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Historique 

 Terme de marine 

• prévenir les dégâts 

• limiter les effets des dégâts 

• restaurer le navire comme unité combattante 

 Monde : 10 % décès origine trauma, dont 30-40 % liés à 

hémorragie  choc hémorragique 2ème  cause mortalité 
 

 Extrapolation du concept à médecine 

 



Pourquoi en médecine ? 

 Décès après trauma 
• mort immédiate ou < 1 h : 50 % 

• mort précoce (1 à 5 h) : 30 %  

• mort tardive (1 à 5 s) : 20 % 
(Sauaia, J Trauma 1995) 

 

 Parmi morts précoces et tardifs, 30% évitables 
 

 Trauma sévère : survie dépend 
• violence traumatisme 

• état physiologique 

• qualité et délai réalisation soins 
(Bouillon, J Trauma 2010) 

 



Evolution du concept 

 Lors trauma abdo, packing = technique de dernière chance (Feliciano, J 
Trauma 1981) 

 

 Laparotomie écourtée dès troubles coag (Stone, Ann Surg 1983) 
 

 Damage control : second look après réanimation . Amélioration 
pronostic patients les plus graves 11% vs 77% (Rotondo, J Trauma 1993) 

 

 Conflits Irak et Afghanistan évolution concept : damage control surgery 
 damage control resuscitation (Holcomb, J Trauma 2007-2008): prise en 
compte triade létale 

 

 Prévention coagulopathie: enjeu prioritaire de la prise en charge avec 
damage control ground zero et damage control hematology 

 

 But : restaurer une physiologie normale plus qu’une anatomie normale 



Physiopathologie 

 Coagulopathie  : 2 théories 
• libération FT  génération thrombine, CIV, activation inflammation 

• hypoperfusion  activation protéine C, puis système anticoagulant et 
fibrinolyse par clearance thrombine 

(Cushing, Minerva Anestesiologica 2011) 
 

 Début précoce : 25 minutes ( 20 – 45) (Floccard, Injury 2012) 
 

 Fréquente 
• 56 % sur lieux  

• 30-60 % au déchoc 
 

 Si coagulopathie, mortalité X 4, 6 (Brohi, J Trauma 2003) 
 

 Mesures de restauration hémodynamique responsables triade 
létale 

 (Lee, Curr Opin Crit Care 2006) 



Triade létale 

 Hypothermie 
• inhibe activité facteurs coagulation, altère plaquettes  
• température < 32°C: 100 % mortalité (Rotondo, J Trauma 1993)  

• chaque °C perdu 10 % fonctions hémostase (Vincent, Anesthesiology 2001) 
 

 Acidose 
• PH 7.2 : baisse 50 % activité facteur VIIa (Martini, J Trauma 2009) 

• déficit profond production thrombine (Meng, J Trauma 2003) 

• perfusion bicar ne corrige pas coagulopathie (Martini, J Trauma 2005) 
 

 Dilution/consommation facteurs coagulation 
 

 Apparition triade entraine surmortalité 
(Brohi, Curr Opin Crit Care 2007; Brohi, J Trauma 2008) 



Quand décider stratégie ? 

 Juger rapidement (< 15 min) si 

• stratégie chirurgicale prévue réaliste ? 

• ou risque de dépasser dernières réserves 

physiologiques du patient ? 

  interrompre cercle vicieux  triade létale 
 

 Pratique civile : polytraumatisés graves et 

« exsanguinés » 
 

 Pratique militaire : afflux massif blessés 
(Le Noël, Ann Fr Anesth Reanim 2011) 

 



Quels patients ? 

Coagulopathie clinique ou TCA > 2 fois témoin 

Hypothermie < 35 °C 

Acidose : pH < 7,20 ou déficit de base > 14 

État de choc non contrôlé en moins d’une heure 

Transfusion > 10 CGR, remplissage > 10 L, ou hémorragie > 4 L 

Plaies veineuses inaccessibles à l’hémostase chirurgicale 

Nécessité de traiter une lésion extra-abdominale engageant le pronostic vital 

Technique chirurgicale complexe ou de longue durée (> 90 min) sur un 

patient grave (ISS > 25) répondant mal à la réanimation 

Chirurgie non réalisable en un temps , impossibilité de fermer les fascias 

Syndrome du compartiment abdominal 

(Asensio, Am J Surg 2001) 



En pratique 

 Décision prise sur clinique 

• association hypothermie (< 35°) – acidose (déficit de 

base > 7.5 mmol) – coagulopathie 

• multiples sites hémorragiques 

• lésions hépatiques, pancréatiques sévères 

• hémorragies rétropéritonéales 

• lésions multiples sévères 

• syndrome compartimental 

• syndrome loges 
 

(Hess, J Trauma 2008) 

 



Damage control ground zero 

 Contrôler lésions à phase initiale 
• stabiliser patient   

• limiter saignement : compression, garrot (Rossaint, Crit Care 2010), 

pansements hémostatiques Celox®, Quikclot®  

• prévenir apparition triade : limiter remplissage, lutter contre hypothermie 
 

 Absence perte temps = critère qualité +++ 
 

 Réanimation 
• contrôle VAS, accès veineux (périph, KTIO) 

• hypotension permissive: PAM = 65 mmHg (PAS 80-100), sauf crâne et 

rachis PAM = 90 mmHg (Rossaint, Crit Care 2010) 

• remplissage (cristalloïdes, colloïdes) + vasopresseurs quand 

remplissage > 1l – 1,5l 



Damage control hematology 

 Objectifs  

• Hb 7-9 g/dl  

• TP 40%  

• plaquettes > 50.000/mm3  

• crâne : Hb 10g, TP > 50 %, plaquettes > 80.000/mm3 

(Rossaint, Crit Care 2010) 

 



Damage control hematology 

 ratios: 
• recommandations européennes : 

• PFC pas ratios, 10-15 ml/Kg initialement puis selon hémostase et CGR 
• 1 CPA initialement (Rossaint, Crit Care 2010) 
 

• PFC/CGR: 1/2  mortalité (Kashuk, J Trauma 2008) 
 

• 1/1 (dès 6 ème CGR et dans les 6 premières heures) 

  mortalité (Borgman, J Trauma 2007; Holcomb, Ann Surg 2008) mais les graves décès 
<2h. Ajustement, pas  mortalité  (Stansbury, Transf Med Rev 2009; Snyder, J Trauma 
2009) 

 MOF, SDRA (Maegle Vox Sang 2008; Sperry, J Trauma 2008) 
 

• aucune étude prospective controlée 
 

• en cours: quels patients et quels ratios ? 
 

• en pratique :  1 unité plaquettes (=1 CPA/6-8/CGR) + 1 PFC /2 CGR   
survie  



Damage control hematology 

 Fibrinogène 
•  précoce qualitative et quantitative +++ 

• seuil: 1,5 – 2 g/L (Rossaint, Crit Care 2010) 

• 3 g Clottafact®  fibrinogène 1g/L (= 900 mL PFC) 

• fibr / PFC  > 0,2 g fibr / PFC  survie (Stinger, J Trauma 2008) 

• dose initiale 3 g  puis selon TEG (Rossaint, Crit Care 2010) 
 

 Calcium 
• seuil:  > 0, 9 mmol/L (Rossaint, Crit Care 2010) 

• mesuré par 53 % équipes (Hoyt, J Trauma 2008) 
 

 Acide tranexamique 

• Crash-II: 1g en 10 m, puis 1 g en 8h; avant 3h (Shakur, Lancet 2011) 

• 10-15 mg/kg, puis 1-5 mg/kg/h (Rossaint, Crit Care 2010) 



Damage control hematology 

 rFVIIa (NovoSeven®) 
• 200 µg/kg avant 8 CGR puis 100 µg/kg  besoins transfusionnels dans trauma 

fermés (Boffard, J Trauma 2005) 

• après contrôle chir ou radio hémorragie, si plaquettes > 50, fibrinogène >1,5 -2,5, 
PH > 7,2 , Ht > 24 % et température corrigée 

= administration précoce +++ (Rossaint, Crit Care 2010) 
 

 anticiper, traiter la coagulopathie 
• protocoles transfusionnels, ratios (Johnson, Arch Surg 2010) 

• début traitement avant biologie 

• diminution complications (Cotton, Shock 2006) 

• diminution consommation PSL et coûts (2270 $) (O’Keeffe, Arch Surg 2008) 
 

 détecter coagulopathie = monitorage coagulation 
• répéter tests hémostase 

• thromboélastogramme (Kaskul, Ann Surg 2010; Schöchl, Crit Care 2010;Rossaint, Crit 
Care 2010) 

(Cushing, Minerva Anestesiologica 2011) 



Damage control surgery 

 Comporte 3 temps 
• chirurgie écourtée pour 

- contrôle hémorragie 

- contamination digestive 

• réanimation post-opératoire pour restauration physiologie normale 

• réchauffement, correction PH, hémostase, hémodynamique, hématose 

• recherche syndrome compartimental, syndrome loges 

• reprise chirurgicale programmée quand triade maîtrisée pour 

• réparation définitive  

• fermeture 

 Etudes rétrospectives: réduction mortalité et morbidité (Rotondo, J 

Trauma 1993; Carrillo, J Trauma 1998; Rotondo, Surg Clin North Am 1997) 
 

 Bassin : embolisation. Délai réalisation :  < 1h mortalité 17 % 

             > 3h mortalité 75 % 
(Agolini, J Trauma 1997) 



Conclusion 

 Concept initialement chirurgical devenu stratégie 

globale consistant à 

• contrôler le plus vite possible les sites hémorragiques 

• éviter l’apparition de la coagulopathie 

• corriger perturbations physiologiques dont triade létale 
 

 Prévention coagulopathie, enjeu prise en charge 
 

 Communication entre SAMU, anesthésistes, 

chirurgiens, réanimateurs ++++  


