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rise en charge du choc
némorragique en prehospitalier

e choc hémorragique se caractérise par une diminution du volume sanguin circulant induisant une baisse
du retour veineux. Les étiologies les plus fréquentes sont les traumatismes, les interventions chirurgicales
lourdes et les hémorragies digestives. La réponse adaptative initiale de I'organisme face au choc hémor-
ragique consiste en une stimulation sympathique afin de redistribuer le volume sanguin restant vers les
organes vitaux que sont le cerveau et le cceur...

...Cette redistribution se fait au dépend des
territoires vasculaires splanchniques, rénaux
et musculocutanés avec une diminution des
apports énergétiques (diminution des apports
en oxygene et en glucose) vers ces territoires.
Il existe alors un risque d'altérations des fonc-
tions des organes. Lors de la réanimation du
choc, ces 1ésions ischémiques peuvent étre
aggravées par la production de médiateurs
toxiques lors de la reperfusion des territoi-
res ischémiques, en particulier d’especes
radicalaires de 'oxygene (ERO) et par le dé-
veloppement d'une réaction inflammatoire
systémique secondaire aux lésions ischémi-
ques et aux lésions tissulaires engendrées
par un traumatisme. Les Iésions cellulaires
sont d'autant plus importantes que la durée
et I'intensité du choc sont prolongées.

Ainsi, la physiopathologie du choc hémor-
ragique résulte des interactions complexes
existant entre les réponses neuro-humorales
induites par la baisse brutale du volume san-
guin circulant et la réponse inflammatoire
déclenchée par les lésions traumatiques et
les lésions ischémiques (Figure ).

PHYSIOPATHOLOGIE DU CHOC
HEMORRAGIQUE TRAUMATIQUE

La mise en jeu précoce du systeme sympa-
thique et de la réponse humorale permet le
maintien de la pression artérielle pour des
réductions de I'ordre de 25% du volume intra-
vasculaire, chez des patients vigiles. Bien évi-
demment, I'utilisation d’agents anesthésiques,
par leurs propriétés sympatho-inhibitrices,
peut démasquer une hypovolémie jusqu’alors
compensée . Pour une réduction du volume
intravasculaire supérieure a 50%, il peut s'as-
socier a I'hypotension une bradycardie avec
réduction des résistances systémiques. Cette
phase se caractérise par une inhibition cen-
trale sympathique. La bradycardie pourrait
permettre un meilleur remplissage diastolique
et constituerait, en association avec la baisse
de la postcharge secondaire a la sympatho-in-
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hibition, un mécanisme ultime de protection
myocardique.

REPONSE SYMPATHIQUE A LA DIMINUTION
DU VOLUME SANGUIN :

Face a une diminution du volume sanguin
circulant, 'organisme met en jeu des méca-
nismes compensateurs neuro-humoraux pour

nution de I'inhibition exercée par le NTS sur
les efférences sympathiques conduisant a
une augmentation de l'activité sympathique
(augmentation de l'inotropisme, du chronotro-
pisme, vasoconstriction artérielle et veineuse,
stimulation du systéme rénine-angiotensine)
et a une baisse du tonus parasympathique
(tachycardie).

limiter les effets de la baisse du
retour veineux sur la pression
artérielle et maintenir un débit
sanguin au niveau des organes
vitaux aux dépens d'une hypo-
perfusion des territoires splan-
chniques et musculocutanés .
La réduction du retour veineux
entraine la mise en jeu des ba-
roréflexes cardiopulmonaires
et artériels. Les barorécepteurs
sont des mécanorécepteurs
sensibles a la déformation des
vaisseaux dont les afférences
font relais au niveau d'un noyau bulbaire : le
noyau du tractus solitaire (NTS). La moindre
stimulation de ces barorécepteurs lors du
choc hémorragique produit alors une dimi-
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La vasoconstriction induite par
la stimulation sympathique
touche préférentiellement les
circulations musculo-cutanée,
splanchnique et rénale @. Elle
permet une redistribution du
débit cardiaque et du trans-
port artériel en oxygéne vers
les circulations dites protégées
que sont les circulations co-
ronarienne et cérébrale pour
assurer les besoins métaboli-
ques de ces circulations lors
de la période d’hypovolémie.
Cette vasoconstriction s'exerce sur les fibres
musculaires lisses artérielles et veineuses.
Au niveau des circulations capacitives (cir-
culations musculo-cutanée et splanchnique)
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la vasoconstriction veineuse conduit a une
mobilisation du volume sanguin contenu dans
ces circulations et contribue ainsi au maintien
du retour veineux @,

La vasoconstriction sympathique 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. Ces mouvements transcapillaires
produisent également une baisse de I'hémato-
crite qui induit une diminution des résistances
au retour veineux. Ainsi, ces mouvements
transcapillaires participent a la majoration du
retour veineux et du volume plasmatique.
Ainsi, lors du choc hémorragique, la stimu-
lation sympathique provoque une augmen-
tation de I'inotropisme et du chronotropisme
associée a une vasoconstriction artérielle et
veineuse qui permet de limiter la diminution
du retour veineux et la chute de la pression
veineuse.

REPONSE HUMORALE A LA DIMINUTION
DU VOLUME SANGUIN :

L'activation du systeme sympathique permet
également la mise en jeu du systeme rénine-
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angiotensine-aldostérone qui renforce I'effet
vasculaire du systeme sympathique et favorise
la réabsorption hydrosodée.

La diminution du volume san-
guin et de la PA provoque aussi
une élévation d’Arginine Vaso-
pressine (AVP) par le biais des
barorécepteurs. Au niveau du
rein (récepteurs V2), I'action
prépondérante de I'AVP est
d’augmenter la perméabilité a
I'eau du canal collecteur et de
favoriser la réabsorption de I'eau
et la concentration des urines.
Par ailleurs, elle possede des
propriétés vasoconstrictrices
directes par le biais des récep-
teurs Vla situés au niveau des fibres muscu-
laires lisses vasculaires et vasoconstrictrices
indirectes par le biais du systeme nerveux
central.

CONSEQUENCES DE

L'ISCHEMIE TISSULAIRE :

Face a la diminution des apports énergéti-
ques, les tissus mettent en place une série
de mécanismes compensatoires visant a

« la vasoconstriction
veineuse conduit a
une mobilisation du

volume sanguin »

maintenir un équilibre entre la production
d’ATP et les besoins métaboliques. Avant
tout, une augmentation de l'extraction en
oxygene (E02) permet, jusqu’a
un certain seuil (Transport ar-
tériel en oxygene critique), de
maintenir une consommation
tissulaire en oxygene (V02)
constante . Au-dela de ce
seuil critique, I'augmentation
de 'EO2 est insuffisante pour
permettre un maintien de la
VO2. A ce stade, pour mainte-
nir ses fonctions essentielles, la
cellule utilise le métabolisme
anaérobie pour assurer une
production minimale d’ATP.
La mise en jeu de ce métabolisme anaérobie
se traduit par la formation de lactate et de
protons. La cellule serait également capable
de diminuer son métabolisme ©. Malgré ces
mécanismes adaptatifs, 'association d'une
diminution brutale des apports en oxygene,
en glucose et d’'une acidose locale expose
a des lésions cellulaires. Les mécanismes
exacts qui conduisent a la mort cellulaire au
cours des phénomenes d’ischémie/reperfu-
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sion apparaissent complexes et font I'objet
d'une recherche expérimentale extensive (ac-
cumulation de Ca++ dans la cellule et dans
la michondrie, stress oxydatif, stimulation de
la réponse inflammatoire...).

Lendothélium, interface entre les tissus et le
sang, est la premiére cible des phénomenes
d’ischémie/reperfusion @, Laltération de ces
cellules provoque une perte de leurs proprié-
tés structurelles et membranaires aboutis-
sant a un cedeme cellulaire et a une fuite
plasmatique du secteur intra-vasculaire vers
le secteur interstitiel. La constitution de ces
cedémes cellulaires endothéliaux et inters-
titiels peut provoquer une diminution de la
lumiere capillaire et une augmentation des
résistances hydrauliques capillaires qui contri-
buent a l'altération de la perfusion capillaire.
En plus de cette altération de la perfusion
microcirculatoire, les cedémes interstitiels
peuvent contribuer au développement d’'une
hypoxie tissulaire par le biais de troubles de
la diffusion de l'oxygene (augmentation des
distances intercapillaires). Laltération des
cellules endothéliales provoque également
une perte des propriétés anticoagulantes de
I'endothélium avec une activation de facteurs
proacoagulants tels que I'expression du fac-
teur tissulaire qui est I'initiateur principal de
la coagulation”. Ainsi, des phénomeénes de
coagulation intravasculaire peuvent participer
a la constitution d’altération de la microcir-
culation.

Les 1ésions cellulaires peuvent étre, direc-
tement et indirectement, par le biais de la
réponse inflammatoire qu’elles induisent,
responsables de dysfonction d’'organe. La ré-
ponse inflammatoire, qui peut étre majorée
par des lésions traumatiques tissulaires et le
stress chirurgical chez un patient traumatisé,
modifie le profil hémodynamique classique
du choc hypovolémique. Ainsi, si le profil hé-
modynamique initial du choc hypovolémique
est un profil hémodynamique associant une
PA basse, un débit cardiaque bas et des résis-
tances vasculaires augmentées, celui du choc
hypovolémique réanimé peut devenir, selon
I'intensité de la réponse inflammatoire, un
profil hémodynamique hyperkinétique avec
une baisse de la PA, une augmentation du
débit cardiaque et une baisse des résistances
vasculaires.

TRAITEMENT

La priorité thérapeutique est de restaurer un
retour veineux afin d’'obtenir une PA systémi-
que suffisante pour assurer une pression de
perfusion et donc un débit sanguin au niveau
des circulations régionales et ainsi limiter les
risques de dysoxie au niveau d’un organe.
Cependant, tant que le saignement n'est pas
controlé, le fait de restaurer la PA peut favori-
ser et entretenir le saignement @, Dong, initia-
lement I'objectif est de controler au plus vite le
saignement et de maintenir une PA suffisante
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pour limiter les hypoperfusions tissulaires sans
essayer de normaliser cette pression artérielle.
II n'existe pas actuellement de consensus sur
le niveau optimal de PA a atteindre. Les études
expérimentales animales suggerent qu'en
dessous d'une pression artérielle moyenne
(PAM) < 60 mmHg la vasodilatation secondai-
re al'autorégulation de la circulation coronaire
et cérébrale est maximale et qu’en dessous
de cette valeur de PAM le débit au sein de ces
circulations est compromis. Il conviendrait
donc de maintenir la PAM au-dessus de cette
limite inférieure d'autorégulation. Ainsi, tant
que 'hémostase n'est pas réalisée, il parait
raisonnable de proposer un but de PAM ne
dépassant pas 65 mmHg. Chez les traumati-
sés craniens, I'hypotension est un facteur de
risque d’aggravation secondaire des Iésions. Il
importe donc chez ces patients de rechercher
une pression de perfusion cérébrale au moins
supérieure a 70 mmHg avec un
but de PAM supérieur ou égal a
90 mmHg.

Le remplissage vasculaire est
la premiere intervention thé-
rapeutique a entreprendre. On
doit avoir recours a des voies
d’abord vasculaire fiables. Ini-
tialement la priorité est donnée
aux voies veineuses périphéri-
ques en utilisant des cathéters
de gros diametre (14 ou 16 G)
qui permettent d’obtenir des
débits de perfusion importants.
Le remplissage vasculaire peut étre effectué
avec des solutés cristalloides ou colloides.
Une méta-analyse récente a repris 'ensem-
ble des études randomisées comparant les
deux types de fluides @. Aucune différence de
mortalité, d'incidence d'cedeme pulmonaire
et de durée de séjour n'a été retrouvée entre
un remplissage vasculaire effectué avec des
solutés cristalloides ou colloides. Cependant,
dans le groupe des patients traumatisés, la

« le sérum salé
hypertonique
apparait comme un
outil thérapeutique
supplémentaire »
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mortalité est moindre aprés un remplissage
vasculaire par cristalloides. Mais les études
retenues étaient anciennes et utilisaient com-
me colloides 'albumine et le dextran. Les
recommandations conjointes de la Société
de Réanimation de Langue Francaise et de
la Société Francaise d’Anesthésie-Réanima-
tion sur le remplissage vasculaire au cours
des hypovolémies préconisent « l'utilisation
des cristalloides lorsque la perte sanguine
est estimée a moins de 20 % ou, pour un choc
hémorragique patent ['utilisation de colloides
en premiere intention » 17,

Le sérum salé hypertonique (SSH) apparait
comme un outil supplémentaire intéressant
dans l'arsenal thérapeutique dont nous dis-
posons pour restaurer la volémie. En effet, le
SSH possede plusieurs effets potentiellement
bénéfiques. En effet, un bolus de 250 mL
de 7,5% NaCl (habituellement associé a des
macromolécules) induit une ex-
pansion volumique de 8 a 10 fois
supérieure a celle provoquée
par une expansion compara-
ble de sérum physiologique
par transfert liquidien du sec-
teur interstitiel et intracellulaire
(endothélium) vers le secteur
vasculaire. Le SSH augmente
le débit cardiaque par amélio-
ration du retour veineux, par
augmentation de la contractilité
cardiaque et du chronotropisme
et par réduction de la post-char-
ge. En effet, la réduction de la post-charge est
secondaire a la vasodilatation induite par le
SSH au niveau de la circulation pulmonaire et
systémique. Par ailleurs, des études récentes
mettent en évidence des effets bénéfiques
au niveau cellulaires du SSH. Par exemple,
le SSH réduit significativement I'adhésion
leucocytaire dans le foie apres réanimation
d'un choc hémorragique, améliorant ainsi la
microcirculation ™. De plus, le SSH possede
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un effet identique au mannitol a osmolarité
égale sur la pression intracranienne. Le SSH
possede également des propriétés immuno-
logiques (diminution de la réponse inflam-
matoire systémique engendrée par le choc et
le traumatisme). La traduction en terme de
diminution de mortalité de ces effets poten-
tiellement bénéfiques reste a prouver par des
essais controlés bien menés.

L'utilisation de concentrés globulaires est
parfois difficile en préhospitalier. Néan-
moins, lorsque la transfusion
est nécessaire et que le délai
pour rejoindre I'hopital est im-
portant (désincarcération lon-
gue...), elle doit étre envisagée
sur le terrain. Les objectifs de
la transfusion en terme d’hé-
matocrite sont variables d'un
patient a l'autre en fonction
des antécédents, du type de
1ésion traumatique et du risque
de récidive hémorragique des
1ésions. Lapport d'érythrocytes
est jugé indispensable quand
I'hémoglobine est < 7 g/dL-1. 1l est a rappe-
ler que, chez des patients de soins intensifs,
Hebert et al. ™ ont rapporté qu’une politique
transfusionnelle ayant comme but un taux
d’hémoglobine compris entre 7 et 9 g/dL-1 est
aumoins aussi efficace en terme de morbidité
et de mortalité qu'une politique visant 10-12 g/
dL-1. Pour les traumatisés craniens, 'apport
dérythrocytes est réalisé pour maintenir un
taux d’hémoglobine égal a 10 g/dL-1.

Ala phase préhospitaliere, le monitorage pour
guider le remplissage est limité : les parame-
tres usuels (fréquence cardiaque, pression
artérielle) peuvent étre volontiers pris en
défaut. A noter que le monitorage du CO2

« les effets du
pantalon antichoc
sont liés a une
augmentation de la
post-charge »

(EtC02) expiré chez le patient ventilé permet
un monitorage indirect du débit cardiaque.
En effet, si la ventilation est constante (vo-
lume courant et fréquence respiratoire), une
baisse de I'EtCO2 traduit une baisse du débit
cardiaque et inversement. Enfin, toujours chez
le patient intubé, des variations importantes
d'amplitude du signal de SpO2 pourrait étre
un indicateur d’hypovolémie .

Le recours a des amines vasopressives peut
étre nécessaire a la phase précoce du choc
hypovolémique. En effet, a la
phase précoce, I'absence de
restauration rapide d'une PA
par le remplissage vasculaire
impose l'utilisation d’amines
vasopressives pour limiter les
hypoperfusions des circulations
régionales. Leffet recherché est
un effet alpha-adrénergique pré-
dominant afin de restaurer la
PA grace a une vasoconstriction
artérielle et a une augmentation
du retour veineux secondaire a
une vasoconstriction veineuse.
Pour cette raison, la noradrénaline apparait
étre la catécholamine de choix dans cette
indication. Leur utilisation peut également
s'avérer nécessaire lors de I'induction d'une
anesthésie. En effet, les agents anesthésiques
peuvent majorer la diminution de PA par leurs
effets sympatho-inhibiteurs.

Le pantalon anti-choc peut étre utilisé en cas
d’hémorragie grave sous diaphragmatique
non stabilisée par un remplissage vasculaire
bien conduit ou en cas de fracture du bassin.
Sa mise en place est rapide et sa présence
n'empéche pas la pose et 'emploi des voies
d’'abord fémorales. Les effets du pantalon
antichoc sont liés a une augmentation de

la post-charge (compression des vaisseaux
artériels sous-diaphragmatiques), a un effet
hémostatique et a une augmentation de la
précharge (vidange du systéme veineux ca-
pacitif des membres inférieurs). Lutilisation
du pantalon ne se concoit que chez le patient
intubé ventilé.

Enfin, I'intubation-ventilation mécanique fait
partie de I'arsenal thérapeutique de I'état de
choc hémorragique non controlé. Linduction
en séquence rapide peut induire une hypoten-
sion artérielle importante qu'il convient d’anti-
ciper (remplissage préalable avec introduction
des amines vasopressives éventuellement). La
sédation sera titrée, en se rappelant que les
agents anesthésiques dépriment fortement
le baroréflexe.

CONCLUSION

Au total, la prise en charge du choc hémor-
ragique a la phase préhospitaliere fait appel
principalement au remplissage et a I'intro-
duction d'amines vasopressives, en fonction
des objectifs hémodynamiques adaptés au
patient pris en charge. La mise en ceuvre de
I'ensemble de ces techniques ne doit pas re-
tarder I'hospitalisation, surtout si le traitement
définitif du choc est chirurgical. [ |
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