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Résumé L’état de choc hémorragique est à l’origine d’une altération de la perfusion tissulaire
et d’un défaut d’apport en oxygène aux cellules liés à l’hypovolémie associée à une importante
perte de globules rouges. Les étiologies les plus fréquentes regroupent les hémorragies diges-
tives, les hémorragies obstétricales et les polytraumatismes. Une réanimation intensive doit
être entreprise précocement afin de limiter la survenue du syndrome de défaillance multivis-
cérale lié à la prolongation du choc. L’objectif de cette réanimation initiale est de restaurer
rapidement une perfusion tissulaire adéquate par un remplissage vasculaire. La transfusion
de produits sanguins labiles vise à normaliser le transport en oxygène, d’une part, et corrige
l’hémostase biologique d’autre part. L’administration de catécholamines se justifie également
afin de stabiliser la pression artérielle si le remplissage vasculaire est insuffisant dans l’attente
du traitement étiologique chirurgical, radiologique ou endoscopique du foyer hémorragique. La
place des antibrinolytiques dans l’arsenal thérapeutique reste à préciser. L’administration de
facteur VII activé peut être considérée après l’échec de la chirurgie ou de la radiologie inter-
ventionnelle pour contrôler le saignement. D’importants espoirs reposent sur la mise au point
d’hémoglobine de synthèse afin d’améliorer le pronostic de cette pathologie.
© 2008 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Summary Resuscitation of a haemorrhagic shock requires the early identification of potential
bleeding sources followed by prompt action to minimise blood loss, to restore tissue perfusion
and to achieve haemodynamic stability. Patients with haemorrhagic shock require an immediate
bleeding control by a surgical control or by an angiographic embolisation. The goal of the initial
management is to restore perfusion pressure with fluid resuscitation. The use of vasopressors is
justified when fluid resuscitation is not able to restore blood pressure. In addition, vasopressors
could avoid the deleterious consequences of a too aggressive fluid administration. Blood product
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transfusion is combined to restore oxygen delivery and to correct biological hemostasis. The
indications of antifibrinolytic are not yet determined. The use of rFVIIa can be considered if
major bleeding in blunt trauma persists despite standard attempts to control bleeding and best
practice use of blood components.
© 2008 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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pidémiologie

e choc est un état pathologique au cours duquel le sys-
ème circulatoire est incapable d’assurer une perfusion
issulaire suffisante pour répondre à la demande en oxy-
ène de l’organisme. Cette inadéquation entre apport et
emande d’oxygène évolue vers la défaillance d’organes,
uis le décès. On distingue classiquement les états de choc
’origine cardiogénique, hypovolémique et anaphylactique.
’hypovolémie peut être relative, comme au cours du choc
eptique ou absolu, résultant d’une perte rapide et massive
e sang.

Le choc hémorragique est une pathologie grave, au cours
e laquelle le pronostic vital est rapidement mis en jeu et
ont la précocité de la prise en charge est un facteur pronos-
ique fondamental. Ainsi, dans une série collectée par Heck-
ert et al. de 208 patients en état de choc hémorragique à
’arrivée dans un trauma centre nord-américain, 31 % étaient
écédés après deux heures, 12 % entre deux et 24 heures et
1 % après les 24 premières heures. Seuls 46 % de ces patients
urvivaient [1]. Stewart et al. ont analysé une série de 753
écès dans un trauma centre nord-américain, 52 % des décès
urviennent dans les 12 premières heures, 74 % dans les 24
remières heures et 86 % dans les sept jours [2].

tiologie du choc hémorragique

e choc hémorragique est la conséquence d’un déséquilibre
ntre demande et apport d’oxygène. Le choc hémorragique
st secondaire à une perte massive et brutale de sang.

Les saignements d’origine digestive sont la première
ause de choc hémorragique. Ils peuvent se présenter sous
a forme d’une hémorragie digestive haute (hématémèse) ou
asse (rectorragie ou méléna). Une hématémèse est le signe
’une hémorragie haute, en amont de l’angle duodénojéju-
al. Elle sera fréquemment suivie par un méléna. Les causes
es plus fréquentes des hémorragies digestives hautes sont
es ulcères gastroduodénaux, la rupture de varices œsopha-
iennes due à l’hypertension portale d’origine cirrhotique et
es érosions gastriques aiguës, en général médicamenteuses.

Un méléna est généralement le signe d’une hémorragie
ituée en amont de l’angle colique droit. Une rectorragie
st le signe d’une hémorragie basse, mais peut également
pparaître en cas d’hémorragie haute très abondante. Les
auses les plus fréquentes des hémorragies digestives basses
ont les hémorroïdes et les tumeurs rectocoliques.

Les saignements d’origine traumatique représentent la

euxième cause de choc hémorragique. Les plaies externes
omme les plaies du scalp peuvent induire des saignements
mportants et ne doivent pas être sous-estimées. Les trau-
atismes thoraciques peuvent induire des plaies du cœur,
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es poumons ou des gros vaisseaux et induire des sai-
nements massifs. Les traumatismes abdominaux peuvent
nduire des lésions des organes pleins, comme la rate ou
e foie ou des lésions des gros vaisseaux. Les fractures du
elvis peuvent conduire à des hémorragies massives et dif-
cilement contrôlables. Un hématome rétropéritonéal doit
tre suspecté devant l’association d’une fracture du pelvis
ssociée à une instabilité hémodynamique [3].

Les autres causes de choc hémorragique sont les saigne-
ents d’origine gynécologique, les ruptures d’anévrisme,

es hémoptysies massives, les coagulopathies et les surdo-
ages en anticoagulants (Tableau 1).

hysiopathologie

ace à une baisse aiguë de la volémie liée à une
erte sanguine, l’organisme met en place des mécanismes
’adaptation, principalement par le biais d’une activa-
ion du système sympathique, dont l’intensité dépend de
’importance de la perte sanguine.

’hypovolémie

’hypovolémie entraîne une baisse du retour veineux res-
onsable d’une diminution du débit cardiaque et d’une
ypotension. Le retour veineux s’effectue à partir des veines
ériphériques vers les cavités droites selon le gradient
e pression qui règne entre ces deux compartiments. La
ression veineuse périphérique est la pression systémique
oyenne (PSM) qui correspond à la pression qui règne dans

’ensemble du réseau vasculaire lorsque le débit est nul.
ette pression motrice dépend de la volémie (contenu vei-
eux) et de la compliance veineuse dont la composante
rincipale est le niveau de vasoconstriction veineuse. On
épare le volume intravasculaire en volume non contraint
ui représente le volume contenu dans les veines qui
’exerce pas de mise en tension des parois et le volume
ontraint qui est le volume supplémentaire capable d’initier
ne tension de paroi et donc de générer une PSM. La vaso-
onstriction veineuse sympathique augmente la part de
olume contraint au dépend du volume non contraint et
ugmente par ce biais la PSM. La majorité du volume non
ontraint se situe dans le réseau veineux et lui confère ainsi
es propriétés de réserve volémique mobilisable par veino-
onstriction. Finalement, l’augmentation du retour veineux,
a majoration de l’inotropisme et de la fréquence car-

iaque permettent de maintenir le débit cardiaque lors
’une hypovolémie induite par une spoliation sanguine. La
asoconstriction artérielle associée au maintien du débit
ardiaque stabilise la pression artérielle.
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Tableau 1 Étiologie des chocs hémorragiques.

Cause Pathologies

Appareil digestif Hémorragies digestives hautes
ulcères gastroduodénaux
rupture de varices
gastrites aigues

Hémorragies digestives basses
hémorroïdes
tumeurs rectocoliques
diverticulose colique

Traumatisme Plaies externes
Plaies des gros vaisseaux
Fractures d’organes pleins

Gynéco-obstétricales Placenta praevia
Atonie utérine
Hématome rétroplacentaire
Grossesse extra-utérine

Appareil respiratoire Cancer bronchopulmonaire
Dilatation des bronches
Aspergillome
Tuberculose
Embolie pulmonaire

Anévrisme de l’aorte
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Coagulopathies
Surdosage en anticoagulant

La vasoconstriction

La vasoconstriction induite par la stimulation sympathique
s’effectue principalement dans les territoires splanchniques
et musculocutanés, puis rénaux alors que les circulations
cérébrales et coronaires dites nobles sont épargnées jusqu’à
un stade tardif. La vasoconstriction sympathique est égale-
ment à l’origine d’un transfert de liquide depuis le secteur
interstitiel vers le secteur intravasculaire. Cet effet est
principalement en rapport avec une baisse de la pression
hydrostatique capillaire par vasoconstriction artériolaire
sympathique en amont de la circulation capillaire. Si ce
phénomène est bénéfique sur le plan de la volémie, il est
différé sur le plan chronologique et ne participe donc à
l’augmentation du retour veineux qu’après un certain délai.
Ce retard de compensation du milieu interstitiel explique
l’absence d’hémodilution à la phase initiale du choc hémor-
ragique non réanimé.

Ainsi, la place du système nerveux sympathique est cen-
trale dans l’adaptation cardiovasculaire à l’hypovolémie.
L’utilisation d’agent anesthésique ou sédatif dans le cadre
du choc hémorragique entraîne une sympatholyse dont les
conséquences sont une diminution des capacités de réponse
du système cardiovasculaire à l’hypovolémie (Vatner, 1975
#). Ainsi, si l’hémodynamique apparaît maintenue grâce
à l’activation sympathique chez un malade conscient en
ventilation spontanée, la nécessité de recourir à une anes-

thésie pour une intubation ou une procédure chirurgicale
doit faire anticiper une dégradation de l’état hémodyna-
mique du patient en état de choc hémorragique et impose
de titrer les doses de médicaments anesthésiques [4,5].
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a microcirculation

u niveau microcirculatoire, malgré des niveaux de pres-
ion artérielle bas, au cours de la phase initiale du choc
émorragique, la densité de capillaires perfusés ainsi que la
itesse des globules rouges dans le réseau microvasculaire
pparaissent relativement bien préservées [6]. Cependant,
i cette phase initiale n’est pas rapidement contrôlée une
égradation microcirculatoire sera observée avec ses consé-
uences en terme d’oxygénation tissulaire.

Le choc hémorragique aboutit à une baisse du trans-
ort en oxygène synonyme de diminution des apports
nergétiques aux cellules. L’organisme priorise la distribu-
ion du flux sanguin vers les organes nobles que sont le
erveau et le cœur au dépens des circulations musculocuta-
ées et splanchniques. Initialement, grâce à l’augmentation
e l’extraction en oxygène par les tissus, les organes
sacrifiés » parviennent à maintenir une consommation
’oxygène constante. Toutefois, au-delà d’un seuil critique,
’extraction en oxygène ne peut être augmentée et la
onsommation en oxygène baisse proportionnellement au
ransport en oxygène et place l’organisme dans un contexte
e dépendance à la délivrance en oxygène. L’apport en
xygène n’autorise plus alors le maintien du métabolisme
érobie. Les cellules font appel au métabolisme anaérobie
fin de maintenir une production d’adénosine triphosphate
ompatible avec une survie cellulaire. La traduction méta-
olique de la baisse d’apport en oxygène et de l’anaérobiose
st la formation du lactate et de protons. Le taux de lactate
la prise en charge en milieu hospitalier des patients en état
e choc hémorragique traumatique est d’ailleurs corrélé à
a sévérité du choc et à la mortalité des patients [7].

La pérennisation de l’état de choc hémorragique peut
ntraîner une dysfonction d’organe dont le stade ultime
st la défaillance multiviscérale. En effet, si les méca-
ismes cardiovasculaires adaptatifs sont efficaces à la phase
iguë du choc hémorragique et maintiennent une perfu-
ion et des apports en oxygène adaptés aux besoins, ces
erniers peuvent devenir insuffisants lors de la prolonga-
ion du choc avec l’apparition d’une souffrance tissulaire
econdaire à l’inflammation systémique non contrôlée et
ux phénomènes d’ischémie reperfusion tissulaire.

iagnostic du choc hémorragique

e choc hémorragique traduit une perte sanguine suffisante
our dépasser les mécanismes d’adaptation physiolo-
ique du patient et entraîner une baisse de l’apport
n oxygène et de la perfusion des organes. Les signes
liniques d’hypovolémie sont la traduction clinique des
écanismes d’adaptation physiologique à l’hypotension.
insi, les marbrures cutanées, la froideur des extrémités,

’altération de l’état de conscience et une oligurie sont
es témoins d’une hypoperfusion et d’une vasoconstriction.
a tachycardie témoigne de la stimulation sympathique
t l’hypotension du dépassement de ces mécanismes
raduit l’hypoxie tissulaire voire l’acidose engendrée par
’état de choc. Différents stades cliniques de gravité au
ours d’une hémorragie ont ainsi été proposés (Tableau 2).
outefois, si la présence d’un ou de plusieurs de ces
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Tableau 2 Classification de l’Advanced Trauma Life Support de l’American College of Surgeons [9].

Sévérité de l’hémorragie Classe I Classe II Classe III Classe IV

Perte sanguine (mL) < 750 750—1500 1500—2000 > 2000
Fréquence cardiaque (bpm) < 100 > 100 < 120 > 140
Pression artérielle Normale Normale Diminuée Diminué
Pression pulsée (mmHg) Normale Diminuée Diminuée Diminuée
Fréquence respiratoire 14—20 20—30 30—40 > 40
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Débit urinaire (mL/h) > 30
Statut mental Légèrement anxieux

ymptômes est un élément de gravité au cours d’une
émorragie, leur absence ne doit pas rassurer pour autant.
ffectivement, une spoliation sanguine de l’ordre de 30 %
e volume intravasculaire peut survenir chez les patients
eunes, vigiles avec une pression artérielle conservée. De
lus, lors d’une réduction du volume intravasculaire supé-
ieure à 50 %, il peut survenir une bradycardie paradoxale
ssociée à l’hypotension [8]. Cette bradycardie traduit
ne inhibition centrale sympathique qui permettrait un
eilleur remplissage diastolique et contribuerait, en asso-

iation avec la baisse de la postcharge secondaire, à la
ympatho-inhibition, un mécanisme d’adaptation ultime de
rotection myocardique. Ainsi, une tachycardie supérieure
120 par minute, une hypotension ou une altération de

’état de conscience doivent rapidement faire débuter des
anœuvres de réanimation. À l’extrême, une bradycardie
aradoxale (associée à une hypotension) est une urgence
olémique.

rise en charge du choc hémorragique

e remplissage vasculaire au cours du choc
émorragique

e remplissage vasculaire corrige l’hypovolémie induite par
a spoliation sanguine et permet de rétablir ainsi une effi-
acité circulatoire et une perfusion d’organes. Cependant,
ant que le saignement n’est pas contrôlé, le fait de res-
aurer la PA peut favoriser et entretenir le saignement [9].
n effet, le remplissage vasculaire est à l’origine d’une
émodilution et d’une hypothermie qui peuvent avoir des
onséquences néfastes sur l’hémostase. Dans une étude réa-
isée en 1998, Riddez et al. mettaient en évidence qu’un
emplissage trop abondant à la phase précoce favorisait le
esaignement. Ils préconisaient un remplissage par cristal-
oïdes modéré, de l’ordre de 2 pour 1 [10].

Il faudra donc être vigilant afin d’éviter une expansion
olémique excessive. Par ailleurs, une pression artérielle
rop importante alors que le saignement n’est pas contrôlé
eut favoriser le saignement en empêchant la formation du
aillot.

Deux concepts ont émergé au cours des dernières
nnées : le concept de low volume ressuscitation et le

oncept de hypotensive ressuscitation. Le concept de
ypotensive ressuscitation a été popularisé après la publi-
ation d’une étude nord-américaine en 1994. Dans cette
tude, Bickell et al. comparait une stratégie de remplis-
age immédiat versus retardé chez 598 patients présentant
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Anxieux Confus Somnolent

ne PAS ≤ 90 mmHg à la prise en charge et un traumatisme
énétrant du tronc. Le risque relatif de décès dans le groupe
remplissage immédiat » était de 1,26 (1,00—1,58) [11]. Le
oncept proposé par Bickell et al. était alors d’amener au
lus vite le patient au centre de traumatologie sans réaliser
’expansion volémique. Cependant, aucune donnée dans la
ittérature permet actuellement de recommander une telle
tratégie dans les traumatismes fermés, lors de temps pro-
ongés de transport vers le centre de traumatologie et chez
es patients présentant des comorbidités. Une revue de la
ibrairie Cochrane a été incapable de trancher entre les deux
ttitudes [12].

L’importance et le délai du remplissage sont deux ques-
ions qui restent en suspens, mais qui sont certainement
onditionnées par la capacité de réaliser rapidement une
émostase chirurgicale ou radio interventionnelle.

Quel que soit le soluté de remplissage utilisé, les
odalités d’administration restent communes. Les voies
’administrations doivent privilégier les cathlons courts
t de gros calibre (14 à 16 gauges). La voie fémorale
onstitue une voie veineuse relativement simple à obtenir
t peu enclin aux complications. Ainsi, dans les situa-
ions les plus menaçantes, des désilets de gros calibre
ompatibles avec de hauts débits de perfusion peuvent
tre utilisés. Les solutés de remplissage utilisés sont
rincipalement de deux types : les cristalloïdes et les col-
oïdes.

Les recommandations conjointes de la Société de réani-
ation de langue française et de la Société française
’anesthésie-réanimation sur le remplissage vasculaire au
ours des hypovolémies préconisent « l’utilisation des cris-
alloïdes lorsque la perte sanguine est estimée à moins
e 20 % de la masse sanguine et pour un choc hémorra-
ique patent, avec perte estimée supérieure à 20 % de
a masse sanguine ou si la PAS est d’emblée inférieure à
0 mmHg, l’utilisation de colloïdes est recommandée en pre-
ière intention ». Les recommandations européennes vont
ans ce sens en proposant l’usage des cristalloïdes en pre-
ière intention, avec la possibilité d’ajouter des colloïdes
ans les limites recommandées pour chaque type de solution
13].

Concernant l’albumine, une revue de la librairie
ochrane est récemment parue au sujet de l’utilisation
e l’albumine humaine en réanimation [14]. Les auteurs

oncluaient à l’absence de bénéfice de l’utilisation
’albumine. Les auteurs s’appuyaient, notamment, sur les
ésultats de l’étude Safe [15]. Dans cette étude multicen-
rique et randomisée portant sur près de 7000 patients parue
n 2004, les auteurs cherchaient à établir que le remplissage
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vasculaire par albumine n’était pas délétère par rapport à
un remplissage par sérum salé. Cette équivalence a bien été
retrouvée, mais dans le sous-groupe (sous-groupe prédéfini)
des patients traumatisés, les auteurs retrouvaient une ten-
dance à une augmentation de la mortalité dans le groupe
albumine.

Le sérum salé hypertonique (SSH) peut être une option
thérapeutique. L’attrait du SSH réside en partie dans ses
propriétés pharmacologiques et dans la faible quantité
qu’il est nécessaire de perfuser. Le SSH mobilise le liquide
intracellulaire vers le secteur vasculaire par le biais de
l’hypertonicité plasmatique qu’il entraîne. Cet effet rem-
plissage vasculaire est obtenu avec de faibles quantités de
liquide salé hypertonique de l’ordre de 4 mL/kg de solu-
tion de NaCl 7,5 %. Le SSH favorise ainsi la perfusion des
organes en réduisant la formation de l’œdème périvascu-
laire et l’adhésion des polynucléaires à l’endothélium grâce
à une baisse de l’expression membranaire de protéines
d’adhésion endothéliale [16]. L’effet du SSH est transitoire
mais l’association de ce dernier avec un colloïde de synthèse
de type hydroxyéthylamidon en prolonge significativement
les effets. Cependant, son utilisation reste discutée au cours
du choc hémorragique et nécessite des études complémen-
taires afin de définir son impact sur la mortalité et sa place
dans l’arsenal thérapeutique.

Le pantalon antichoc par son action sur la volémie
apparaît également potentiellement utile pour limiter le
remplissage vasculaire. Le pantalon antichoc est un dis-
positif efficace dans la réanimation du choc hémorragique
d’origine sous-diaphragmatique (traumatismes abdominaux
ou pelviens). Il permet de stabiliser dans un certain nombre
de cas l’état hémodynamique du patient par un effet vaso-
constricteur mixte sous-diaphragmatique : restriction du
secteur vasculaire capacitif à l’origine d’une augmentation
du retour veineux et vasoconstriction artérielle à l’origine
d’une augmentation de la postcharge cardiaque. Sa mise
en place peut entraîner une douleur importante et il est
souvent nécessaire en pratique de sédater le patient et
d’avoir recours à la ventilation mécanique. L’aggravation
de l’hémorragie que le pantalon antichoc entraîne dans les
traumas thoraciques contre-indique son utilisation dans ce
contexte. L’utilisation du pantalon antichoc n’a pas démon-
tré de bénéfice en terme de morbidité et de mortalité [17]
au cours de l’état de choc hémorragique, toutefois, il peut
participer à la stabilisation hémodynamique des patients le
temps que l’hémostase chirurgicale ou endovasculaire soit
réalisée.

Utilisation de catécholamines au cours du choc
hémorragique

La prise en charge nord-américaine du choc hémorragique
est basée en premier lieu sur le remplissage, l’introduction
de catécholamines étant réservée aux situations catastro-
phiques comme un traitement de dernier recours. Mais les
amines vasopressives peuvent trouver leur place à différents

moments au cours du choc hémorragique. À la phase initiale,
l’administration de catécholamines vasoconstrictrices se
justifie afin de maintenir une pression de perfusion si le rem-
plissage vasculaire ne permet pas à lui seul de restaurer la
pression artérielle. De plus, une administration précoce des

s

u
i
a

et pratiques 157

asopresseurs limite les effets délétères d’une expansion
olémique excessive associée à une dilution des facteurs
’hémostase. Dans un modèle murin de choc hémorragique
on contrôlé, une étude a récemment comparé une prise
n charge conventionnelle basée sur un remplissage abon-
ant versus l’introduction précoce de noradrénaline. Les
uteurs retrouvaient que l’introduction précoce de nora-
rénaline améliorait significativement la survie des sujets
18]. L’introduction de vasopresseurs peut s’avérer néces-
aire lors de l’induction anesthésique du patient, l’activité
u système nerveux sympathique étant alors brutalement
nhibée [19]. Par ailleurs, lorsque le choc hémorragique est
’origine traumatique, il peut être associé à un traumatisme
rânien sévère. Nous savons depuis de nombreuses années
ue la prévention des lésions cérébrales ischémiques secon-
aires impose un contrôle strict de la pression artérielle,
écessitant fréquemment l’emploi de vasopresseurs pour
ssurer une pression de perfusion cérébrale satisfaisante
20].

Enfin, l’utilisation de catécholamines prend tout son sens
ors du choc hémorragique prolongé. En effet, si l’état de
hoc hypovolémique perdure, une vasoplégie s’installe dont
e traitement symptomatique, une fois le remplissage vascu-
aire optimisé, est la mise sous amine alpha-pressive. Alors
ue le tonus vasoconstricteur prédomine lors de la phase
nitiale de l’hypovolémie en rapport avec une stimulation
ympathique, il s’installe au cours du choc prolongée une
asoplégie qui persiste malgré une restauration ad integrum
e la volémie [21]. La priorité thérapeutique au cours d’un
tat de choc étant de restaurer la pression artérielle, il
eut être proposé d’introduire un vasopresseur si une expan-
ion volémique de 1000 à 1500 mL s’avère inefficace. La
orépinéphrine, du fait de son action alpha-adrénergique
rédominante peut être recommandée. L’introduction d’un
asopresseur ne doit pas faire oublier que le remplissage
asculaire reste le traitement du choc hémorragique. Le
asopresseur n’est là que pour aider le réanimateur à corri-
er rapidement l’hypotension et permettre de réaliser une
xpansion efficace et raisonnable.

ransfusion au cours de l’état de choc
émorragique

’objectif de la transfusion de produits sanguins labiles au
ours du choc hémorragique est double : la restauration
’une hémostase favorable à la coagulation biologique
t la restitution d’un transport en oxygène adéquat. En
ffet, la vocation de la transfusion de culots globulaires
st l’apport d’hémoglobine afin de maintenir un apport en
xygène suffisant aux tissus et de prévenir l’hypoperfusion
’organe. De nombreuses recommandations ont récemment
té proposées quant aux seuils d’hémoglobine à atteindre
hez les patients de réanimation [22]. Cependant, alors que
a majorité des études se sont intéressées aux patients de
éanimation stables dans un contexte euvolémique, il peut
tre discuté d’appliquer les mêmes recommandations aux

ituations aiguës hémorragiques.

En pratique, il peut être recommandé de procéder à
ne transfusion lorsque le taux d’hémoglobine devient
nférieur à 7 g/dL. Il n’est pas recommandé de transfuser
u-delà de 10 g/dL. Dans le cas du traumatisé crânien, il
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st recommandé de maintenir un taux d’hémoglobine de
0 g/dL. Les modalités de la transfusion au cours du choc
émorragique dépendent du taux d’hémoglobine à l’arrivée
n milieu hospitalier, de la vitesse de saignement et de la
olérance hémodynamique du patient. En cas d’urgence
itale immédiate, le patient peut et doit être transfusé sans
a connaissance préalable de son groupe et la recherche
’agglutinines irrégulières (RAI) en sang O négatif (les prélè-
ements sanguins à destinée transfusionnelle seront tout de
ême effectués immédiatement avant l’administration des

ulots globulaires en urgence). Dans le cas d’une urgence
ifférée (inférieure à 30 minutes), alors que le groupe est
onnu, la transfusion doit être effectuée avec un groupe
compatible » même si les RAI n’ont pu être effectuées.
ien sûr, la détermination ultérieure des RAI permettra un
ffinage de la transfusion au cours de la réanimation.

Une attention particulière doit être portée à l’hémostase
iologique du patient au cours du remplissage vasculaire et
ppliquer, sans retard, une stratégie transfusionnelle rigou-
euse. De plus, il est essentiel de limiter l’hypothermie.
n effet, celle-ci entraîne une altération des fonctions
laquettaires et des facteurs de la coagulation. Attention,
es tests de coagulation sont effectués au laboratoire à 37 ◦C
t peuvent être faussement rassurant si le patient est hypo-
hermique. L’apparition de troubles de l’hémostase doit être
révenue au cours du choc hémorragique. Ainsi, l’apport de
lasma frais congelés (PFC) est recommandé afin de main-
enir un taux de prothrombine (TP) supérieur à 40 % [13]. Le
euil doit être élevé à 50 % en cas de traumatisme crânien
u fait des conséquences néfastes de l’aggravation d’une
ésion hémorragique intracérébrale sur le pronostic cérébral
u patient. La transfusion de plaquettes s’avère nécessaire
orsque leur taux est inférieur à 50 000 par millimètre cube.
e seuil est porté à 100 000 millimètre cube en cas de trau-
atisme crânien. Le taux de fibrinogène doit être maintenu

u-dessus de 1 g/L et peut justifier l’administration de
olution de fibrinogène dans la mesure où les PFC sont
arfois insuffisants en terme d’apport de fibrinogène.

ntifibrinolytiques et concentrés en facteur de la
oagulation

algré la transfusion de facteurs de la coagulation conte-
us dans le PFC et malgré l’administration de plaquettes et
e globules rouges, la coagulopathie peut rester difficile à
orriger au cours du choc hémorragique et le saignement
ersiste parfois alors que l’hémorragie n’est plus du ressort
e la chirurgie ou de l’embolisation. Plusieurs agents hémo-
tatiques sont utilisés dans la prévention et le traitement
es hémorragies majeures. Parmi eux figurent les antifibri-
olytiques telles que l’acide tranexamique (analogue de la
ysine) ou l’aprotinine, (inhibiteur direct de l’activité fibri-
olytique de la plasmine). Plus récemment, le facteur VII
ctivé a montré une efficacité dans les situations hémorra-
iques sévères.
’acide tranexamique et l’acide aminocaproïque
’acide tranexamique et l’acide aminocaproïque sont
es analogues de la lysine avec une action compéti-
ive inhibitrice de la plasmine et du plasminogène dont
’utilisation préventive a déjà démontré un gain en terme
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’économie transfusionnel au cours de la chirurgie car-
iaque. L’aprotinine a également démontré son efficacité en
erme d’économie transfusionnelle toujours dans le cadre
e la chirurgie cardiaque [23]. Cependant, l’administration
’antifibrinolytiques est réalisée de manière prophylactique
u cours de la chirurgie et leur utilisation en traumatologie
st une extension des résultats obtenus en chirurgie réglée
ans la mesure où aucune étude n’a été réalisée dans ce
adre. Un essai important incluant 20 000 patients polytrau-
atisés (étude Crash II) est en cours afin d’évaluer l’impact
e l’utilisation de l’acide tranexamique sur la mortalité et
es besoins transfusionnels au cours du choc hémorragique
raumatique. Ainsi, actuellement, il n’existe aucune donnée
ans le choc hémorragique traumatique pour recommander
’utilisation de l’acide tranexamique ou aminocaproïque.
es études complémentaires semblent nécessaires dans le
as de l’aprotinine dans la mesure où cette dernière a été
ssociée récemment avec une majoration des complications
hromboemboliques et une majoration de l’insuffisance
énale en chirurgie cardiaque [24].

e facteur VII activé
e facteur VII activé a un mode d’action original puisqu’il
enforce théoriquement la coagulation uniquement au site
e saignement. En effet, le facteur VII activé se lie au fac-
eur tissulaire exposé par le vaisseau lésé et favorise la
ormation de thrombine qui entraîne localement l’activation
e plaquettes. Le facteur VII activé montre dans plusieurs
tudes des résultats positifs en terme d’économie transfu-
ionnelle : des études prospectives réalisées dans le cadre de
’hémorragie digestive et de la prévention de l’hémorragie
eropératoire au cours de la chirurgie prostatique [25,26],
t rétrospectives dans le cadre des hémorragies postopé-
atoires en chirurgie cardiaque [27] dans lesquelles une
aisse de la quantité transfusionnelle était notée dans le
roupe de patients chez qui le facteur VII activé était
dministré. Toutefois, de nombreuses études randomisées
nt montré l’absence d’économie transfusionnelle lors de
’administration du facteur VII activé au cours de la chi-
urgie hépatique [28] et au cours de la chirurgie du pelvis
29] qui sont pourtant des chirurgies à fort risque hémor-
agique. Par conséquent, le facteur VII activé n’est pas
ecommandé par la société européenne de réanimation
ans une indication préventive au cours des chirurgies

risque hémorragique [30]. L’efficacité du facteur VII
ctivé a récemment été démontrée dans une étude ran-
omisée au cours de l’hémorragie traumatique en terme
’économie transfusionnelle [31]. Cette étude conduisait
eux essais en parallèle puisque les traumas pénétrants
t les traumas non pénétrants étaient distingués a priori.
’efficacité en terme transfusionnel était relevée dans le
roupe trauma non pénétrant uniquement avec une éco-
omie de 2,6 culots globulaires par patient. L’indication
u facteur VII activé est donc considérée dans le choc
émorragique traumatique non pénétrant si des signes de
aignement actif persistent alors que l’hémostase chirur-

icale et artériographique ont été réalisées (Tableau 2)
30]. Le facteur VII activé n’est, en revanche, pas recom-
andé au cours du choc hémorragique lié à un trauma
énétrant. Les conditions de l’administration de facteur
II activé lors d’une hémorragie incontrôlée modulent son
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efficacité puisqu’une étude expérimentale suggère une inac-
tivation à 90 % du facteur VII activé à pH 7,0 in vitro [32].
De plus, l’activité pharmacologique du facteur VII activé
est liée dans un premier temps à l’activité plaquettaire,
puis dans un second temps à la stabilité du clou plaquet-
taire qui ne peut être obtenu qu’en présence de fibrinogène.
Ces résultats suggèrent finalement que l’efficacité du fac-
teur VII activé semble être optimale avant l’apparition
d’une coagulopathie grave et d’une acidose sévère. Les
recommandations européennes sur l’utilisation du facteur
VII activé suggèrent d’ailleurs d’administrer ce médicament
alors que le pH est supérieur à 7,20, que les plaquettes
sont supérieures à 50 000 par millimètre cube, que le taux
de fibrinogène est supérieur à 1 g/L et que l’hématocrite
est supérieur à 24 % [30]. La dose recommandée dans le
cadre d’un traumatisme par la société européenne de réani-
mation est de 200 �/kg lors de la première injection suivi
d’une injection de 100 �/kg une heure et trois heures après
la première injection. Cette dose s’est révélée efficace
dans l’étude de Boffard et al. [31] mais la question de la
dose optimale persiste dans la mesure où le facteur VII
activé est potentiellement à risque thrombogène et que
des doses inférieures permettraient peut-être d’obtenir des
résultats similaires avec une diminution du risque thrombo-
gène.

L’administration de facteur VII activé au cours des
hémorragies du postpartum n’a bénéficié à l’heure actuelle
d’aucune étude randomisée. Les recommandations euro-
péennes quant à son utilisation dans cette indication sont
donc de faible grade, mais son utilisation peut être consi-
dérée lors des hémorragies « graves avec risque vital » [30].
La dose à administrer est difficile à définir dans la mesure
où des doses allant de 17 à 120 �/kg [33] ont été utilisées
avec succès. Toutefois, alors que l’utilisation du facteurs VII
activé peut être envisagée dans l’hémorragie du postpar-
tum, elle ne doit pas retarder ou se substituer à un geste
hémostatique artériographique ou chirurgical.

En ce qui concerne les hémorragies digestives,
l’administration de facteur VII activé a récemment été
évaluée au cours des hémorragies digestives hautes chez les
patients cirrhotiques [26]. Malgré les fortes doses utilisées
(huit doses de 100 �/kg), il n’existait pas d’amélioration
en terme de fréquence de récidive de l’hémorragie ni en
terme d’échec de contrôle de l’hémorragie. Ces résultats
ne font pas recommander actuellement l’utilisation du
facteur VII activé dans les hémorragies digestives.

Traitement étiologique

Le traitement des lésions hémorragiques liées au trauma-
tisme est pluridisciplinaire et fait appel à des interventions
thérapeutiques orchestrées entre les chirurgiens, les
radiologues, les anesthésistes, les réanimateurs et les
urgentistes. Si le remplissage vasculaire, la correction des

troubles de l’hémostase ou la correction d’une anémie
contribuent à la stabilisation du patient, ils ne doivent pas
retarder une chirurgie d’hémostase ou une artérioemboli-
sation qui sont seules aptes à arrêter un saignement actif.
Ainsi, le bilan initial a pour vocation de cibler et de hiérar-
chiser les interventions thérapeutiques.

C

L
r
p
b

et pratiques 159

émorragies digestives

’endoscopie digestive est le traitement de référence pour
es hémorragies secondaires à la rupture de varices œsopha-
iennes, à un ulcère gastroduodénal, à des malformations
asculaires ou à un syndrome de Mallory-Weiss. Le traite-
ent endoscopique permet l’hémostase dans plus de 80 %
es cas. En cas de récidive du saignement, la prise en charge
era l’objet d’une décision entre chirurgiens, gastroentéro-
ogues et réanimateurs [34,35].

émorragies traumatiques

a complexité de la stratégie de la prise en charge des
atients traumatisés vient le plus souvent d’un saignement
û à plusieurs sites hémorragiques. En effet, les associa-
ions lésionnelles peuvent poser des problèmes décisionnels
ais il faut toujours appliquer les règles qui ont fait leurs
reuves :

l’objectif reste l’hémostase et le contrôle de
l’hémorragie ;
le contrôle de l’hémorragie fait appel à des stratégies de
type damage control [36,37] au cours desquelles les foyers
hémorragiques sont stoppés si cela peut être réalisé
facilement (splénectomie, par exemple) ou comprimés
simplement avec la possibilité de revenir ultérieurement
retirer le dispositif compressif (packing). Le traitement
chirurgical sera ultérieurement affiné hors de l’urgence
quand l’hémostase, la température et l’acidose métabo-
lique seront corrigées ;
les lésions hémorragiques à l’origine d’une instabilité
hémodynamique sont toujours prioritaires sur un saigne-
ment intracrânien ;
enfin, bien que pouvant être à l’origine de pertes san-
guines importantes, les lésions osseuses nécessitant une
chirurgie peuvent être prises en charge secondairement
en cas d’association lésionnelle en minimisant au mieux
les délais lorsqu’il s’agit de fractures ouvertes à fort
risque infectieux ou de fracture des os longs à risque
d’embolie graisseuse ;
l’artérioembolisation est le traitement de première
intention lors de lésions hémorragiques du pelvis avec
hématome rétropéritonéal.

émorragies gynéco-obstétricales

es hémorragies d’origine gynéco-obstétricales repré-
entent la troisième cause de choc hémorragique. En
as d’hémorragie du postpartum, en fonction de la voie
’accouchement et du degré d’instabilité hémodynamique,
n proposera une embolisation, une ligature chirurgicale des
édicules vasculaires, voire une hystérectomie [38].

onclusion
’objectif initial de la thérapeutique du choc hémorragique
este une prise en charge précoce visant à rétablir une
ression de perfusion et un apport en oxygène adapté aux
esoins tissulaires. Cela passe par un remplissage vascu-
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aire dans un premier temps, par l’introduction précoce de
asopresseurs et par la restauration de la masse sanguine
t de l’hémostase biologique. Ces mesures ont pour but
’assurer un débit sanguin régional satisfaisant, de limiter
e risque de dysoxie tissulaire, de freiner le saignement par
ne correction de l’hémostase dans l’attente d’un traite-
ent étiologique chirurgical, radiologique ou endoscopique
es lésions hémorragiques. D’importants espoirs reposent
ur la mise au point d’hémoglobine de synthèse qui serait
ne réponse thérapeutique adaptée à la physiologie du choc
émorragique.
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