167]. Plusieurs études cliniques ont montré une
utilité clinique limitée. Les indications d’utilisation du PAC ont
fortement diminué ces dernières années [148].

Description. Mise en place

Composition
Le matériel utilisé pour le PAC est du polyvinyle enduit de

polyuréthane. Celui-ci est ainsi radiotransparent, lavable et
relativement résistant. Il existe une taille adulte et une taille
pédiatrique.

Il comporte trois éléments distincts raccordés chacun à un
manomètre de pression permettant le gonflage séparé : deux
compartiments enveloppant les membres inférieurs, du pubis
aux chevilles et un compartiment abdominal allant du rebord
costal inférieur jusqu’au pubis.

Installation
La mise en place est rapide avec ou sans gonflage ultérieur,

environ 3 à 5 minutes pour une équipe entraînée. Le pantalon
est déplié puis glissé sous le patient, les attaches Velcro® sont
rabattues sur les membres puis sur l’abdomen par dessus le rabat
antérieur. Il faut veiller à ce que le compartiment abdominal ne
gêne pas l’expansion des dernières côtes. L’accès au périnée est
laissé libre, ainsi que les pieds, permettant de palper les pouls
pédieux.

Modalités de gonflage
Le gonflage doit impérativement se faire par paliers. On

distingue deux niveaux de gonflage : le gonflage à basse
pression et le gonflage à haute pression. Le gonflage à basse
pression est représenté par des niveaux de pression inférieurs à
40 mmHg. Le gonflage à haute pression est défini par une
pression de 70 à 80 mmHg aux membres inférieurs et de 40 à
60 mmHg à l’abdomen.

Modalités de dégonflage
Le dégonflage doit impérativement se faire par paliers

progressifs, en débutant par le compartiment abdominal sous
remplissage vasculaire accéléré, idéalement en salle d’opération
avec un chirurgien prêt à intervenir. Le risque d’arrêt cardiaque
par désamorçage est maximal lors du dégonflage, même lent, en
cas d’hypovolémie sévère.

Principaux effets et inconvénients (Tableau 11)

Le PAC réalise une compression pneumatique, circonféren-
tielle, externe et sous-diaphragmatique. Il permet l’application
d’une pression uniforme à la moitié inférieure du corps.

Chez le polytraumatisé, le PAC a une triple action : hémody-
namique, hémostatique, contensive.

Tableau 11.
Pantalon antichoc : indications, conséquences, accidents.

Indications Faible pression de gonflage :

• hématomes rétropéritonéaux

• hémorragies pelviennes d’origine vei-
neuse

Forte pression de gonflage :

• choc hypovolémique grave

• arrêt circulatoire hypovolémique

Mise en place sans gonflage :

• anévrisme fissuré de l’aorte abdominale

• transport d’un polytraumatisé à fort po-
tentiel hémorragique

Conséquences des fortes
pressions de gonflage

Ischémie des membres inférieurs

Effets ventilatoires :

• aggrave l’hémorragie intrathoracique

• nécessite une intubation et une ventila-
tion

Douleur

Œdème cérébral

Accidents Persistance du saignement (plaie artérielle
des membres inférieurs)

Hernie intrathoracique d’organes abdomi-
naux en cas de hernie diaphragmatique
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Effets hémodynamiques

Selon le niveau de gonflage, on décrit deux effets hémodyna-
miques du PAC :
• un effet veineux capacitif, décrit chez l’homme normotendu,

qui résulte de la mobilisation du sang des territoires veineux
sous-diaphragmatiques ; cet effet, observé pour de faibles
pressions de gonflage (pressions inférieures à 40 mmHg) est
intéressant dans les hématomes rétropéritonéaux et les
saignements pelviens d’origine veineuse ;

• un effet artériel résistif, mode essentiel d’action du PAC dans
le maintien de la pression artérielle lors d’une hémorragie
majeure avec élévation progressive des résistances artérielles
systémiques, qui s’observe lors de l’application de fortes
pressions de gonflage ; il est responsable d’une augmentation
de la pression artérielle ainsi que d’une bradycardie
baroréflexe.

Effet hémostatique

L’effet mécanique facilite l’arrêt des saignements par diminu-
tion des flux sanguins régionaux, diminution de la surface des
brèches vasculaires et diminution du débit d’écoulement à
travers les plaies vasculaires.

Effet de contention

Installé en regard des fractures osseuses, le PAC réalise une
véritable attelle pneumatique.

Effets secondaires

Ventilatoires. Le PAC entraîne une diminution de la ventila-
tion alvéolaire par limitation de la participation abdominale
dans la mécanique ventilatoire et par l’ascension des coupoles
diaphragmatiques [168]. Ces troubles s’observent dès que la
pression de gonflage du compartiment abdominal est supérieure
à 25 mmHg. De plus, il existe un risque majeur de reflux gastro-
œsophagien et d’inhalation chez les patients présentant un
trouble de la conscience. Ainsi, l’utilisation du PAC à pression
abdominale efficace nécessite généralement l’intubation tra-
chéale et une ventilation mécanique du patient.

Douleur. Les pressions élevées ou efficaces sont souvent mal
tolérées, surtout si le foyer hémorragique est abdominal. Une
analgésie et une sédation sont alors indispensables, sous
ventilation mécanique contrôlée.

Acidose respiratoire. Elle est due à une hypoventilation
alvéolaire. Elle peut s’associer à l’acidose métabolique du choc
hémorragique. L’acidose respiratoire est corrigée par la ventila-
tion assistée.

Ischémie des membres inférieurs. Lors de l’utilisation du
PAC, le risque d’ischémie des membres inférieurs est important.
Pour prévenir ou limiter ce risque, il importe de maintenir des
pressions prolongées le minimum de temps ; ainsi, 60 minutes
d’application de pressions efficaces semblent être un maximum
admissible.

Une surveillance régulière de la coloration et des pouls
pédieux à la recherche de signes évocateurs d’ischémie des
membres inférieurs est nécessaire.

Hernie diaphragmatique. En cas de rupture diaphragmati-
que, le PAC peut faciliter une hernie intrathoracique d’organes
abdominaux.

Autres. La survenue d’un œdème pulmonaire et de lésions
cutanées a été décrite.

Indications

Dans les pays anglo-saxons, en 1997, le comité scientifique
américain (NAEMSP) a analysé et classé les indications d’utilisa-
tion du PAC [148]. Le but était de servir de recommandations de
pratique clinique et d’encourager à faire des études futures dans
les domaines où les données cliniques sont incomplètes.

Les études cliniques publiées permettent de classer les
indications en plusieurs catégories.

Dans les hypotensions artérielles liées à une rupture d’un
anévrisme de l’aorte abdominale, le PAC est généralement
indiqué et son efficacité clinique est démontrée avec l’utilisation
de fortes pressions de gonflage.

Dans les hypotensions artérielles par fracture du bassin, les
hémorragies des membres inférieurs non contrôlées, le choc
anaphylactique ne répondant pas au traitement standard, le
PAC peut être efficace, même à faibles pressions de gonflage.
L’efficacité du PAC est incertaine chez le sujet âgé, dans les
hémorragies urologiques, gynécologiques ou des membres
inférieurs sans répercussions hémodynamiques.

Cependant, le PAC peut avoir un effet délétère le contre-
indiquant chez les patients présentant une hémorragie sus-
diaphragmatique (hémothorax, hémomédiastin, rupture aortique,
plaie cardiaque ...), une rupture diaphragmatique, un traumatisme
pénétrant thoracique, une éviscération abdominale et chez les
traumatisés crâniens. Le PAC n’est pas indiqué pour les patients
présentant une défaillance cardiaque par tamponnade cardiaque
ou infarctus du myocarde. Le vieillard, le coronarien, l’insuffisant
cardiaque sont des terrains défavorables à l’utilisation du
système.

Traitements associés

Catécholamines

Dans le choc hémorragique, l’adaptation du système vascu-
laire se fait grâce à la mise en jeu d’une vasoconstriction
intense, essentiellement par le biais du système nerveux
sympathique. Il en résulte une redistribution vasculaire tendant
à préserver les organes privilégiés, cerveau et cœur, aux dépens
des circulations cutanée, splanchnique et rénale.

Si la prescription de catécholamines est susceptible d’aug-
menter la pression artérielle, c’est au prix d’une vasoconstriction
accrue et de toute manière sans augmentation de la perfusion
tissulaire [169]. De plus, la contractilité myocardique est normale
ou modérément élevée lors de la phase initiale du choc hémor-
ragique. Les catécholamines occupent donc une place restreinte
dans la réanimation du choc hémorragique : elles représentent
un traitement symptomatique utile pour passer un cap difficile,
en association au remplissage et au traitement de la cause.
Certaines circonstances doivent y faire recourir :
• chez le patient traité par des substances bloquant totalement

ou partiellement la réponse sympathique (bêtabloquants,
amiodarone ...) ou interférant avec les réponses physiologi-
ques (inhibiteurs de l’enzyme de conversion, inhibiteurs
calciques) ;

• lors des hypovolémies relatives liées à une sympathoplégie :
traumatisme médullaire, anesthésies locorégionales rachi-
diennes ;

• dans le choc hémorragique évolué où une défaillance ventri-
culaire nécessite un soutien inotrope pour tolérer le remplis-
sage ;

• lors de l’arrêt circulatoire par désamorçage où l’utilisation
d’adrénaline est d’efficacité immédiate, améliorant les
chances de succès des manœuvres de réanimation en atten-
dant l’effet du remplissage vasculaire massif qui reste toujours
la pierre angulaire du traitement ;

• lors de l’induction d’une sédation chez un patient en choc
hémorragique qui s’accompagne d’une chute de l’activité
sympathique et des concentrations plasmatiques de catécho-
lamines ;

• chez le traumatisé crânien grave où la pression de perfusion
cérébrale doit à tout prix être préservée ; le cas du traumatisé
médullaire est analogue.
Les catécholamines sont bien adaptées pour traiter les

situations aiguës du fait d’une demi-vie courte qui les rend très
maniables, avec une posologie qui peut être adaptée de manière
précise. Le choix va porter sur :
• l’adrénaline qui possède un effet a et b, avec un effet

vasopresseur nettement prédominant ; cependant, elle aug-
mente plus la consommation d’O2 du myocarde que la
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contractilité, diminue le débit splanchnique et rénal, et élève
dangereusement la postcharge chez le coronarien [169] ;

• la noradrénaline, qui a un effet a quasi exclusif ; son utilisa-
tion à faible posologie est actuellement large ; l’administra-
tion par voie veineuse centrale est souhaitable : dans le cas
échéant, une voie veineuse uniquement dédiée à son admi-
nistration doit être utilisée ;

• la dopamine, qui montre des effets a, b, mais aussi dopami-
nergiques, variables selon la posologie ; son effet protecteur
sur le risque d’insuffisance rénale hémodynamique n’est plus
retenu actuellement [170] ;

• la dobutamine, qui par un effet b1 prédominant est utile en
cas de défaillance ventriculaire et qui, bien qu’augmentant la
demande d’O2 du myocarde, garde une résultante favorable ;
ses effets vasodilatateurs nécessitent une optimisation préala-
ble du remplissage ;

• l’éphédrine, sympathicomimétique direct et indirect, qui
affiche un effet vasopresseur franc et prolongé (cinq fois plus
long que les amines précédentes) ; elle est de ce fait utilisable
en bolus pour redresser en urgence une situation tensionnelle
compromise.

Alcalinisation

Elle a longtemps été proposée comme une thérapeutique
complémentaire nécessaire et presque systématique dans l’état
de choc. En fait, il a été démontré qu’elle avait au contraire des
effets délétères puisqu’elle augmente la lactacidémie et l’acidose
paradoxale intracellulaire [171].

Oxygénothérapie et ventilation contrôlée

Dans le cadre d’une hypovolémie grave, l’oxygénothérapie est
indispensable et permet d’améliorer le transport en O2 en
évitant la chute du contenu artériel en O2. La ventilation
contrôlée, en prenant en charge le travail ventilatoire, écono-
mise la consommation d’O2 des muscles respiratoires et
s’oppose à l’apparition de l’œdème pulmonaire de surcharge.
Elle a cependant, chez le patient hypovolémique, un retentisse-
ment hémodynamique important du fait de la diminution du
retour veineux.

Certaines indications de ventilation sont impératives : PAC
gonflé à haute pression, trouble grave de la conscience, état
de choc sévère, prévision d’une intervention chirurgicale
urgente.

■ Conclusion

La correction rapide et durable de la volémie constitue la base
de la thérapeutique de l’état de choc et en conditionne le
pronostic. Le choix du soluté de remplissage doit être fonction
des effets pharmacologiques qui sont attendus en ampleur et en
durée, en mettant toujours en balance les effets délétères de
chaque soluté et en les détectant par une surveillance rigoureuse
à la recherche des signes de surcharge, de rechute et des
premières manifestations anaphylactoïdes.

La place des produits sanguins est toujours bien précisée : il
est probable que les recherches actuellement en cours aboutis-
sent à une prescription encore plus restreinte avec l’avènement
de l’albumine et des fractions coagulantes issues du génie
génétique ou de solutions capables de transporter l’O2, comme
les solutions d’hémoglobine ou de fluorocarbone [123].

Enfin, le remplissage et les techniques complémentaires ne
sont qu’un traitement symptomatique qui ne doit pas occulter
la nécessité du traitement étiologique urgent de l’état de choc
comme, par exemple, un geste chirurgical d’hémostase en cas
de choc hémorragique.
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