
MISE AU POINT / UPDATE DOSSIER

Actualités sur le choc hémorragique

Update on hemorrhagic shock

K. Asehnoune · A. Roquilly · A. Harrois · J. Duranteau

© SRLF et Springer-Verlag France 2012

Résumé Le choc hémorragique est caractérisé par une dimi-
nution du volume sanguin circulant avec une baisse du
retour veineux. La réponse adaptative initiale consiste en
une stimulation sympathique qui a pour but de redistribuer
le volume sanguin résiduel vers les organes « protégés »
(cerveau et cœur) aux dépens des circulations splanchniques,
musculocutanées et rénales. Le remplissage vasculaire est
la première thérapeutique à entreprendre avec un objectif
de pression artérielle systolique (PAS) compris entre 80 et
100 mmHg et pression de perfusion cérébrale moyenne
compris entre 65 et 70 mmHg en cas de lésion cérébrale.
Le remplissage vasculaire peut être réalisé par des cristalloï-
des ou par des colloïdes. Le remplissage vasculaire massif
présente des effets délétères. Dans le cadre de la réanimation
à « petit volume », l’emploi de sérum salé hypertonique
peut être discuté. L’hypotension profonde impose un recours
précoce aux catécholamines (noradrénaline). La transfusion
de concentrés globulaires (CG) doit être instaurée dès que
possible, l’apport d’érythrocytes est obligatoire quand
l’hémoglobine est inférieure à 7 g/dl. Des plasmas frais
congelés (PFC) sont perfusés afin de maintenir un taux de
prothrombine supérieur à 40 %. Le ratio d’emploi des CG et
des PFC doit être proche d’un CG pour un PFC. La trans-
fusion de plaquettes est nécessaire en dessous de 50 G/l en
cas de choc hémorragique et de 100 G/l en cas de lésions
intracrâniennes associées. L’emploi de fibrinogène est envi-
sagé quand sa concentration sanguine est inférieure à 1,5 g/l.
Une insuffisance surrénalienne est régulièrement mise en
évidence au cours du choc traumatique. L’hydrocortisone
(à la dose de stress de 200 mg/j) semble diminuer la morbi-
dité de cette insuffisance surrénalienne.

Mots clés Choc hémorragique · Remplissage vasculaire ·
Noradrénaline · Transfusion · Concentré globulaire ·
Concentré plaquettaire · Plasma frais congelé

Abstract Hemorrhagic shock is characterized by a decrea-
sed circulating blood volume that leads to an alteration of the
venous return. The initial adaptative response relies on a
central sympathetic activation in an attempt to distribute
the residual blood volume to the protected organs (brain
and heart). At the opposite, splanchnic as well as muscular
and kidney vasculature beds are sacrificed during the ische-
mic period. Volume resuscitation is the first therapeutic mea-
sure to undertake, with a systolic arterial pressure target of
80–100 mmHg and a mean cerebral perfusion pressure of
65–70 mmHg in the case of an associated brain injury.
Massive fluid resuscitation is associated with a significant
morbidity. Some authors advocated the early use of vaso-
pressors (norepinephrine) along with a controlled volume
resuscitation. In the setting of moderate-volume resuscita-
tion, the use of hypertonic saline solution is encouraged.
Red blood cells should be transfused as soon as possible,
especially when hemoglobinemia is < 7 g/dl. Fresh frozen
plasma (FFP) should be used to maintain a prothrombin
ratio > 40%. A transfusion strategy using FFP and red blood
cells at a 1:1 ratio is recommended. Platelet concentrates are
used to maintain a platelet count > 50 G/l and > 100 G/l
when traumatic brain injuries are associated. Fibrinogen
treatment should be considered and systematically adminis-
tered when fibrinogen concentration is < 1.5 g/l. An adrenal
insufficiency is frequent, and a stress dose of 200 mg/day of
hydrocortisone decreases morbidity after a traumatic shock.

Keywords Hemorrhagic shock · Volume resuscitation ·
Norepinephrine · Transfusion · Red blood cell pack ·
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Introduction

Le choc hémorragique est caractérisé par une diminution du
volume sanguin circulant qui entraîne une baisse du retour
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veineux. La réponse adaptative initiale consiste en une
stimulation sympathique qui a pour but de redistribuer le
volume sanguin restant vers les organes « nobles » (cerveau
et cœur). Mais cette activation sympathique entraîne une
hypoperfusion vasculaire splanchnique rénale et musculocu-
tanée (ischémie). Cette situation est particulièrement à risque
de déséquilibre entre les apports et les besoins énergétiques
dans ces territoires, ce qui entraîne des altérations des
fonctions cellulaires et donc des organes incriminés par cette
hypoperfusion de secours. Lors de la réanimation de
l’hémorragie (reperfusion), les lésions liées à l’ischémie sont
aggravées par le relargage brutal de médiateurs toxiques
tels que les espèces radicalaires de l’oxygène et les média-
teurs de la réaction inflammatoire systémique. Les dégâts
cellulaires et les défaillances d’organes seront d’autant
plus importants que la durée d’ischémie aura été longue et
que la reperfusion est brutale.

Physiopathologie

La vasoconstriction des territoires « sacrifiés » induite par la
stimulation sympathique touche préférentiellement les circu-
lations musculocutanées, splanchniques et rénales [1,2]. Le
but est de redistribuer le débit cardiaque et le transport en
oxygène vers les circulations protégées (coronaires et céré-
brales). La vasoconstriction sympathique s’exerce sur les
fibres musculaires lisses artérielles et veineuses. Au niveau
des circulations capacitives (musculocutanée et splanch-
nique), la vasoconstriction veineuse entraîne une mobilisa-
tion du volume sanguin veineux participant au maintien du
retour veineux [3]. Les veines sont à peu près 30 à 50 fois
plus compliantes que les artères. Le système veineux capa-
citif représente 70 à 80 % du volume sanguin total. La vaso-
constriction veineuse permet d’augmenter le retour veineux
en contraignant le système veineux sanguin par diminution
de la capacitance veineuse [4]. La vasoconstriction sympa-
thique favorise également les mouvements liquidiens trans-
capillaires par le biais d’une diminution de la pression
hydrostatique capillaire qui favorise un passage liquidien
de l’interstitium vers le capillaire. Le système sympathique
augmente également l’inotropisme et le chronotropisme
cardiaque, ce qui associé à la vasoconstriction artérielle et
veineuse permet de limiter les effets de la diminution du
retour veineux consécutif à l’hémorragie. La stimulation
sympathique permet également la mise en jeu du système
rénine-angiotensine-aldostérone qui renforce l’effet vascu-
laire du système sympathique et favorise la réabsorption
hydrosodée.

Lorsque le volume intravasculaire est diminué de 25 %
chez des volontaires sains, la réponse adrénergique et ses
corollaires permettent de maintenir la pression artérielle
(PA) et servent à compenser la chute du retour veineux.

Entre 25 et 50 % de baisse, la PA baisse et la tachycardie
s’accentue. Pour des baisses du volume intravasculaire sup-
érieures à 50 %, une bradycardie associée à une réduction
des résistances systémiques artérielles peut apparaître. Cette
phase est caractérisée par une inhibition centrale sympa-
thique [5]. La bradycardie permettrait un meilleur remplis-
sage diastolique et constituerait, associée à la baisse de post-
charge secondaire à la sympatho-inhibition, un mécanisme
ultime de protection myocardique.

Traitement du choc hémorragique

L’urgence thérapeutique est la restauration du retour veineux
afin d’obtenir une PA permettant d’assurer une pression de
perfusion suffisante limitant ainsi le risque de dysoxie au
niveau d’un organe. Pourtant, tant que le saignement n’est
pas contrôlé, la restauration de la PA peut entretenir le saigne-
ment. L’objectif initial est donc de stopper au plus vite le
saignement sans essayer de normaliser la PA tant que la lésion
causale n’est pas contrôlée. Il n’existe malheureusement pas
de consensus à l’heure actuelle concernant le niveau optimal
de PA. Tant que l’hémostase n’est pas réalisée, il apparaît
raisonnable de proposer un objectif de PA systolique (PAS)
compris entre 80 to 100 mmHg [6]. Chez le traumatisé crâ-
nien, l’hypotension artérielle est un facteur d’aggravation
secondaire des lésions neurologiques, il convient donc
d’adapter la PAM afin d’obtenir une pression de perfusion
cérébrale (PIC) supérieure à 65-70 mmHg [7]. Une fois la
stratégie thérapeutique débutée en se basant sur la PA, la mise
en place d’un indicateur de débit cardiaque ou de précharge-
dépendance doit être réalisée dès que possible afin d’ajuster
la volémie. En effet, le sous-/surremplissage jouent un rôle
critique dans la morbimortalité secondaire en réanimation.

Remplissage vasculaire

Le remplissage vasculaire est la première thérapeutique à
entreprendre à l’aide de voies d’abord veineuses fiables.
Initialement, la priorité est donnée aux voies veineuses péri-
phériques de gros calibre (14 ou 16 G) permettant d’obtenir
des débits importants. Dans les cas graves pour lesquels on
anticipe la nécessité d’un remplissage vasculaire important,
un cathéter veineux fémoral sera posé en complément, car sa
pose est rapide avec une très faible morbidité [8]. Cette voie
permet la mise en place de désilets de gros diamètre qui
optimisent l’utilisation des accélérateurs-réchauffeurs de
perfusion. Enfin, l’abord fémoral permet la pose par le même
opérateur d’un cathéter artériel pour le monitorage de la PA.
En cas de traumatisme important du bassin ou de l’abdomen,
on envisagera dans un second temps la pose de voies d’abord
dans le territoire cave supérieure.
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Le remplissage vasculaire peut être réalisé par des cristal-
loïdes et par des colloïdes [9]. Une méta-analyse a repris
l’ensemble des études randomisées comparant les deux types
de solutions [10]. Aucune différence sur la mortalité, la
survenue d’œdème pulmonaire et la durée de séjour en
réanimation n’a été retrouvée. Dans le groupe des patients
traumatisés, la mortalité est moindre dans le groupe cristal-
loïde, mais il convient de noter que les études retenues sont
anciennes et utilisaient de l’albumine et des dextrans comme
colloïdes. Les recommandations conjointes de la Société
de réanimation de langue française (SRLF) et de la Société
française d’anesthésie-réanimation (Sfar) sur le remplissage
vasculaire au cours des hypovolémies éditées en 1997 pré-
conisent l’utilisation de colloïdes en première intention si
l’hémorragie concerne plus de 25 % du volume sanguin cir-
culant. De nombreux travaux expérimentaux montrent que
le remplissage vasculaire massif présente des effets délétères
en augmentant le saignement en raison de la dilution des
facteurs de coagulation et de l’acidose, augmentant ainsi
la mortalité [11,12]. Une étude randomisée comprenant
598 patients polytraumatisés hypotendus a montré une
surmortalité et une augmentation des complications dans le
groupe massivement rempli en période préhospitalière par
rapport au groupe restreint [13]. Cependant, un autre travail
comprenant plus de 6 000 patients a montré que seule la
gravité et non le remplissage vasculaire préhospitalier
influençait la mortalité [14].

Transfusion sanguine

L’emploi de concentrés érythrocytaires doit se faire dès que
possible pour tenter de maintenir le transport en oxygène. Les
objectifs de la transfusion en termes d’hématocrite sont varia-
bles en fonction des antécédents du patient, du type et du
risque de récidive de la lésion hémorragique. L’apport d’éry-
throcytes est obligatoire quand l’hémoglobine est inférieure à
7 g/dl. Chez des patients de soins intensifs, il a été démontré
qu’une politique transfusionnelle ayant un objectif transfu-
sionnel compris entre 7 et 9 g/dl d’hémoglobinémie est au
moins aussi efficace en termes de morbi-mortalité qu’une
politique visant 10–12 g/dl [15]. L’apport de plasma frais
congelé (PFC) est nécessaire pour compenser le déficit en
facteurs de coagulation afin de maintenir un taux de pro-
thrombine (TP) supérieur à 40%. La transfusion de plaquettes
est nécessaire en dessous de 50 G/l. Ce seuil est porté à
100 G/l en cas de lésion intracrânienne ou toute récidive de
saignement est grevée d’un pronostic effroyable. Actuelle-
ment, il est recommandé d’administrer du fibrinogène quand
sa concentration sanguine est inférieure à 1,5 g/l malgré
l’apport de PFC [6]. La séquence d’administrations des pro-
duits sanguins est l’objet d’intenses débats actuellement. La
littérature récente insiste fortement sur l’importance du ratio
PFC/CGR (en unités), qui doit être proche de 1/1. Plusieurs

études ont en effet permis d’établir une association statistique
entre le ratio PFC/CGR et la mortalité en traumatologie.

Parmi elles figure une étude largement commentée depuis
sa publication en 2007 et portant sur 246 soldats américains
en Irak victimes de traumatisme grave ayant nécessité une
transfusion massive (plus de dix concentrés globulaires [CG]
dans les 24 premières heures) [16]. Un ratio de PFC/CGR
proche de 1 était associé à une réduction significative de
la mortalité. Une critique faite à cette étude rétrospective
portant sur la surmortalité des patients ayant reçu peu de
PFC pourrait être en partie due à la gravité initiale du trau-
matisme responsable d’un décès très précoce, avant qu’une
transfusion de PFC n’ait été possible.

Au total, 11 études rétrospectives multicentriques, portant
sur un nombre total important de patients, ont évalué l’influ-
ence du ratio PFC/CGR sur la mortalité en traumatologie.
Sept études ont conclu qu’il fallait viser un ratio de 1/1, deux
études un ratio de 1/2, et deux études se sont avérées négati-
ves [17]. Ainsi, même si les nombreuses études positives ne
permettent finalement d’établir qu’une association probable
et non un lien de causalité entre un ratio PFC/CGR élevé et
une mortalité réduite, une tendance forte se dégage, soutenant
une transfusion précoce de PFC avec un ratio PFC/CGR pro-
che de 1. L’autre sujet de controverse concerne l’emploi du
complexe prothrombique (PPSB) pour remplacer les PFC. Le
rationnel de cette attitude repose sur la possibilité d’adminis-
trer rapidement du complexe prothrombique tout en évitant
d’aggraver la dilution en limitant l’apport de PFC. Un travail
récent sur une base de données multicentrique allemande et
autrichienne de plus de 2 000 patients a étudié l’impact d’un
usage exclusif de complexe prothrombique vs l’usage de PFC
chez des polytraumatisés massivement transfusés [18].
L’usage exclusif de complexe prothrombique et de fibrino-
gène s’accompagnait d’une diminution du nombre de défail-
lances d’organes, du nombre de jours de ventilation méca-
nique et finalement de la durée de séjour en réanimation.
Une utilisation plus large de complexe prothrombique dans
le cadre du choc hémorragique traumatique doit être discutée
et faire l’objet d’études prospectives [19]. Il apparaît essentiel
de se donner les moyens de monitorer les troubles de
l’hémostase au lit du patient. L’impératif de rapidité dans la
détection et d’évaluation précise des troubles de l’hémostase
accompagnant les hémorragies graves est réel. Les appareils
développés pour le monitorage instantané et délocalisé de la
coagulation sont susceptibles d’apporter une aide précieuse
dans ce contexte. L’utilisation du facteur VII activé est mal
codifiée. Actuellement, compte tenu de son coût prohibitif, de
ces effets thrombogènes et du peu de données disponibles, on
envisagera son utilisation devant la persistance d’un saigne-
ment accompagné d’une coagulopathie clinique et biologique
après un traitement chirurgical et radiologique des lésions
et correction d’une acidose, d’une hypothermie, et d’une
hypocalcémie.
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Mesures adjuvantes

La lutte contre l’hypothermie [20] (un des éléments de la
triade létale du polytraumatisé : hypothermie, acidose, coa-
gulopathie), la correction d’une hypocalcémie [21] sont des
mesures simples qui diminuent à elles seules la morbi-
mortalité attribuable au choc hémorragique traumatique.
L’étude multicentrique, randomisée en double insu
CRASH-2, réalisée dans 40 pays a évalué l’administration
d’un antifibrinolytique, l’acide tranéxamique, chez plus de
20 000 polytraumatisés [22,23]. L’utilisation de l’acide tra-
néxamique est une approche séduisante du fait d’un profil
bénéfice/risque très favorable et d’un coût faible. Le traite-
ment diminuait la mortalité en réanimation lorsqu’il était
administré dans les trois heures suivant le traumatisme, la
mortalité en réanimation était augmentée s’il était administré
plus tard. Les limites de l’étude CRASH-2 doivent être signa-
lées. Ce travail a été réalisé dans des pays aux systèmes
de soins très hétérogènes, et il est probable que les modalités
de réanimation des patients étaient très différentes entre les
différents centres. Par ailleurs, les blessés étaient peu graves,
car 68 % d’entre eux n’étaient pas hypotendus et que le
nombre moyen de culots globulaires transfusés était de 6.
Logiquement, le traitement était efficace essentiellement dans
le sous-groupe de patients hypotendus (PAS < 75 mmHg).
Enfin, le traitement ne s’accompagnait pas d’une augmen-
tation du nombre de thromboses vasculaires. En accord
avec les résultats de CRASH-2, l’acide tranéxamique peut
être probablement utilisé chez les polytraumatisés les plus
sévèrement touchés (hypotendus d’emblée).

Vasopresseurs

La physiopathologie du choc traumatique est complexe et
se distingue de celle du choc hémorragique isolé du fait
de l’existence de traumatismes tissulaires et osseux respon-
sables d’une dysrégulation précoce de la réponse inflamma-
toire accompagnée d’une immunodépression systémique
[24–26]. Ces lésions traumatiques peuvent également majo-
rer les altérations hémodynamiques secondaires à l’hémorra-
gie. En effet, lorsqu’il existe des fractures, une diminution de
29 % du volume sanguin circulant reproduit les mêmes per-
turbations hémodynamiques qu’une déplétion de 40 % de la
volémie sur un modèle de choc hémorragique isolé [27].
Bien que la diversité des lésions rencontrées rende toute ten-
tative de modélisation difficile, il est actuellement évident
que le choc traumatique constitue une entité physiopatholo-
gique susceptible d’associer plusieurs mécanismes de choc :
hypovolémique, neurogénique, cardiogénique, obstructif,
vasoplégique et dont l’importance respective varie en fonc-
tion de la nature des lésions traumatiques. Il découle naturel-
lement de ces concepts que le traitement de l’hypotension
du choc traumatique doit faire appel non seulement à un

remplissage vasculaire mais également probablement aux
substances vasoactives, voire aux corticoïdes.

Dysfonction cardiaque post-traumatique

À l’heure actuelle, de nombreux arguments plaident en
faveur d’une dysfonction myocardique à la phase précoce
du choc traumatique pouvant majorer l’hypotension de
l’hypovolémie. En effet, la fraction de raccourcissement
ventriculaire gauche (FR) est initialement basse chez des
polytraumatisés sévères malgré un index cardiaque élevé.
La FR s’élève ensuite pour atteindre des valeurs normales
48 heures après le traumatisme [28]. L’altération réversible
de la FR suggère un certain degré de dysfonction myocar-
dique probablement couplé à une vasoplégie (index car-
diaque élevé). Edouard et al. ont confirmé cette dysfonction
myocardique post-traumatique en mettant en évidence une
mise en circulation de troponine I à la phase initiale du
traumatisme en l’absence de traumatisme thoracique et de
contusion cardiaque [2].

Vasoplégie post-traumatique

L’hypotension initiale du choc traumatique a longtemps été
considérée comme étant d’origine hypovolémique pure
associant une diminution du retour veineux et une augmen-
tation des résistances artérielles systémiques. Pourtant, si
l’hypotension observée à la phase initiale du choc trauma-
tique admet comme cause principale l’hémorragie et l’hypo-
volémie qui en découle, le remplissage prodigué en préhos-
pitalier démasque rapidement un certain degré de vasoplégie
qui fait la spécificité du choc traumatique par rapport au
choc hémorragique isolé. En effet, Smail et al. ont mis en
évidence un syndrome hémodynamique hyperkinétique res-
semblant à celui observé lors d’un choc septique réanimé
comprenant des résistances artérielles systémiques dimi-
nuées et un index cardiaque normal ou augmenté [28,29].
Le syndrome inflammatoire de réponse systémique (SIRS)
fréquemment observé à la phase initiale post-traumatique
chez les patients les plus graves est l’explication la plus
probable [26].

En pratique

La place des catécholamines dans la réanimation du choc
hémorragique reste un sujet controversé notamment en ce
qui concerne le début du traitement, la durée de celui-ci
ainsi que le type de catécholamine à privilégier. L’effet
recherché est une vasoconstriction artérielle et surtout vei-
neuse afin d’améliorer le retour veineux et donc le débit
cardiaque. Actuellement, la noradrénaline semble être la
catécholamine de choix dans cette indication [30]. Un tra-
vail expérimental récent montre que la noradrénaline à dose
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modérée et utilisée à la phase initiale du choc hémorragique
augmente significativement la survie dans une stratégie de
réanimation normotensive et hypotensive en limitant le
remplissage vasculaire et le saignement [31]. Le moment
choisi pour administrer des catécholamines dépend de la
stratégie de réanimation choisie : hypotension permissive
ou stratégie normotensive. L’hypotension profonde néces-
site de restaurer rapidement une pression de perfusion et
impose un recours très précoce aux catécholamines.
L’administration de catécholamines doit se faire de manière
continue, au pousse-seringue électrique pour éviter les
à-coups tensionnels. L’administration doit se faire sur une
voie veineuse dédiée, centrale idéalement. La surveillance
de l’efficacité du traitement est optimisée par la pose d’un
cathéter artériel pour mesure de la PA.

Insuffisance surrénalienne post-traumatique

La réponse endocrine initiale à un stress aigu que celui-ci
soit septique ou traumatique est bien connue. Elle comporte
un relargage massif d’hormones de stress incluant notam-
ment le cortisol, les catécholamines, la vasopressine et le
glucagon. Ces hormones contribuent à la restauration de
l’homéostasie du milieu intérieur et d’une hémodynamique
adaptée. À une phase plus tardive, le profil hormonal se
modifie pour faire place à un « profil hypotonique » qui
comprend notamment des concentrations basses de vaso-
pressine, une insuffisance thyroïdienne (sick euthyroid
syndrome) ainsi qu’une insuffisance surrénalienne relative.

Cette insuffisance surrénalienne relative a été régulière-
ment mise en évidence au cours du choc traumatique avec
ou sans traumatisme crânien, avec dans le même temps, une
augmentation des besoins en vasopresseurs [32–34]. Enfin,
une amélioration de la réponse pressive était mise en évidence
chez des patients polytraumatisés en choc hémorragique à qui
l’on administrait de l’hydrocortisone [33]. Ces arguments
plaident en faveur d’une administration précoce d’hydrocorti-
sone chez les patients polytraumatisés et atteints d’une insuf-
fisance surrénalienne relative. Une étude française prospec-
tive, multicentrique, en double insu, contre placebo (étude
Hypolyte) a montré que l’hydrocortisone à la dose de
200 mg/j pendant sept jours diminue l’incidence des pneumo-
pathies nosocomiales, la durée de ventilation mécanique et la
durée de séjour en réanimation chez les polytraumatisés
atteints d’insuffisance surrénalienne relative [35].

Réanimation par un petit volume
de soluté hypertonique

Les effets hémodynamiques du sérum salé hypertonique
sont liés à la mobilisation liquidienne endogène : il existe
un transfert de liquide à partir du secteur intracellulaire vers

le compartiment vasculaire du secteur extracellulaire. La
redistribution liquidienne atténue rapidement l’élévation de
l’osmolalité extracellulaire [36]. La prolongation de l’effet
bénéfique en termes de remplissage vasculaire est significa-
tive en cas d’adjonction d’un colloïde de synthèse (dextran
ou hydroxyéthylamidon) au sérum salé hypertonique [37].
Cet effet semble particulièrement net chez les patients pré-
sentant une hypotension artérielle sévère, chez les patients
nécessitant une intervention chirurgicale d’hémostase et
chez ceux victimes d’un traumatisme crânien grave. La réa-
nimation par un petit volume de sérum salé hypertonique
atténue la reprise du processus hémorragique attribuée à la
réanimation conventionnelle lorsque la perfusion est retar-
dée par rapport au traumatisme et que la perfusion du soluté
est relativement lente (4 ml/kg sur 15 minutes en pratique
clinique) [38]. Finalement, un effet inotrope a été attribué
au sérum salé hypertonique, accompagné d’une vasodilata-
tion artériolaire réflexe, expliquant une possible chute tran-
sitoire de la PA en début de traitement [39].

Conclusion

L’ensemble de ces données souligne la nécessité d’un
contrôle plus strict du volume de remplissage, d’une intro-
duction précoce de vasopresseurs et peut-être d’hydrocorti-
sone dans la prise en charge des patients polytraumatisés.
Pourtant, les recommandations actuelles concernant la prise
en charge du choc traumatique restent des recommandations
d’experts reposant sur peu d’études cliniques. Au-delà des
considérations physiopathologiques, l’emploi précoce de
substances vasoconstrictrices permettrait « mécaniquement »
de diminuer le volume de remplissage administré en attei-
gnant plus rapidement les objectifs tensionnels fixés par les
recommandations internationales. Par ailleurs, les pratiques
transfusionnelles sont amenées à évoluer rapidement suite
aux recommandations européennes édictées en 2010. L’em-
ploi plus large et surtout plus précoce de PFC, de fibrino-
gène, d’acide tranéxamique, voire de facteurs de coagulation
concentrés constitue l’évolution de pratique la plus notable
de ces dernières années concernant la réanimation du choc
hémorragique.

Conflit d’intérêt : le Pr Duranteau a reçu un soutien finan-
cier des laboratoires B-Braun et LFB.
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