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Bénéfices attendus du remplissage vasculaire

Beneficial effects expected from vascular filling
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Résumé

La survenue d’une hypovolémie absolue ou relative entraîne une diminution du retour veineux systémique et une chute du volume
d’éjection systolique. Chez des patients vigiles sans antécédents cardiovasculaires, la réponse sympathique vasculaire parvient à maintenir la
pression artérielle moyenne (PAM) jusqu’à des diminutions de volume intravasculaire de l’ordre de 25 %. Cependant, l’anesthésie, la sédation,
le sepsis ou certaines lésions traumatiques peuvent altérer cette réponse sympathique. Le bénéfice attendu du remplissage vasculaire concerne
l’augmentation du retour veineux, l’augmentation du volume d’éjection systolique, l’augmentation de la pression artérielle (systolique,
moyenne et pulsée), et l’augmentation de la délivrance en oxygène aux tissus. Ce bénéfice est jugé sur la régression des signes cliniques
d’hypovolémie, l’amélioration de la perfusion tissulaire et la correction de l’acidose lactique. Dans le sepsis, la correction de la vasoplégie par
un vasopresseur doit être souvent associée au remplissage vasculaire car elle améliore le rendement et l’efficacité de ce dernier.
© 2004 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

The expected benefits of vascular filling are mainly an increase in venous return, systolic volume, arterial pressure (systolic, diastolic and
mean) and oxygen delivery. This benefit is assessed by the regression of clinical features of hypovolemia, the improvement of tissular
perfusion and of lactic acidosis. In severe sepsis, the treatment of vasoplegia by vaso-active drugs must be frequently associated with vascular
filling to strengthen its effect.
© 2004 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Conséquences physiopathologiques de l’hypovolémie

La survenue d’une hypovolémie absolue ou relative en-
traîne en raison de la diminution du retour veineux une chute
du volume d’éjection systolique, conséquence directe du
principe de Frank-Starling, à l’origine d’une baisse du débit
cardiaque [1]. Cette baisse du débit cardiaque survient en
dépit de l’augmentation de la fréquence cardiaque, secon-

daire à l’activation du système sympathique et du système
rénine–angiotensine–aldostérone. Les conséquences de la
baisse du débit cardiaque concernent la pression artérielle, le
transport artériel en oxygène, les débits régionaux et l’impact
de cette baisse sur la microcirculation.

Chez des patients vigiles dénués de tout antécédent car-
diovasculaire, pour des réductions du volume intravasculaire
de l’ordre de 25 %, la réponse sympathique vasculaire par-
vient à maintenir la pression artérielle moyenne (PAM) en
dépit de la chute du retour veineux et du débit cardiaque [2].
La vasoconstriction induite par la stimulation sympathique
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touche préférentiellement les circulations musculocutanée,
splanchnique et rénale [2,3]. Elle permet une redistribution
du débit cardiaque et du transport artériel en oxygène vers les
circulations dites protégées que sont les circulations corona-
rienne et cérébrale, pour assurer les besoins métaboliques de
ces circulations lors de la période d’hypovolémie. Cette va-
soconstriction s’exerce sur les fibres musculaires lisses arté-
rielles et veineuses. Au niveau des circulations capacitives
(circulations musculocutanée et splanchnique), la vasocons-
triction veineuse conduit à une mobilisation du volume san-
guin contenu dans ces circulations et contribue ainsi au
maintien du retour veineux [4,5]. Les a1-adrénorécepteurs
sont responsables de la vasoconstriction artérielle ; la vaso-
constriction veineuse est le résultat d’une activation
conjointe des a1 et a2-adrénorécepteurs [6]. La vasoconstric-
tion sympathique favorise également les mouvements liqui-
diens transcapillaires, par le biais d’une diminution de la
pression hydrostatique capillaire qui favorise un passage
liquidien de l’interstitium vers le capillaire. Ces mouvements
transcapillaires produisent également une baisse de l’héma-
tocrite qui induit une diminution des résistances au retour
veineux. Ainsi, ces mouvements transcapillaires participent à
la reconstitution du retour veineux et du volume plasmatique.

Cependant, plusieurs facteurs extrinsèques peuvent altérer
cette réponse sympathique, comme l’anesthésie, la sédation,
le sepsis ou les lésions traumatiques. L’anesthésie modifie
profondément la réponse à l’hypovolémie [7–9]. Quel que
soit l’agent anesthésique utilisé, il existe un certain degré
d’inhibition de la réponse sympathique, à laquelle se surajou-
tent les effets propres de certains agents anesthésiques :
vasodilatation, dépression myocardique. De même, le sepsis
est susceptible d’induire une baisse de la réactivité aux
agents vaso-actifs [10,11]. Enfin, Les lésions traumatiques
peuvent interférer de manière importante avec l’hypovo-
lémie : lésions médullaires avec sympatholyse sous-
lésionnelle, contusion myocardique et syndrome inflamma-
toire lié au traumatisme [12,13]. Ainsi, dans ces situations,
même pour de faibles réductions du volume intravasculaire,
une diminution de la PAM peut être observée.

Face à la diminution du transport artériel en oxygène
(TaO2), les tissus mettent en place une série de mécanismes
compensatoires visant à maintenir un équilibre entre la pro-
duction d’ATP et les besoins métaboliques. Ainsi, une aug-
mentation de l’extraction en oxygène (EO2) permet, jusqu’à
un certain seuil (transport artériel en oxygène critique), de
maintenir une consommation tissulaire en oxygène (VO2)
constante [14]. Au niveau de la microcirculation, le sang
apporté par les macrovaisseaux se répartit dans une arbores-
cence complexe où chaque débit local dépend du tonus vas-
culaire dans les microvaisseaux d’amont et d’aval, de la
viscosité sanguine, des demandes métaboliques locales, des
conditions existant dans l’environnement des capillaires. Il
existe donc une hétérogénéité importante des débits locaux
au sein de la microcirculation. Au cours d’une baisse du
TaO2, le réseau microcirculatoire augmente son nombre de

microvaisseaux perfusés, assurant ainsi une capacité d’ex-
traction en oxygène supérieure. Ce recrutement microvascu-
laire est sous la dépendance du tonus artériolaire. Le méca-
nisme précis par lequel une vasodilatation artériolaire
s’instaure en réponse à une baisse du TaO2 demeure discuté.
Parallèlement au recrutement microvasculaire, une diminu-
tion de l’hétérogénéité des débits microcirculatoires est ob-
servée en réponse à une baisse du TaO2 et permet ainsi
d’assurer une meilleure adéquation des apports aux besoins.
Au delà de ce seuil critique, l’augmentation de l’EO2 est
insuffisante pour permettre un maintien de la VO2. À ce
stade, pour maintenir ses fonctions essentielles, la cellule
utilise le métabolisme anaérobie pour assurer une production
minimale d’ATP. La mise en jeu de ce métabolisme anaéro-
bie se traduit par la formation de lactate et de protons.
Plusieurs études [15,16] suggèrent que les cellules seraient
capables de diminuer leur métabolisme (suppression de cer-
taines synthèses) (phénomène adaptatif appelé conformance
[17]) face à une baisse des apports énergétiques, afin de
mettre en adéquation leurs besoins métaboliques et la pro-
duction limitée d’ATP par voie anaérobie. Malgré ces méca-
nismes adaptatifs, une diminution brutale des apports en
oxygène et en autre substrat tel le glucose expose à des
lésions cellulaires et à une dysfonction des organes.

L’endothélium, interface entre les tissus et le sang, est la
première cible des phénomènes d’hypoperfusion–reperfu-
sion [18]. Les cellules endothéliales jouent un rôle majeur
dans la régulation de la perfusion tissulaire. L’altération de
ces cellules provoque une perte de leurs propriétés structurel-
les et membranaires aboutissant à un œdème cellulaire et à
une fuite plasmatique du secteur intravasculaire vers le sec-
teur interstitiel. La constitution de ces œdèmes cellulaires
endothéliaux et interstitiels peut provoquer une diminution
de la lumière capillaire et une augmentation des résistances
hydrauliques capillaires qui contribuent à l’altération de la
perfusion capillaire. En plus de cette altération de la perfu-
sion microcirculatoire, les œdèmes interstitiels peuvent
contribuer au développement d’une hypoxie tissulaire par le
biais de troubles de la diffusion de l’oxygène (augmentation
des distances intercapillaires). L’altération des cellules endo-
théliales provoque également une perte des propriétés anti-
coagulantes de l’endothélium, avec une activation de facteurs
procoagulants [19]. Ainsi, des phénomènes de coagulation
intravasculaire peuvent participer aux altérations de la micro-
circulation.

2. Le bénéfice attendu du remplissage vasculaire

Le bénéfice attendu du remplissage vasculaire concerne
l’augmentation du retour veineux, l’augmentation du volume
d’éjection systolique, l’augmentation de la pression artérielle
(systolique, moyenne et pulsée), et l’augmentation de la
délivrance en oxygène aux tissus.

Ce bénéfice attendu devra s’assortir de l’établissement
d’objectifs réalistes, cliniques, hémodynamiques et biologi-
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ques, afin qu’une fois ces objectifs atteints, le bénéfice at-
tendu puisse être considéré comme obtenu.

Ce bénéfice est jugé sur la régression des signes cliniques
d’hypovolémie, l’amélioration de la perfusion tissulaire et la
correction de l’acidose lactique. La régression des signes
cliniques et l’amélioration de la perfusion tissulaire se tradui-
sent par l’augmentation de la pression artérielle, la diminu-
tion de la fréquence cardiaque, la diminution ou la disparition
des marbrures, au niveau cérébral par une amélioration des
fonctions cognitives, au niveau rénal par une reprise de la
diurèse avec correction des signes biologiques d’insuffisance
rénale fonctionnelle, au niveau hépato-splanchnique par la
régression des anomalies biologiques hépatiques et pancréa-
tiques et par celles des marqueurs biologiques de lyse cellu-
laire. Ces signes reflètent l’augmentation du débit cardiaque
et du TaO2. Un monitorage du débit cardiaque (cathétérisme
droit, thermodilution transpulmonaire, échocardiographie ou
doppler œsophagien) permet rapidement de juger de l’effica-
cité du remplissage vasculaire (augmentation de plus de 15 %
du VES et/ou du débit cardiaque après 500 ml de remplissage
vasculaire).

La rapidité avec laquelle ces objectifs seront atteints lors
de la prise en charge initiale de l’hypovolémie constitue un
élément déterminant du pronostic en termes de morbidité et
de mortalité [20].

Dans certaines situations cliniques rencontrées en réani-
mation, le remplissage vasculaire ne peut pas à lui seul
assurer la réalisation de l’ensemble des objectifs préalable-
ment établis, et ce en dépit de l’augmentation du volume
d’éjection systolique.

Dans le choc hémorragique, tant que le saignement n’est
pas contrôlé, le fait de restaurer une pression artérielle « nor-
male » peut favoriser et entretenir le saignement [21,22]. En
effet, la restauration de la pression artérielle peut nécessiter
une expansion volémique importante qui pourra induire une
dilution des facteurs de la coagulation avec une altération des
capacités de coagulation. De plus, une élévation excessive du
niveau de pression artérielle peut théoriquement favoriser
une reprise du saignement par dislocation du caillot. Donc,
tant que le saignement n’est pas contrôlé, l’objectif est de
maintenir une pression artérielle suffisante pour limiter les
hypoperfusions tissulaires, sans essayer de normaliser cette
pression artérielle au prix d’une dilution excessive. Il
n’existe pas actuellement de consensus sur le niveau optimal
de PAM à atteindre. Les études expérimentales animales
suggèrent qu’en dessous d’une PAM < 60 mmHg la vasodi-
latation secondaire à l’autorégulation de la circulation coro-
naire et cérébrale est maximale et, qu’en dessous de cette
valeur de PAM, le débit au sein de ces circulations est
compromis. Il conviendrait donc de maintenir la PAM au-
dessus de cette limite inférieure d’autorégulation. Ainsi, tant
que l’hémostase n’est pas réalisée, il paraît raisonnable de
proposer un but de PAM compris entre 60 et 65 mmHg
[22,23]. Cette recommandation n’est évidemment valable
qu’en dehors d’un traumatisme crânien car, dans ce cas, la

priorité est de rechercher une pression de perfusion cérébrale
au moins supérieure à 70 mmHg avec un but de
PAM ≥ 90 mmHg [24]. L’expansion volémique est bien
évidemment la première thérapeutique à entreprendre, mais
le recours à des vasopresseurs peut être rapidement néces-
saire dans les chocs hémorragiques sévères. En effet, à la
phase précoce, l’absence de restauration rapide d’une pres-
sion artérielle par le seul remplissage vasculaire impose
l’utilisation de vasopresseurs pour limiter les hypoperfusions
des circulations régionales. L’effet recherché est un effet
a-adrénergique prédominant afin de restaurer la pression
artérielle grâce à une vasoconstriction artérielle et à une
augmentation du retour veineux secondaire à une vasocons-
triction veineuse. Pour cette raison, la noradrénaline paraît
être une catécholamine de choix dans cette indication. Le
recours rapide aux vasopresseurs se justifie d’autant plus que
le patient est anesthésié avec une réponse sympathique alté-
rée. Les catécholamines permettent alors de rendre plus effi-
cace le remplissage vasculaire. En effet, la veinoconstriction
induite permet de réduire la capacitance du système veineux,
en particulier du système veineux splanchnique, et ainsi le
volume liquidien perfusé est directement « utilisé » pour
augmenter le retour veineux [25,26].

Dans le choc septique, étant donné la vasodilatation sys-
témique et les troubles de la perméabilité capillaire, les
patients sont en hypovolémie tant absolue que relative. Le
remplissage vasculaire ne corrige qu’un des troubles induits
par le choc septique : l’hypovolémie vraie due aux troubles
de la perméabilité, sans corriger la vasoplégie et la diminu-
tion de réactivité vasculaire aux agents vasoconstricteurs. Le
risque d’une expansion volémique isolée est de réaliser un
remplissage vasculaire plus important pour restaurer une
volémie que celui qui serait nécessaire si la vasoplégie était
corrigée, même partiellement, par un agent vasopresseur. Ce
« sur-remplissage » peut aggraver les œdèmes des cellules
endothéliales et les œdèmes interstitiels tissulaires, et risque
de limiter la diffusion tissulaire de l’oxygène par diminution
du réseau capillaire (diminution des lumières capillaires et
compression extrinsèque des capillaires par l’œdème inters-
titiel) et augmentation des distances intercapillaires [27]. De
plus, une expansion volémique isolée ne parviendra à restau-
rer une pression artérielle chez un patient septique qu’au prix
d’une élévation importante du débit cardiaque et on peut
s’interroger sur le bien fondé d’une augmentation du travail
cardiaque et de la demande métabolique de l’organisme dans
ce contexte de choc septique où il existe un risque important
d’inadéquation entre les apports et la demande en oxygène. Il
apparaît donc prudent de corriger précocement la vasoplégie
induite par le sepsis en associant au remplissage vasculaire
un vasopresseur.

Les effets hémodynamiques du remplissage vasculaire
sont influencés par le choix des solutés de remplissage (cris-
talloïdes ou colloïdes), mais les méta-analyses comparant
l’effet du remplissage vasculaire par cristalloïdes vs colloï-
des n’ont pu clairement mettre en évidence une différence de
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mortalité. Dans le choc hémorragique, le sérum salé hyper-
tonique (SSH) apparaît comme un outil supplémentaire inté-
ressant dans l’arsenal thérapeutique dont nous disposons
pour restaurer la volémie. En effet, le SSH possède plusieurs
effets potentiellement bénéfiques. Un bolus de 250 mL de
7,5 % NaCl (habituellement associé à des macromolécules)
induit une expansion volumique de huit à dix fois supérieure
à celle provoquée par une expansion comparable de sérum
physiologique. Ceci est dû à un transfert liquidien du secteur
interstitiel et intracellulaire (endothélium) vers le secteur
vasculaire [28,29]. Par ailleurs, des études récentes mettent
en évidence des effets bénéfiques aux niveaux microcircula-
toire et cellulaire du SSH avec des propriétés potentiellement
anti-inflammatoires [30–32]. La vitesse d’administration du
soluté influence également l’effet d’expansion intravascu-
laire [33,34].

3. Conclusions

• La survenue d’une hypovolémie absolue ou relative en-
traîne en raison de la diminution du retour veineux une
chute du volume d’éjection systolique, conséquence di-
recte du principe de Frank-Starling, à l’origine d’une
baisse du débit cardiaque

• Les conséquences de la baisse du débit cardiaque
concernent la pression artérielle, le transport artériel en
oxygène, les débits régionaux et l’impact de cette baisse
sur la microcirculation.

• Le bénéfice attendu du remplissage vasculaire concerne
l’augmentation du retour veineux, l’augmentation du
volume d’éjection systolique, l’augmentation de la pres-
sion artérielle (systolique, moyenne et pulsée), et l’aug-
mentation de la délivrance en oxygène aux tissus.

• Ce bénéfice attendu devra s’assortir de l’établissement
d’objectifs réalistes, cliniques, hémodynamiques et bio-
logiques, afin qu’une fois ces objectifs atteints, le béné-
fice attendu puisse être considéré comme obtenu.

• Ce bénéfice est jugé sur la régression des signes clini-
ques d’hypovolémie, l’amélioration de la perfusion tis-
sulaire et la correction de l’acidose lactique.

• La rapidité avec laquelle ces objectifs seront atteints lors
de la prise en charge initiale de l’hypovolémie constitue
un élément déterminant du pronostic en terme de morbi-
dité et de mortalité.

• Dans certaines situations cliniques rencontrées en réani-
mation, comme le choc traumatique et le choc septique,
le remplissage vasculaire ne peut pas à lui seul assurer la
réalisation de l’ensemble des objectifs préalablement
établis, et ce en dépit de l’augmentation du volume
d’éjection systolique.

• Les effets hémodynamiques du remplissage vasculaire
sont influencés par le choix des solutés de remplissage et
la vitesse d’administration du soluté.
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