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Introduction

La traumatologie est la première cause de mortalité dans la tranche d’âge 
inférieure à 44 ans et 30 à 40 % des décès sont imputables à une hémorragie 
non contrôlée dans ce contexte.

Lors de la phase initiale de la prise en charge hospitalière, la stratégie de 
contrôle de l’hémorragie est basée sur une hiérarchisation des gestes prioritaires 
pour stopper le saignement. Cette hiérarchisation peut être délicate quand il existe 
plusieurs foyers hémorragiques en particulier dans les traumatismes abdomino-
pelviens avec des hémorragies rétro péritonéales. Le but est bien évidemment 
de contrôler l’ensemble des foyers hémorragiques, mais certains foyers, en 
particulier les hémorragiques rétro péritonéales, ne pourront être parfois que 
partiellement contrôlées malgré les gestes endovasculaires et/ou chirurgicaux 
d’hémostase. Il convient alors de circonscrire au mieux ces foyers hémorragiques 
et de stabiliser le patient en maintenant une homéostasie essentielle pour la 
survie. L’erreur est de s’acharner à stopper une hémorragie non contrôlable 
par la chirurgie et/ou l’artériographie-embolisation et que la persistance d’un 
saignement trop abondant induise un épuisement des réserves physiologiques. 
Ainsi, une hémorragie non contrôlée pourra entraîner une acidose profonde, 
une hypothermie et une coagulopathie qui provoqueront un choc hémorragique 
irréversible.

En 1983, Stone [1] a décrit la technique de la laparotomie écourtée en 
recommandant dès l’apparition d’une coagulopathie de privilégier des mesures 
temporaires destinées à contrôler l’hémorragie pour pouvoir maîtriser la 
coagulopathie, les désordres métaboliques, hémodynamiques et respiratoires 
en réanimation. Un geste définitif d’hémostase n’était envisagé qu’après 
restauration d’une homéostasie satisfaisante. Cette stratégie propose donc de 
prioriser un traitement chirurgical de sauvetage, issue de l’expérience des conflits 
militaires, basé sur des gestes simples et rapides et permettant un contrôle rapide 
de l’homéostasie en réanimation. Depuis, de nombreux auteurs ont décrit les 
effets bénéfiques de ce concept appelé maintenant « damage control » [1-3]. 
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Initialement décrit pour les traumatismes abdominaux, ce concept tend à 
s’appliquer à l’ensemble de la prise en charge du patient traumatisé (« damage 
control resuscitation ») comprenant la prise en charge pré-hospitalière (damage 
control ground zero), la prise en charge de la coagulopathie (damage control 
hematology) et la prise en charge chirurgicale (damage control surgery) [4-7]. 

1.	C ontrôle des lésions traumatiques à la phase initiale 
de la prise en charge (damage control ground zero)

Dés la phase initiale de la prise en charge du patient, le but doit être de 
stabiliser le patient en limitant les saignements, en prévenant les lésions secon-
daires et s’interdisant toute perte de temps sans bénéfice direct pour le patient.

L’absence de perte de temps doit être notre critère de qualité.
Les saignements extériorisés doivent être aux mieux contrôlés, par exemple 

par la pose d’agrafes sur une plaie du cuir chevelu. L’utilisation de pansements 
hémostatiques devrait se développer dans les années à venir.

Nous ne reprendrons pas toute la stratégie de prise en charge respiratoire 
et hémodynamique du patient traumatisé dans ce texte, mais il faut guider notre 
prise en charge sur des objectifs de sécurisation des voies aériennes, d’oxygéna-
tion et de niveau de pression artérielle. L’objectif initial de pression artérielle (PA) 
est de maintenir une PA suffisante pour limiter les hypoperfusions tissulaires. 
Les recommandations européennes, relatives à la gestion de l’hémorragie post-
traumatique, suggèrent d’avoir un objectif de PA systolique de 80 à 100 mmHg 
(PA moyenne de 60 à 65 mmHg) jusqu’à la réalisation de l’hémostase [8]. Ceci 
n’est pas applicable aux patients traumatisés crâniens ou médullaires chez qui la 
pression de perfusion cérébrale ou médullaire doit être de l’ordre de 70 mmHg 
et fait recommander un objectif de pression artérielle moyenne de 90 mmHg.

La lutte contre l’hypothermie débute dès la prise en charge pré-hospitalière.

2.	C ontrôle des lésions chirurgicales (damage control 
surgery)

La stratégie de « Damage control surgery » appliquée au traumatisme de 
l’abdomen comporte trois phases successives. La première phase consiste 
en une laparotomie courte pour contrôler au mieux le saignement et la conta-
mination bactérienne sans passer du temps dans une réparation des lésions 
viscérales chez un patient en choc hémorragique imparfaitement contrôlé. 
Le but est de restaurer une physiologie normale plutôt que de restaurer une 
anatomie normale (« The goal of damage control is to restore normal physiology 
rather than normal anatomy »). Un tamponnement ou « packing » est réalisé 
au niveau abdominal avec une fermeture abdominale temporaire. La seconde 
phase consiste à restaurer une hémostase biologique efficace et de contrôler 
les désordres métaboliques, hémodynamiques et respiratoires en réanimation. 
La troisième phase est une seconde exploration chirurgicale pour une cure 
définitive des lésions traumatiques qui ne sera réalisée que chez un patient 
stable et prêt pour une intervention prolongée [9-11]. Si le bon sens plaide en 
faveur de cette stratégie, par contre la démonstration de son efficacité au travers 
d’études randomisées et contrôlées semble impossible. Actuellement, seules 
des études rétrospectives supportent ce concept en rapportant une réduction 
de la mortalité et de la morbidité [2, 3, 11]. 
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Le même concept a été proposé aux lésions orthopédiques chez les patients 
polytraumatisés  [12-15]. Une stabilisation des fractures à l’aide de fixateurs 
externes est préférée à une ostéosynthèse définitive [12]. Cette ostéosynthèse 
pourra être réalisée 4 à 14 jours après le traumatisme chez un patient dont les 
fonctions vitales sont stables. Des études rétrospectives et des études prospec-
tives de cohortes supportent le bénéfice de cette stratégie [12-14]. Pape et al. 
ont montré dans une étude prospective randomisée que la pose précoce d’un 
clou centro-médullaire induisait une réduction du nombre de jours de ventilation 
chez les patients initialement stables, mais à l’inverse a été associée à plus de 
complications pulmonaires chez les patients initialement instables [13]. 

Ce concept est également très important en cas de lésions traumatiques 
associées. A titre d’exemple, l’existence de lésions cérébrales traumatiques 
doit nous inciter à éviter un acte chirurgical prolongé. En effet, le contrôle d’une 
hypertension intracrânienne sera au mieux réalisé en réanimation en dehors d’un 
stress chirurgical inflammatoire. De même, le contrôle d’une rhabdomyolyse sera 
plus simple à effectuer en réanimation. Ceci doit nous conduire à recommander 
des actes chirurgicaux simples et courts avec traitement chirurgical définitif à 
distance de la phase initiale.

La stratégie de « damage control » doit donc être considérée en cas de :
•	Multiples sites hémorragiques.
•	Traumatismes hépatiques et pancréatiques sévères, lésions vasculaires rétro 

péritonéales.
•	Lésions hémorragiques rétro péritonéales.
•	L’association : acidose-hypothermie-coagulopathie.
•	Lésions traumatiques multiples sévères.
•	Lors d’un afflux massif de traumatisés.

En réanimation, il faut être particulièrement vigilant sur les éventuelles 
complications liées à l’association polytraumatisme sévère et « damage control ». 
Il est impératif de surveiller la pression vésicale pour détecter un syndrome du 
compartiment abdominal nécessitant une reprise chirurgicale précoce ou la 
réalisation d’aponévrotomie de décharge. Les autres complications possibles 
sont les abcès péritonéaux, les fistules biliaires ou digestives, les infections 
ostéo-articulaires.

3.	 Prise en charge de la coagulopathie (damage control 
hematology)

Un des buts de la stratégie de « Damage Control » est de se donner la 
possibilité de contrôler la coagulopathie du patient traumatisé même en l’absence 
d’un contrôle complet du ou des sites hémorragiques [16].

La survenue d’une coagulopathie chez les patients traumatisés aggrave 
l’hémorragie et est associée à une surmortalité [17, 18]. Cette coagulopathie n’est 
pas uniquement liée à la spoliation des facteurs et des cellules impliqués dans 
le processus de coagulation. En effet, elle associe une altération des processus 
procoagulants associée à une perturbation de facteurs physiologiques tels que 
l’hypothermie, l’acidose et l’inflammation qui aggravent la coagulopathie [19].

L’hypothermie altère la coagulation à deux niveaux : elle inhibe l’activité des 
facteurs de la coagulation [20] et altère les fonctions plaquettaires notamment 
leur activation par le vWF [21]. L’altération de la coagulation est très marquée en 
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dessous de 33°C. Pour des températures supérieures, l’altération reste modérée 
mais l’hypothermie est un facteur aggravant des troubles de l’hémostase, 
notamment lorsqu’elle est associée à l’acidose [21].

L’acidose baisse de 50 % l’activité enzymatique du facteur VIIa dès 7,20 de 
pH [22] et entraîne un déficit profond de la production de thrombine [21]. La 
correction de l’acidose par l’apport parentéral de bicarbonate ne corrige pas la 
coagulopathie [23].

Des mesures générales doivent être systématiquement entreprises en 
association à la transfusion dans l’attente du traitement chirurgical ou radio-
interventionnel. La lutte active contre l’hypothermie s’effectue principalement 
par l’utilisation de matelas coquille et de couverture chauffante en pré-hospitalier 
alors que l’administration de solutés de remplissage vasculaire réchauffés 
doit être entreprise dès l’arrivée en milieu intra-hospitalier. L’hémodilution est 
initialement limitée par l’administration précoce de vasopresseurs si une ins-
tabilité hémodynamique persiste après un remplissage de 1000 à 1500 ml. La 
prévention de l’acidose est obtenue par la limitation de l’hypoperfusion tissulaire 
grâce à la combinaison thérapeutique remplissage vasculaire-vasopresseur et 
par l’obtention la plus précoce possible de l’arrêt ou de la limitation de ou des 
hémorragies. Enfin, l’administration de calcium en se guidant sur la calcémie 
ionisée doit être réalisée. La transfusion sanguine est le traitement principal de 
la coagulopathie du choc hémorragique.

La transfusion de culots globulaires (CGR), de plasma frais congelé (PFC) 
et de plaquettes est ainsi recommandée afin de maintenir des seuils ≥ 8 g.dl 
d’hémoglobine, ≥ 40 % de TP, et ≥ 50000.mm-3 de plaquettes (≥ 10 g.dl-1, ≥ 50 % 
et ≥ 80000.mm-3 respectivement en cas de traumatisme crânien). Les modalités 
transfusionnelles sont actuellement discutées. Le sang est actuellement distri-
bué en séparant érythrocytes, facteurs de la coagulation et plaquettes. Malgré 
le caractère concentré de chaque élément pris séparément, la reconstitution 
de sang total à partir de ces trois composants permet d’obtenir au mieux du 
sang total avec un hématocrite de 30 %, un TP à 65 % et des plaquettes à  
90000.mm-3. Borgman et al. [24] ont montré une association significative entre 
le ratio PFC/CGR et la mortalité avec un bénéfice d’une stratégie de transfusion 
de PFC et de CGR en proportion 1/1 dans une population de polytraumatisés 
militaires. Holcomb et al.  [25] retrouvent ce résultat dans une population de 
466 polytraumatisés avec un bénéfice de la transfusion en proportion un pour un 
de PFC, de CGR et de concentrés plaquettaires (CP). Dix études rétrospectives 
entre 2007 et 2009 constatent cette liaison entre un rapport PFC/CGR proche de 
1 et un gain en termes de mortalité précoce dans les 6 à 24 premières heures. 
Cependant, plusieurs auteurs [26, 27] évoquent à juste titre un biais dans ces 
études. En effet, la plupart des décès liés au choc hémorragique non contrôlé 
surviennent dans les deux premières heures de prise en charge intra-hospitalière, 
temps pendant lequel les patients n’ont pas eu le temps de recevoir des PFC 
dans un rapport 1/1 avec les CGR. Par conséquent, la mortalité importante dans 
les groupes avec faible rapport PFC/CGR pourrait être en partie liée à un biais 
de « timing ». Toutefois, la transfusion de CGR avec une faible quantité de PFC 
aboutit à une dilution rapide des facteurs de coagulation et l’apport de PFC de 
façon précoce paraît raisonnable afin d’éviter la dilution initiale engendrée par 
la transfusion de CGR et maintenir une coagulation efficace. Il est actuellement 
difficile de définir le ratio idéal PFC/CGR, mais le concept est d’avoir une attitude 
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agressive sur la restitution précoce d’une hémostase biologique. Il est probable 
que les recommandations futures préconiseront un ratio 1/1 ou 1/2. De même 
dans cette attitude agressive, des recommandations européennes préconisent 
un but de fibrinogène > 1,5 à 2,0 g.l-1.

Le monitorage de la coagulation au lit du patient (type thromboélastogramme 
ou détermination du temps de prothrombine) pourrait nous aider à avoir une éva-
luation plus rapide des troubles de la coagulation et adapter au mieux la gestion 
de notre transfusion. Récemment, un essai important incluant 20211 patients 
polytraumatisés (étude CRASH II) [28] a montré que l’administration systématique 
d’acide tranexamique (dose de charge de 1 g en 10 min puis infusion de 1 g sur 
8 h) chez des patients en choc hémorragique s’accompagne d’une diminution 
de la mortalité sans aggravation des complications thromboemboliques. L’acide 
tranexamique doit donc être actuellement inclus dans les protocoles de gestion 
du choc hémorragique traumatique.

Devant l'absence de contrôle du choc hémorragique, alors que l’hémostase 
chirurgicale et/ou artériographique ont été tentées, l'utilisation du facteur VII 
activé est à discuter. En effet, l’activité pharmacologique du facteur VII activé 
est liée à l’activité plaquettaire et à la présence de fibrinogène si bien que les 
recommandations européennes sur l’utilisation du facteur VII activé suggèrent 
d’administrer ce médicament lorsque le taux de plaquettes est supérieur à 
50000.mm-3, le taux de fibrinogène est supérieur à 1  g.l-1 et l’hématocrite 
supérieur à 24 % [29]. Il est essentiel de balancer son utilisation avec les risques 
réels d’accidents thromboemboliques.

Conclusion

Le concept de damage control, initialement chirurgical, s’est élargi pour deve-
nir une stratégie globale qui consiste avant tout à contrôler le plus vite possible 
et le mieux possible un ou des sites hémorragiques en se donnant la possibilité 
de corriger la coagulopathie, les désordres métaboliques, hémodynamiques et 
respiratoires en réanimation. L’efficacité de cette stratégie est conditionnée par 
une communication efficace entre des équipes pré-hospitalières, chirurgicales, 
anesthésiques et de réanimation entraînées à la prise en charge des patients 
polytraumatisés.
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