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Résumé Le choc hémorragique se caractérise par une dimi-
nution du volume sanguin circulant, induisant une diminu-
tion du retour veineux. Il se caractérise par trois phases : une
phase sympatho-excitatrice secondaire à l’hypovolémie
aiguë dont l’objectif est de redistribuer le volume sanguin
vers les organes nobles au prix d’une hypoperfusion de
zones « sacrifiées » (peau, tube digestif, rein), une phase
sympatho-inhibitrice qui survient au-delà de 50 % de pertes
sanguines caractérisée par une bradycardie dite « parado-
xale » dont l’objectif est d’optimiser le remplissage ventri-
culaire passif, et enfin la phase de reperfusion. Dans les
zones hypoperfusées, l’altération de la microcirculation fait
le lit de la réponse inflammatoire systémique à l’origine
d’une vasoplégie inappropriée et participe à la coagulopa-
thie. Des travaux récents montrent également une insuffi-
sance surrénalienne fréquente associée à une augmentation
des besoins en vasopresseurs. Dans l’attente du contrôle du
saignement, l’objectif est de maintenir la perfusion des orga-
nes afin de limiter hypoxie, inflammation et dysfonctions
d’organes. On parle de damage control ressuscitation, qui
comprend hypotension artérielle « permissive » et remplis-
sage à bas volume. Le but est d’éviter excès de remplissage
et hémodilution secondaire et recours trop précoce aux vaso-

presseurs. Les objectifs hémodynamiques (hors traumatisme
crânien grave) sont une pression artérielle systolique de 80-
90 mmHg et une moyenne de 50-60 mmHg dans l’attente de
l’hémostase. Il faut privilégier le remplissage vasculaire par
cristalloïdes, avec une place grandissante pour les solutés
balancés. En cas de recours aux vasopresseurs, la noradréna-
line est recommandée et un monitorage du débit cardiaque
semble indispensable.

Mots clés Choc hémorragique · Hypotension artérielle
permissive · Remplissage vasculaire · Noradrénaline

Abstract Hemorrhagic shock is characterized by a decrease
in circulating blood volume that leads to a decrease in the
venous return. Three stages occur during the hemorrhagic
shock including an initial central sympathetic activation
due to acute hypovolemia aiming to redistribute blood to
vital organs, followed by a central sympathetic inhibition
that occurs beyond 50% blood loss characterized by brady-
cardia called “paradoxical” aiming to optimize the passive
ventricular filling and finally a reperfusion phase. In sacrifi-
ced areas (splanchnic, muscular and kidney vasculature
beds), impaired microcirculation leads to systemic inflam-
matory response that is responsible for an inappropriate
vasoplegia. The alteration of microcirculation also promotes
coagulopathy. Recent studies show frequent adrenal insuffi-
ciency associated with increased need for vasopressors. As
long as the bleeding is uncontrolled, the physician should
maintain oxygen delivery to limit tissue hypoxia, inflamma-
tion and organs dysfunction. This strategy is called “damage
control resuscitation”. It combines “permissive hypoten-
sion” and low-volume resuscitation. Our main objectives
are to prevent overfilling and secondary haemodilution and
too early use of vasopressors. Hemodynamic goals (exclu-
ding severe head injury) are to avoid exceeding a systolic
blood pressure of 90 mmHg and a mean arterial pressure of
60 mmHg until hemostasis is achieved. Fluid resuscitation
should favor crystalloids with an increasing role for balanced
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solutes. Norepinephrine is now recommended and manage-
ment of catecholamine and fluid resuscitation should be
associated with cardiac output monitoring.

Keywords Hemorrhagic shock · Permissive hypotension ·
Fluid loading · Norepinephrine

Introduction

L’état de choc est défini par une défaillance aiguë du trans-
port et/ou de l’utilisation d’oxygène qui aboutit à des défail-
lances d’organes. Le choc hémorragique se caractérise par
une diminution du volume sanguin circulant induisant une
diminution du retour veineux puis du débit cardiaque.
L’ensemble aboutit à un défaut de transport de l’oxygène
aux tissus. Les étiologies les plus fréquentes sont les trauma-
tismes, la chirurgie lourde et les hémorragies digestives ou
obstétricales. À la phase aiguë, l’objectif principal de la thé-
rapeutique est le contrôle du saignement. Dans l’attente du
traitement de la lésion coupable, l’objectif thérapeutique est
de maintenir la perfusion des organes afin de limiter hypo-
xie, inflammation et dysfonctions d’organes. Ceci doit se
faire sans aggraver le saignement. À ce titre, on parle aujour-
d’hui de damage control resuscitation [1,2] qui consiste en
un remplissage vasculaire « bas volume », une hypotension
artérielle permissive et l’utilisation de moyens rapides de
contrôle du saignement comme le garrot ou le pansement
hémostatique. À cela s’associe le contrôle de la coagulopa-
thie induite par l’hémorragie potentiellement aggravée par
l’apport de produits sanguins labiles et certains facteurs
aggravants tels que l’acidose, l’hypocalcémie et l’hypother-
mie. La compréhension de la physiopathologie propre au
choc hémorragique est indispensable à la prise en charge
de ces patients.

Physiopathologie

L’état de choc hémorragique est constitué de trois phases.

Phase sympatho-excitatrice [3]

La réponse adaptative initiale au saignement à l’origine d’une
hypovolémie consiste en une stimulation sympathique [4]
dont l’objectif est de redistribuer le volume sanguin restant
vers les organes dits nobles (cœur et cerveau) [5,6]. La baisse
de la pression artérielle provoque une stimulation des baroré-
cepteurs haute pression (sinus carotidien, crosse aortique, ter-
ritoire splanchnique) et basse pression (cardiopulmonaires)
qui diminuent la fréquence de leurs impulsions inhibitrices
afférentes vers les centres régulateurs vasculaires du tronc
cérébral [3]. Ces derniers sont alors stimulés, entraînant une

augmentation de l’activité sympathique périphérique effé-
rente. Le système nerveux périphérique adrénergique est éga-
lement stimulé par la voie des chémorécepteurs aortiques,
sinocarotidiens et centraux, en réponse aux variations de
pH, pO2 et pCO2 secondaires à l’ischémie tissulaire.

L’activité sympathique périphérique se fait à plusieurs
endroits :

• vasculaire : vasoconstriction artérielle et veineuse. La
vasoconstriction artérielle augmente les résistances péri-
phériques totales. L’objectif de la vasoconstriction vei-
neuse est de mobiliser le système veineux capacitif (mus-
culocutané et splanchnique). Ce dernier représente 70 à
80 % du volume sanguin total et sa mobilisation augmente
le retour veineux et le débit cardiaque ;

• capillaire : en diminuant la pression hydrostatique capil-
laire, elle favorise le passage liquidien de l’interstitium
vers le capillaire. Ces mouvements transcapillaires entraî-
nent une dilution qui contribue à la chute de l’hématocrite
et participe à la reconstitution du volume plasmatique ;

• cardiaque : en stimulant l’inotropisme et le chronotro-
pisme, elle augmente le débit cardiaque ;

• rénale : la stimulation du système rénine – angiotensine –
aldostérone se traduit par une réabsorption hydrosodée
qui augmente la volémie. La production d’angiotensine II
potentialise l’effet vasculaire de la stimulation sympa-
thique.

Lorsque le volume intravasculaire est diminué de 25 %
chez des volontaires sains, la réponse adrénergique permet
le maintien de la pression artérielle et sert à compenser la
chute du retour veineux. Entre 25 et 50 %, la pression arté-
rielle baisse et la tachycardie s’accentue.

Phase sympatho-inhibitrice [3]

Au-delà de 50 % de pertes survient une bradycardie associée
à une chute des résistances vasculaires périphériques se sol-
dant par une hypotension artérielle. Plusieurs phénomènes
caractérisent cette phase :

• une inhibition centrale de l’activation sympathique initia-
lement présente ;

• la sécrétion médullosurrénalienne de catécholamines
(notamment l’adrénaline) accompagne cette phase d’hypo-
tension ;

• libération d’hormone antidiurétique (ADH) ;

• l’activation du système rénine – angiotensine –

aldostérone.

La bradycardie est secondaire à une boucle réflexe vago-
vagale, due à la stimulation de mécanorécepteurs cardia-
ques [7]. Ces récepteurs sont stimulés par la distorsion
mécanique du ventricule gauche dont le volume est pres-
que nul en télésystole. L’objectif de la bradycardie est
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d’améliorer le remplissage diastolique dans cette situation
d’hypovolémie extrême. Elle annonce le désamorçage car-
diaque en l’absence de thérapeutique appropriée.

Conséquences de l’hypoxie tissulaire

Cette réponse sympathique n’est pas sans conséquence dans
les autres territoires (splanchnique, rénal, musculocutané). En
effet, elle entraîne une hypoperfusion de ces territoires et donc
un déséquilibre entre apports et besoins énergétiques. Cette
hypoperfusion de « secours » altère le fonctionnement cellu-
laire et des organes incriminés. L’augmentation de l’extrac-
tion en O2 permet, jusqu’à un certain seuil, de maintenir
l’apport et la consommation tissulaire en O2 [8]. Une fois
cette capacité dépassée, les cellules passent en métabolisme
anaérobie se traduisant par la formation de lactate et de pro-
tons. Elles diminuent leur métabolisme et certaines synthèses
[9]. Si la dette en oxygène persiste, elle expose la cellule à des
lésions irréversibles par dysfonction mitochondriale et accu-
mulation intracytoplasmique de calcium [10].

L’hypoxie se manifeste au niveau de tous les organes et
entraîne la libération dans le sang de substances vaso-actives
(prostaglandines, monoxyde d’azote…) qui aggravent et auto-
entretiennent le choc, en particulier la défaillance circulatoire.

Phase de reperfusion

Les lésions secondaires à l’ischémie et l’hypoxie tissulaire
sont aggravées par le relargage brutal de médiateurs toxiques
tels que les radicaux libres (stress oxydatif) [11]. Ces der-
niers activent des voies de signalisation intracellulaires cyto-
toxiques et stimulent la réaction inflammatoire systémique
par la production de cytokines ou l’expression de molécules
d’adhésion à la surface des cellules endothéliales [12]. La
dysfonction endothéliale est responsable d’une fuite capil-
laire. Ces phénomènes peuvent aboutir à la mort cellulaire
et la prolongation de l’inflammation systémique.

Plus l’ischémie est longue et la reperfusion brutale, plus
les dégâts cellulaires et les défaillances d’organes sont
importants.

La prolongation de l’inflammation aboutit à un état de
vasoplégie qui persiste malgré un remplissage vasculaire
adéquat [13]. S’en suit un syndrome hyperkinétique avec
résistances artérielles basses et index cardiaque normal ou
augmenté [14,15].

Altération de la microcirculation

Les altérations de la microcirculation jouent un rôle majeur
dans la progression vers le choc réfractaire. L’atteinte est
centrée sur le capillaire qui est obstrué par :

• l’œdème des cellules endothéliales et de l’interstitium [12] ;

• l’adhésion de polynucléaires neutrophiles sur l’endothé-
lium altérant ses propriétés anticoagulantes [16].

Immunodépression du choc hémorragique

Elle est secondaire à une dépression des fonctions macro-
phagiques et lymphocytaires [17]. Elle est importante à
connaître et à anticiper car le choc hémorragique est associé
à un haut risque de translocation bactérienne digestive [18].
En effet, l’ischémie intestinale altère la muqueuse intestinale
avec rupture de cette barrière bactériologique. Cette rupture
favorise le passage de bactéries mais aussi d’endotoxines. La
translocation bactérienne peut survenir dès les premières
heures du choc et son incidence croît les jours suivants.

Hémostase

La coagulopathie résulte de la consommation de plaquettes
et facteurs de coagulation liée à l’hémorragie. Elle est aggra-
vée par :

• l’hémodilution secondaire au remplissage vasculaire
[19] ;

• l’apport de produits sanguins dépourvus de facteurs de
coagulation ;

• le relargage de facteur tissulaire par les tissus lésés ;

• l’anticoagulation systémique et fibrinolyse intravasculaire
secondaire à l’activation de la protéine C ;

• l’acidose métabolique liée à l’état de choc parfois avec
une part respiratoire (syndrome de détresse respiratoire
de l’adulte, SDRA) ;

• l’hypocalcémie favorisée par la transfusion [20] ;

• l’hypothermie (bloc opératoire, polytraumatisé en exté-
rieur…).

Insuffisance surrénalienne post-traumatique

Le choc hémorragique, comme le choc septique, s’accom-
pagne d’une insuffisance surrénalienne relative se manifestant
par une augmentation des besoins en vasopresseurs [21-23].
En effet, la phase aiguë du choc est marquée par un relargage
massif d’hormones par la surrénale (cortisol, catécholamines
endogènes, vasopressine, glucagon) qui « s’épuise » à une
phase plus tardive conduisant à une insuffisance surrénalienne
relative.

Prise en charge hémodynamique

L’urgence thérapeutique est le contrôle du saignement.
L’objectif hémodynamique sera fonction du contrôle du sai-
gnement et de la présence d’un traumatisme crânien grave.
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Choc hémorragique avec saignement non contrôlé,
en l’absence de traumatisme crânien

L’hypotension dite « permissive » doit être la règle afin de
réduire le saignement en évitant notamment l’hémodilution
et l’utilisation trop précoce de vasopresseur. Plusieurs études
plaident en faveur d’une telle stratégie [24-27]. Toutes sont
fondées sur la notion de pression artérielle moyenne (PAM)
de resaignement à ne pas dépasser. Dans l’étude de Sondeen
et al. [24] par exemple, la PAM de resaignement était mesu-
rée à 64 +/- 2 mmHg.

Objectifs :

• pression artérielle systolique (PAS) 80-90 mmHg ;

• PAM 50-60 mmHg.

Choc hémorragique avec traumatisme crânien grave
associé

L’hypotension artérielle étant un facteur aggravant majeur
des lésions neurologiques, les objectifs tensionnels sont
donc plus élevés :

• PAS 120 mmHg ;

• PAM 80 mmHg : PAM pour pression de perfusion céré-
brale : PPC > 60-70 mmHg La PPC est définie par : PPC =
PAM – PIC où PIC représente la pression intracrânienne).

Choc hémorragique avec saignement contrôlé
en l’absence de traumatisme crânien grave

Les objectifs tensionnels sont ceux de l’état de choc « clas-
sique » : stratégie normotensive :

• PAS > 90 mmHg ;

• PAM ≥ 65 mmHg.

Comment atteindre ces objectifs ?

La difficulté réside dans le risque de sur-remplissage (hémo-
dilution des facteurs et plaquettes, effet rhéologique) ou sous-
remplissage (baisse de précharge) et la bonne gestion des
vasopresseurs en évitant une vasoconstriction excessive
notamment dans les territoires sacrifiés. Il est donc fortement
recommandé de rapidement mettre en place un monitorage du
débit cardiaque et de la précharge afin d’ajuster la volémie.

Voies d’abord

La voie veineuse périphérique de bon calibre (14G ou 16G),
particulièrement en jugulaire externe, reste la plus efficace
en termes de débit de remplissage. Deux voies au minimum
afin d’en dédier une exclusivement à la transfusion sanguine.

En seconde intention vient l’accès veineux central, surtout
en cas de recours aux vasopresseurs.

La mesure sanglante de la pression artérielle, dont les
variations respiratoires sont un moyen fiable et facile de
détecter l’hypovolémie est indispensable. D’autant plus
qu’elle permet un monitorage répété de la réponse thérapeu-
tique hémodynamique du choc (dosage du lactate) et de la
transfusion (bilan d’hémostase).

Remplissage vasculaire

Le remplissage vasculaire peut être fait par cristalloïdes ou
colloïdes. L’hémodilution est proportionnelle à la quantité
de liquides administrés [28]. Plusieurs études [29-32] ont
comparé les deux types de solutés et toutes concluent à
l’absence de différence sur la mortalité. Il est important de
connaître avantages et inconvénients des deux types de solutés :

Cristalloïdes (Ringer Lactate®, sérum salé isotonique
NaCl 0,9 %)

Leur faible pouvoir d’expansion volémique (25 %) impose
de grandes quantités d’administration dont les effets délétè-
res sont :

• hémodilution ;

• œdème tissulaire (notamment pulmonaire avec risque de
SDRA et abdominal avec risque de syndrome du compar-
timent abdominal) [33] ;

• acidose hyperchlorémique (solutés salés comme le NaCL
0,9 %) [34].

En revanche, ils ne majorent pas le risque d’insuffisance
rénale [35] et n’interfèrent pas avec l’hémostase.

Colloïdes (naturel : albumine, synthétiques : gélatine
Gelofusine®, hydroxyléthylamidons Voluven®)

Leur pouvoir d’expansion volémique est supérieur (80 %) et
plus rapide. Ces solutions exposent à deux risques majeurs :

• rénal : majoration du risque d’insuffisance rénale et de
recours à l’épuration extrarénale [35-38] ;

• troubles de l’hémostase : action sur l’hémostase primaire
(équivalent à un syndrome de Willebrand) et sur la coa-
gulation (voie alterne) [28,39,40] ;

• allergique : effet histamino-libération non spécifique :
gélatines > hydroxyléthylamidons.

Solutés hypertoniques

Ces produits sont conçus pour augmenter le pouvoir
d’expansion volémique avec un volume administré moindre
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(250 ml). Il s’agit soit de soluté salé hypertonique seul (NaCl
7,5 %) ou en association avec un hydroxyléthylamidon
(HEA 200/0,5 à 6 % avec NaCl 7,2 % Hyperhes®). Ces pro-
duits auraient en plus des effets microcirculatoires (en dimi-
nuant l’œdème interstitiel) et anti-inflammatoires [31,41,42].
S’il existe un argumentaire théorique pour leur utilisation,
leurs effets positifs clinique et en termes de mortalité restent
aujourd’hui à démontrer [43].

Les solutés balancés : l’avenir ? Version cristalloïde
(Isofundine®), version colloïde (Plasmion®)

Les solutions balancées sont celles dont la concentration en
électrolytes est la plus proche possible de celle du plasma,
notamment pour le sodium et le chlore. Une fois administrées,
elles entraînent une moindre baisse du strong ion difference
(SID, principe de Stewart). La concentration moindre en
chlore (anion fort) impose pour des raisons d’électroneutralité
d’équilibrer le déficit en charges négatives par d’autres anions
forts. Ces anions forts (lactate, acétate, gluconate ou malate)
sont des anions organiques donc métabolisables. Une fois per-
fusés, la métabolisation des anions organiques fait qu’il ne
reste plus que le sodium et le chlore de sorte que la SID in
vivo est proche du plasma. Il n’y a donc pas d’acidose méta-
bolique hyperchlorémique. Du fait de l’absence formelle de
preuve d’effets bénéfiques cliniques, il n’est à ce jour pas
possible de proposer des recommandations. Néanmoins, les
preuves expérimentales et la relation établie entre solutés
balancés et prévention de l’acidose hyperchlorémique méri-
tent d’être prises en compte [44-47].

En pratique (recommandations 2013 [2]
et recommandations formalisées d’expert 2014 [48])

• Remplir avant d’administrer des vasopresseurs (grade 1B) ;

• privilégier les cristalloïdes (grade 1B), en particulier les
solutés balancés en cas de volumes perfusés importants ;

• considérer les solutés hypertoniques à la phase aiguë du
saignement (grade 2B) ;

• limiter les colloïdes aux patients hémodynamiquement
instables malgré l’apport de cristalloïdes (grade 1B). Cer-
tains auteurs proposent de ne pas dépasser 1500 ml par 24
heures [49].

Place des catécholamines

Phase initiale du choc

Les catécholamines viennent en seconde intention, en cas
d’échec du remplissage vasculaire bien conduit, l’objectif
étant d’éviter le sur-remplissage et de maintenir une pression

artérielle moyenne adéquate [50]. D’autant plus que la sti-
mulation sympathique (cf. physiopathologie) maintient un
état de vasoconstriction périphérique.

En revanche, deux situations imposent un recours plus
précoce à l’administration de catécholamines :

• en cas de traumatisme crânien grave associé afin de main-
tenir une PPC satisfaisante ;

• en cas d’anesthésie générale (induction anesthésique,
sédation) car l’activité du système nerveux sympathique
est brutalement inhibée [51].

Phase secondaire

En cas de choc prolongé, une vasoplégie s’installe qui per-
siste malgré une volémie restaurée [13,14]. La place des
vasopresseurs prend alors tout son intérêt.

Quelle catécholamine ?

L’effet recherché étant une vasoconstriction artérielle et sur-
tout veineuse afin d’augmenter le retour veineux, la noradré-
naline est donc la catécholamine de choix [49,52].

Administration d’hydrocortisone

Deux travaux plaident pour une utilisation précoce de
l’hydrocortisone dans le choc hémorragique. Le premier
montre une amélioration de la réponse aux vasopresseurs
par l’administration d’hydrocortisone chez les patients trau-
matisés [22]. Le deuxième, l’étude française multicentrique
Hypolyte, a montré chez les patients atteints d’insuffisance
surrénalienne relative que l’administration d’hydrocortisone
était associée à une diminution de l’incidence des pneumo-
nies nosocomiales, de la durée de ventilation mécanique et
de séjour en réanimation [23]. Cette attitude d’opothérapie
substitutive ne fait pas actuellement l’objet de recommanda-
tions formelles.

Conclusion

La physiopathologie du choc hémorragique est complexe.
Sa connaissance est indispensable à une bonne prise en
charge hémodynamique. Le contrôle du saignement consti-
tue l’urgence thérapeutique. Dans l’attente, la réanimation
hémodynamique dépend de la phase du choc : remplissage
(phase sympatho-excitatrice et inhibitrice) en privilégiant les
cristalloïdes et vasopresseurs (phase sympatho-inhibitrice)
en privilégiant la noradrénaline. Les objectifs hémodyna-
miques sont fonction du contrôle (stratégie normotensive)
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ou non (stratégie hypotensive) du saignement et de la pré-
sence d’un traumatisme crânien grave associé.

Liens d’intérêts : E. Novy et B. Levy déclarent ne pas avoir
de lien d’intérêt.
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