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Résumé

La réanimation à faible volume est définie par l’administration d’un bolus unique de 250 ml de sérum salé hypertonique de NaCl à 7,2 ou
7,5 % associé à un colloïde. Le sérum salé hypertonique ne doit pas être considéré comme un simple soluté de remplissage mais comme un
véritable agent thérapeutique dont les propriétés hémodynamiques — macrocirculatoires et microcirculatoires — et les effets immunologiques
sont particulièrement adaptés à la prise en charge initiale de l’état de choc. L’indication, dans le cadre de l’AMM, des solutions commercia-
lisées est l’hypovolémie aiguë. D’autres études sont encore nécessaires pour valider les autres indications potentielles du sérum salé
hypertonique, comme la prise en charge de l’hypertension intracrânienne ou la réanimation du choc septique.
© 2004 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

The concept of small-volume resuscitation encompasses the rapid infusion of a small dose (250 ml) of 7.2 or 7.5% NaCl–colloid solution.
Hypertonic saline solution is effective and safe in expanding plasma volume and enhancing cardiac output. Furthermore, hypertonic saline
improves microcirculation and modulates the immunological response. These solutions have been approved and registered in European
countries for acute hypovolemia. Large and controlled studies are needed to validate the use of hypertonic saline solution in the management
of intracranial hypertension or in septic shock.
© 2004 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

L’utilisation des solutés hypertoniques est déjà ancienne.
Depuis une vingtaine d’années, leurs effets potentiels ont
suscité de nombreux travaux expérimentaux et cliniques. Les
résultats de ces différentes études en ont fait une thérapeuti-
que nouvelle du choc hémorragique, à l’origine du concept
de « réanimation à faible volume » (small-volume resuscita-
tion) [1]. L’administration d’un faible volume d’une solution
hypertonique permet de corriger rapidement un choc hypo-
volémique, tant chez l’animal que chez l’homme. Si le choc
hémorragique reste la principale indication de ces solutions,

elles ont été également proposées dans des situations clini-
ques aussi variées que l’hypertension intracrânienne, le choc
septique, l’arrêt cardiaque, la réanimation postopératoire ou
chez les brûlés.

2. Composition des solutions hypertoniques

Un soluté hypertonique correspond à une solution hyper-
osmotique, c’est à dire dont l’osmolalité est supérieure à
celle du plasma (300 mOsm/kg environ) et dont l’espace de
diffusion est limité au compartiment extracellulaire. Les so-
lutions hyperosmotiques peuvent être salées (chlorure de
sodium, lactate de sodium par exemple) ou non (glucose,
urée par exemple) (Tableau 1). Le sérum salé hypertonique
(SSH) de chlorure de sodium a été le plus étudié et reste le
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soluté de référence. Les solutions de SSH à 7,2 ou 7,5 %
semblent correspondre à des concentrations optimales. Le
remplacement de l’ion chlore par un ion lactate ou acétate,
dans le but initial d’éviter l’acidose hyperchlorémique, a fait
l’objet de plusieurs études, mais l’avantage de ces solutions
n’est pas encore démontré [2,3]. L’un des inconvénients du
SSH est en fait sa courte durée d’action et son association à
une solution de colloïde, dextran ou hydroxyéthylamidon
(HEA) a été proposée afin de prolonger la durée de l’expan-
sion plasmatique.

3. Propriétés pharmacodynamiques du sérum salé
hypertonique

3.1. Effets circulatoires

Les mécanismes d’action du SSH ne sont pas encore
totalement compris. Les trois axes de l’hémodynamique gé-
nérale, à savoir la précharge, la postcharge et l’inotropisme,
sont des cibles potentielles pour ces solutions [4]. La perfu-
sion de SSH est responsable d’une augmentation brutale
mais transitoire de l’osmolarité plasmatique avec pour
conséquence un transfert d’eau vers le milieu plasmatique
quand la barrière endothéliale est intègre (Fig. 1). Le SSH
agit sur le volume plasmatique mais aussi sur le volume
cytoplasmique de la cellule, ce qui lui confère différentes
propriétés.

3.1.1. Action sur le débit cardiaque
La perfusion de SSH entraîne une augmentation du débit

cardiaque. L’amélioration des conditions de remplissage du

ventricule gauche est l’un des principaux effets du SSH au
cours du choc hypovolémique. Le remplissage vasculaire est
expliqué par un effet osmotique avec un transfert d’eau intra-
et extracellulaire vers le compartiment vasculaire [5,6]. Chez
le sujet sain anesthésié, la perfusion de SSH augmente de
façon significative la surface télédiastolique du ventricule
gauche, témoin de l’amélioration de la précharge [7]. À cet
effet de remplissage vasculaire transitoire s’ajoute une vaso-
constriction réflexe (territoire musculocutané et veineux) qui
explique les bénéfices obtenus à moyen terme.

La diminution des résistances vasculaires périphériques et
l’amélioration de la microcirculation tissulaire ont été mon-
trées sur différents modèles expérimentaux. Le SSH entraîne
une chute des résistances vasculaires systémiques et diminue
ainsi la postcharge. Ces effets sont dépendants de la vitesse
d’injection et lors d’une administration rapide en bolus, une
hypotension aiguë peut être observée [8]. Cette diminution
des résistances systémiques est expliquée en grande partie
par une vasodilatation précapillaire dans plusieurs territoires
(splanchnique, rénal et coronaire). Cette vasodilatation n’est
pas spécifique de l’ion sodium et semble liée à l’hypertoni-
cité même de la solution.

L’action du SSH sur l’inotropisme cardiaque est sujette à
controverse. Différents travaux montrent une augmentation
de l’inotropisme cardiaque [9–11] alors que d’autres
concluent à l’absence d’effet du SSH sur la contractilité
myocardique [7,12–14]. Ces discordances pourraient s’ex-
pliquer par les effets spécifiques de l’apport d’ion sodium et
de l’hyperosmolarité. L’effet inotrope positif du SSH serait
la résultante de trois effets élémentaires dont l’effet global est
variable selon l’espèce animale étudiée [4] :
• un effet inotrope positif lié à l’hyperosmolarité de la

solution et fonction de l’espèce ;
• un effet inotrope positif inhibable par l’amiloride qui

serait médié par l’échangeur Na+–Ca2+ ;
• un effet inotrope négatif encore mal connu.

L’augmentation du débit sanguin coronaire après perfu-
sion de SSH améliore aussi la performance myocardique
[15].

Tableau 1
Osmolarité et concentration en sodium de différentes solutions

Osmolarité
(mOsmol/l)

Na+ (mmol)
dans 250 ml

Sérum salé isotonique (0,9 %) 309 39
Ringer lactate 275 33
Glucose 20 % 1110 –
Mannitol 20 % 1100 –
Bicarbonate de sodium (8,4 %) 2000 250
SSH 7,5 % 2500 321

Fig. 1. Schéma des transferts hydriques après perfusion de sérum salé hypertonique (SSH), d’après [5]. L’augmentation brutale de l’osmolalité plasmatique
entraîne un transfert immédiat d’eau vers le compartiment plasmatique à partir des cellules au contact du plasma, hématies (1) et cellules endothéliales (2) et du
secteur interstitiel (3). La charge osmotique se répartit rapidement dans tout le compartiment extracellulaire (4) et induit un mouvement d’eau à partir de
l’ensemble du compartiment intracellulaire (5) jusqu’à égalité des osmolalités entre les deux compartiments. L’augmentation du flux lymphatique (6) témoigne
du recrutement des volumes liquidiens extravasculaires.
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Le SSH interagit de façon complexe avec le système
végétatif. La perfusion de SSH entraîne une activation du
système orthosympathique responsable d’une augmentation
de la pression artérielle et d’une tachycardie qui participe à
l’augmentation du débit cardiaque [16]. Par ailleurs, le blo-
cage des nerfs vagues chez le chien en état de choc hémorra-
gique supprime l’amélioration de la survie observée après
perfusion de SSH [17].

3.1.2. Action sur la microcirculation
Le SSH améliore l’hémodynamique systémique et en-

traîne une augmentation des débits tissulaires par hémodilu-
tion mais aussi par la modification des conditions rhéologi-
ques (en particulier par diminution de la taille des
érythrocytes et des cellules endothéliales) [5]. Dans des mo-
dèles de choc hémorragique, le SSH améliore le transport et
la délivrance de l’oxygène aux tissus dans les circulations
rénales et splanchniques par rapport au sérum salé isotonique
[18,19].

3.2. Effets cérébraux

L’utilisation de solutés hyperosmolaires dans le traitement
de l’œdème cérébral est très ancienne. Elle repose sur les
caractéristiques particulières de la barrière hématoencépha-
lique dont le rôle est d’isoler le tissu cérébral et de contrôler
l’homéostasie locale. Constituée de cellules endothéliales
jointes par des jonctions serrées, elle empêche non seulement
le passage des protéines mais également des électrolytes. Les
mouvements d’eau au travers des capillaires cérébraux ne
dépendent donc pas seulement de la différence des pressions
hydrostatique et oncotique, mais aussi et surtout de la diffé-
rence de pression osmotique. Cela n’est plus le cas lors d’une
lésion de la barrière hématoencéphalique. Ainsi, l’effet os-
motique du SSH entraîne une diminution significative du
contenu en eau du tissu cérébral principalement dans l’hé-
misphère sain controlatéral à la lésion [20–22]. Cependant
dans certains modèles de traumatisme crânien, la diminution
du contenu en eau est observée dans les deux hémisphères
[23,24].

Les effets du SSH sur la pression intracrânienne (PIC) et
sur l’hémodynamique cérébrale ont été très étudiés. Dans des
modèles de choc hémorragique associé à des lésions cérébra-
les ou à une hypertension intracrânienne, le remplissage
vasculaire avec du SSH permet un meilleur contrôle de la
PIC en comparaison avec un soluté isotonique ou un colloïde
[25,26]. Cependant après un bolus unique, cet effet reste
limité dans le temps (moins de deux heures) et peut s’accom-
pagner d’un effet rebond [27]. En revanche, l’administration
continue de SSH permet de prolonger les effets positifs
observés sur le contrôle de la PIC, sur l’augmentation de la
pression de perfusion cérébrale et sur l’hémodynamique sys-
témique [28,29].

Plusieurs études ont comparé les effets du SSH à ceux du
mannitol en situation d’hypertension intracrânienne. Les ré-
sultats, en termes de diminution de la PIC, sont soit équiva-

lents, soit en faveur du SSH [30–33]. Ainsi dans un modèle
de lésions cérébrales cryogéniques chez la souris, le SSH, à
charge iso-osmotique égale, entraîne par rapport au mannitol
une diminution plus importante de la PIC avec une durée
d’action plus prolongée alors qu’un effet rebond est observé
avec le mannitol [32]. Ces résultats sont retrouvés également
avec le SSH à 3 % dans un modèle d’hémorragie cérébrale
chez le chien [33].

La réduction du contenu en eau par effet osmotique de ces
solutions n’explique certainement pas tous les effets céré-
braux observés. Ainsi les modifications des conditions rhéo-
logiques provoquées par le SSH peuvent entraîner via les
mécanismes d’autorégulation une vasoconstriction cérébrale
avec diminution du volume sanguin cérébral. De même, la
réduction de l’œdème endothélial peut améliorer la microcir-
culation cérébrale [34].

3.3. Effets immunologiques

Le SSH a des propriétés immunomodulatrices qui pour-
raient être intéressantes dans les états septiques ou dans les
syndromes de réponse inflammatoire systémique (SIRS)
post-traumatiques. Dans le cadre des SIRS ou dans les syn-
dromes de détresse respiratoire aiguë de l’adulte (SDRA), on
observe une activation des polynucléaires neutrophiles (PN).
Le SSH augmente la nécrose des PN et diminuerait ainsi
l’intensité de la réponse inflammatoire et l’accumulation de
ces cellules notamment au niveau alvéolaire [35]. L’hyperto-
nicité plasmatique pourrait aussi diminuer l’adhésion et la
migration des leucocytes au-delà de la barrière endothéliale
ainsi que l’expression membranaire des intégrines, sélectines
et de molécules d’adhésion (ICAM) [36]. Elle entraîne aussi
une diminution de l’expression et du relargage d’élastase et
de cytokines pro-inflammatoires en réponse à l’injection de
lipopolysaccharide. Néanmoins, ceci n’est observé que lors-
que le SSH agit sur des PN non encore activés. En cas
d’activation cellulaire des PN, lors du SIRS post-traumatique
par exemple, on observe au contraire une augmentation du
relargage de l’élastase et de l’excitotoxicité des polynucléai-
res [37]. Le SSH entraîne in vivo au niveau alvéolaire une
diminution de l’expression du Tumor Necrosis Factor alpha
et de l’interleukine 6 [38] ainsi qu’une augmentation de
l’expression de l’interleukine 10 produite par les macropha-
ges. Ces effets préviendraient l’altération de la membrane
alvéolocapillaire et l’apparition d’un SDRA. Le SSH dimi-
nuerait aussi la sensibilité aux infections après un choc hé-
morragique [39], notamment en diminuant l’expression de
l’interleukine 4 et de la prostaglandine E2, cytokines immu-
nosuppressives [40].

Le mécanisme d’action du SSH sur les cellules de l’appa-
reil immunitaire n’est pas complètement élucidé : l’hyperos-
molarité extracellulaire modifie l’activité enzymatique de la
MAP kinase p38 à l’origine de la modulation de l’apoptose
[41]. Enfin, en restaurant un débit sanguin splanchnique
adéquat, le SSH réduirait la translocation bactérienne après
un choc hémorragique [42].
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L’intérêt clinique de ces effets immunologiques est encore
discuté. En favorisant la nécrose des PN activés, le SSH
devrait diminuer la réaction inflammatoire, mais la mort
cellulaire peut entraîner un relargage de médiateurs pro-
inflammatoires. Par ailleurs l’action du SSH sur les leucocy-
tes est dépendante de leur statut (activé ou non) et donc du
moment de son administration par rapport au déclenchement
de la réaction inflammatoire.

3.4. Actions sur la coagulation

Des études in vitro ont montré que le SSH interférait avec
la coagulation : allongement du temps de prothrombine,
inhibition de l’agrégation plaquettaire [43,44]. Même, si à la
posologie préconisée de 4 ml/kg, le retentissement clinique
de ces effets semble négligeable, ils pourraient expliquer en
partie l’aggravation du saignement et l’augmentation de la
mortalité au cours du choc hémorragique non contrôlé [45].
De même, ces anomalies de l’hémostase seraient un des
facteurs limitants pour démontrer un gain réel du SSH en
termes de survie chez les polytraumatisés.

4. Indications potentielles des solutés hypertoniques

4.1. Choc hémorragique

L’utilisation du SSH a été initialement décrite pour le
remplissage des traumatisés en état de choc hémorragique.
Le rétablissement rapide de l’état hémodynamique du patient
est l’un des enjeux de la réanimation préhospitalière, en
particulier chez les traumatisés crâniens d’où l’intérêt poten-
tiel d’une expansion volémique importante après la perfusion
rapide d’un faible volume de SSH.

Huit études contrôlées ont comparé, en traumatologie, le
SSH (250 ml à 7,5 %) seul ou associé à un dextran (SHD) à
un soluté isotonique [46–53]. Les solutés hypertoniques per-
mettent une diminution des besoins en cristalloïdes ou en
dérivés sanguins et corrigent plus rapidement la baisse de
pression artérielle. Une diminution de la mortalité n’est ob-
servée que dans certains sous-groupes de patients : traumati-
sés nécessitant une intervention chirurgicale en urgence,
traumatisés crâniens avec un score de Glasgow inférieur à
huit. Cependant, l’étude de Wade fondée sur l’analyse des
dossiers individuels de six des huit études précédentes avec
des critères de sélection stricts montre, sur 604 patients, une
amélioration significative de la survie à 30 jours pour les
blessés ayant reçu du SHD (odd ratio à 1,5) [54].

4.2. Traumatisme crânien

Le SSH a été initialement proposé dans la réanimation du
traumatisé crânien en état de choc et lors des poussées d’hy-
pertension intracrânienne (HTIC) réfractaires aux traite-
ments habituels. La réanimation du choc hémorragique chez
le traumatisé crânien est certainement une excellente indica-

tion du SSH. La méta-analyse de Wade sur un collectif de
223 traumatisés crâniens patients montre un effet bénéfique
du SHD sur la survie à 30 jours (odd ratio à 2,1) [55].

Utilisé en bolus, de la même manière que le mannitol,
plusieurs cas cliniques montrent l’efficacité du SSH dans la
réduction des accès d’HTIC [56–58]. Dans une étude pros-
pective chez dix patients présentant une HTIC sévère (supé-
rieure à 25 mmHg) et réfractaire aux traitements convention-
nels, des bolus de 2 ml/kg de SSH à 7,5 % étaient administrés
[59]. Quarante-huit bolus ont été ainsi étudiés : après le
premier bolus, la PIC a diminué de manière significative (de
33 ± 9 à 19 ± 6 mmHg au cours de la première heure) ;
parallèlement, la pression de perfusion cérébrale augmentait
(de 68 ± 11 à 79 ± 11 mmHg). De même, chez des patients
présentant une HTIC sévère résistante au traitement conven-
tionnel par 200 ml de mannitol à 20 %, l’administration d’un
bolus de 75 ml de SSH à 10 % entraînait chez tous les patients
une diminution significative et rapide de la PIC (10 mmHg au
bout de 35 minutes) avec une augmentation de la pression de
perfusion cérébrale [60]. La natrémie et l’osmolarité plasma-
tique augmentaient de façon modérée et seulement pendant
une heure après l’injection.

Très peu d’études ont comparé chez l’homme le SSH avec
le mannitol, soluté hyperosmolaire de référence dans le trai-
tement de l’œdème cérébral. Dans une étude prospective
randomisée, les effets d’un bolus de SSH à 7,5 % (2 ml/kg)
ont été comparés à ceux du mannitol à 20 % (2 ml/kg) dans le
traitement des HTIC réfractaires chez des patients traumati-
sés crâniens graves [61]. S’il n’existait pas de différence
significative en termes de mortalité ou de devenir fonction-
nel, l’HTIC était mieux contrôlée dans le groupe de patients
recevant du SSH. Les échecs de traitement, définis par la
persistance d’une PIC supérieure à 25 mmHg après injection
de la solution hyperosmolaire à deux reprises et à dix minutes
d’intervalle, étaient également significativement moins im-
portants dans le groupe SSH. Cet effet supérieur du SSH peut
cependant s’expliquer par la seule différence de charge os-
molaire entre les deux solutés.

La perfusion prolongée de SSH a été proposée avec
comme objectif l’obtention d’une natrémie et d’une osmola-
rité plasmatique élevées de façon à limiter les poussées
d’HTIC. Seules quelques études sont disponibles avec des
effectifs réduits et certains biais méthodologiques. Chez
l’adulte, ces études ne montrent pas d’effet bénéfique du SSH
en perfusion continue en termes de contrôle de l’HTIC ou de
mortalité [62–64]. En revanche, chez l’enfant, les résultats
semblent plus prometteurs [65–67]. Une étude multicentri-
que randomisée serait nécessaire pour préciser la place
exacte du SSH dans l’arsenal thérapeutique du traumatisme
crânien [68].

4.3. Choc septique

Le rétablissement d’un volume sanguin circulant adapté à
une précharge cardiaque adéquate est l’une des premières
mesures à mettre en œuvre au cours du sepsis sévère. Le
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remplissage vasculaire corrige à lui seul l’hypotension arté-
rielle dans la moitié des cas de sepsis sévère. Les effets
hémodynamiques du SSH pourraient être intéressants dans
cette situation [69,70]. Une étude récente confirme l’effica-
cité du SSH pour augmenter la précharge et le débit cardia-
que de patients septiques [71]. Cet effet est rapide et transi-
toire (deux heures) et semble indépendant de l’association ou
non du SSH à un colloïde. De plus, les effets immunologi-
ques et microcirculatoires du SSH pourraient permettre de
limiter un syndrome inflammatoire incontrôlé et d’améliorer
la perfusion tissulaire.

4.4. Choc cardiogénique

Même si le principal effet du SSH est l’augmentation de la
précharge, l’amélioration de la perfusion coronaire et la di-
minution des résistances systémiques sont des propriétés
intéressantes au cours du choc cardiogénique, en particulier
d’origine ischémique. Une étude randomisée sur 107 patients
a évalué les bénéfices à long terme d’une perfusion répétée de
faible volume de SSH associée à de fortes doses de furosé-
mide dans l’insuffisance cardiaque décompensée [72]. Les
résultats confirment la bonne tolérance et l’efficacité du SSH
en termes de réduction des signes cliniques ; la mortalité sur
une période de cinq ans était significativement réduite dans le
groupe ayant reçu du SSH. Les auteurs ne montrent pas une
augmentation de l’inotropisme cardiaque mais plutôt une
amélioration de la perfusion rénale qui diminuerait l’hyper-
aldostéronisme secondaire à l’insuffisance cardiaque.

Le SSH pourrait trouver aussi une indication dans les états
de choc cardiogénique d’origine toxique notamment après
ingestion d’antidépresseurs tricycliques [73].

4.5. Indications en anesthésie

Le SSH associé à un HEA a été utilisé au cours de
l’hémodilution normovolémique où un même niveau de dilu-
tion est atteint avec un volume perfusé quatre fois moindre
par rapport à une solution d’HEA [74]. En chirurgie cardia-
que, le SSH améliore significativement la microcirculation
tissulaire avant, pendant et après la CEC [75]. Lors du rem-
plissage vasculaire en postopératoire (chirurgie de la valve
mitrale), le SSH seul ou associé à un HEA est très efficace,

avec une augmentation de la précharge et de la fraction
d’éjection du ventricule gauche ; mais ces effets restent
transitoires (durée inférieure à trois heures) et l’association
du SSH à un colloïde ne les prolonge pas [76]. Enfin, les
propriétés du SSH pourraient être intéressantes dans la pré-
vention de l’hypovolémie relative induite par l’anesthésie
rachidienne [77].

4.6. Autres indications

Plusieurs travaux expérimentaux ont montré l’intérêt du
SSH dans l’arrêt cardiaque. Dans un modèle porcin de fi-
brillation ventriculaire, le SSH, seul ou associé à un HEA,
améliore la perfusion myocardique et le taux de survie par
rapport aux solutés isotoniques [78]. De plus, les effets céré-
braux du SSH pourraient être mis à profit après récupération
de l’arrêt cardiaque, pour contrôler l’œdème cérébral et amé-
liorer la perfusion cérébrale.

Le SSH a été aussi utilisé lors de la réanimation des brûlés
[79,80]. L’emploi de ces solutés permet de réduire les ap-
ports liquidiens des premiers jours et de limiter l’œdème
pour une charge sodée identique [81].

5. Utilisation en pratique des solutés hypertoniques

L’indication première du SSH est la réanimation du choc
hémorragique. Dans cette situation, la limite du SSH est son
effet très transitoire d’où l’intérêt de l’association avec un
colloïde. Ce dernier permet de préserver le volume plasmati-
que augmenté sous l’effet de l’hyperosmolarité. Le colloïde
exerce un effet additif sur l’augmentation de la volémie et du
débit cardiaque [82]. Deux solutions composées sont com-
mercialisées (Tableau 2). RescueFlow® (BioPhausia AB, Be-
lamont) est la première association fixe d’une solution de
SSH à 7,5 % et d’une solution de dextran 70 à 6 % ; elle a
obtenu une AMM avec comme indication le traitement initial
de l’hypovolémie avec hypotension en rapport avec un état
de choc traumatique. HyperHES® (Fresenius Kabi) est l’as-
sociation de SSH à 7,2 % avec un HEA 200/0,5 à 6 % ; son
indication est le traitement de première intention de l’hypo-
volémie aiguë avec état de choc. Ces deux spécialités se
présentent en poche de 250 ml ; elles doivent être adminis-

Tableau 2
Comparaison des deux solutés hypertoniques commercialisés

RescueFlow® HyperHES®

Concentration électrolytes NaCl 7,5 % NaCl 7,2 %
Concentration sodium 1283 mmol/l 1232 mmol/l
Osmolarité théorique 2567 mOsmol/l 2464 mOsmol/l
Colloïde Dextran 70 HEA 200 / 0,5
Concentration colloïde 6 % 6 %
Présentation Poche souple 250 ml Poche souple 250 ml
Dose recommandée Bolus unique 250 ml Bolus unique 250 ml
Indication Traitement initial de l’hypovolémie avec hypotension

en rapport avec un état de choc traumatique
Traitement de première intention de l’hypovolémie aiguë
avec état de choc

Laboratoire BioPhausia AB, Belamont Fresenius Kabi
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trées sous forme d’un bolus intraveineux unique (posologie
4 ml/kg soit 250 ml pour un adulte de 60–70 kg) en cinq
minutes environ.

Les effets secondaires potentiels de ces solutions sont
nombreux : hypernatrémie, hyperosmolarité, trouble de la
coagulation, arythmie cardiaque, hémolyse locale, nécrose
tissulaire si extravasation... Cependant, plusieurs études ont
confirmé la sécurité et la bonne tolérance de ces deux solu-
tions en respectant les recommandations ci-dessus
[49,83,84]. L’avantage de l’HyperHES® est le remplacement
du dextran par un HEA. Cependant, si le risque allergique est
supérieur avec le dextran, celui-ci reste secondaire dans le
contexte du traitement d’un état de choc. Ainsi, dans les
principales études en préhospitalier, la prophylaxie par l’hap-
tène (Promit®) n’a pas été effectuée. Enfin à la posologie
employée, les effets sur la coagulation des colloïdes sont
négligeables.

6. Conclusion

La réanimation à faible volume est définie par l’adminis-
tration d’un bolus unique de 250 ml de SSH. Le SSH ne doit
pas être considéré comme un simple soluté de remplissage
mais comme un véritable agent thérapeutique. Les effets
hémodynamiques du SSH ne sont pas univoques et expli-
quent les bénéfices potentiels de ces solutions dans le traite-
ment de l’hypovolémie aiguë. Le SSH est beaucoup plus
efficace qu’une solution salée isotonique en termes de rapi-
dité de restauration de la volémie ou de perfusion des orga-
nes, tant au niveau macrocirculatoire que microcirculatoire.
L’indication dans le cadre de l’AMM des solutions disponi-
bles est l’hypovolémie aiguë. D’autres études sont nécessai-
res pour valider les autres indications potentielles du SSH,
comme la prise en charge de l’HTIC ou la réanimation du
choc septique.
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