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Résumé 
Le concept de Damage Control est devenu le standard de soin en médecine de guerre. Il succède au concept de 
Damage Control Surgery ou chirurgie écourtée dont l’efficacité avait été établie chez des patients de traumato-
logie chez qui l’existence de troubles du milieu intérieur engageait fortement le pronostic vital et rendait délé-
tère un geste chirurgical trop long. C’est chez ces mêmes patients qu’est venue l’idée d’associer une prise en 
charge agressive de ces troubles à une chirurgie écourtée. Ces troubles du milieu intérieur peuvent être résumés 
sous le vocable de « triade létale » associant coagulopathie, hypothermie et acidose dont l’origine est schémati-
quement une abondante perte sanguine non contrôlée. 
Bien que simple à exposer sous une forme aussi résumée, cette triade létale pose aussi bien des problèmes dia-
gnostiques que thérapeutiques. Les problèmes thérapeutiques découlent du fait que la correction de la triade 
létale réclame une organisation logistique et une discipline collective rigoureuse qui imposent une anticipation 
afin de pouvoir être menés à bien. La question de l’identification précoce de ces patients est donc primordiale. 
Le diagnostic est cependant difficile car tant l’évaluation des pertes sanguines que le diagnostic précoce du choc 
hypovolémique sont des problèmes très délicats réclamant une grande expérience. 
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Abstract 
The Damage Control Resuscitation concept has become the standard of care in military medicine. This concept is 
the results of the Damage Control Surgery or staged laparotomy concept whose efficiency was assessed for trau-
ma patients with physiologic derangements threatening the vital prognosis and making harmful a long surgical 
procedure. The idea arose in these very affected patients to address physiologic derangements in the same time 
of a staged surgery. These physiologic derangements can be summed up as “lethal triad” associating hypother-
mia, coagulopathy and acidosis basically due to a massive uncontrolled hemorrhage. 
Although simple to depict in such a sketchy way, this lethal triad raises both therapeutic and diagnosis issues. 
Therapeutic issues come from the need of a thorough logistic and a strict discipline to address the lethal triad. 
Thus the anticipation is of paramount interest and an early identification of exsanguinated patients is mandato-
ry. Nonetheless, the diagnosis is difficult since both the evaluation of blood loss and the diagnosis of hemorrha-
gic shock need a great expertise. 
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Quels sont les principes de traitement ?  

 La détection précoce des patients à risque de transfusion 
massive et de coagulopathie en liaison avec les systèmes 
de régulation des soins préhospitaliers. 

 L’hypotension permissive, avec un objectif de pression 
artérielle moyenne de 65 mmHg, sauf en cas de traumatis-
me crânien associé (1). En effet, la majorité des études 
expérimentales ainsi que les quelques études cliniques sur 
la question penchent en faveur d’une limitation du volume 
de solutés de remplissage (2), permettant ainsi de limiter la 
coagulopathie de consommation ainsi que l’incidence des 
syndromes compartimentaux. De plus, tant que l’hémostase 
chirurgicale n’a pas été effectuée, une moindre pression 
artérielle réduirait le saignement. 

 Le contrôle rapide des hémorragies demeure la pierre 

angulaire de la thérapeutique et a fait l’objet d’amples 
descriptions chirurgicales. 

 La prévention et le traitement de l’hypothermie, de l’aci-
dose, et de l’hypocalcémie. L’acidose est un marqueur de 
l’état de choc et altère la coagulation, à elle seule pour des 
valeurs importantes (PH<7,2), ou en association avec l’hypo-
thermie (3). L’hypothermie du traumatisé résulte des pertes 
cutanées liées à son transport et à son déshabillage ainsi 
qu’à l’ouverture des zones lésionnelles et des abords chirur-
gicaux, mais aussi à l’usage de solutés de remplissage vascu-
laire à température ambiante ou de produits sanguins réfri-
gérés. Son impact est majeur sur la coagulation clinique et 
chaque degré Celsius perdu allonge de 10 % les tests de 
coagulation (4). 

 L’hypocalcémie est classiquement aggravée par transfusion 
de produits sanguins anticoagulés par du citrate, mais elle 
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peut être présente dès l’admission (5). 
 La transfusion précoce de CGR (Culot de Globules Rou-

ges), ainsi que de facteurs de coagulation. Avec en temps 
de guerre recours à la transfusion de sang frais total si né-
cessaire (2,3). 

Depuis la publication princeps de Borgman et al montrant un 
bien meilleur pronostic chez les blessés de guerre ayant 
bénéficié d’un ratio paritaire de globules rouges et de plas-
ma par rapport à ceux ayant bénéficié d’une stratégie 
« classique », plus d’une vingtaine d’études ont retrouvé 
des résultats comparables (6). Dans le cadre d’une transfu-
sion massive, le pronostic vital du blessé de guerre (7-13), 
mais aussi du polytraumatisé est largement influencé par la 
stratégie transfusionnelle (14-24). L’utilisation concomitan-
te de facteurs de coagulation (plasma, plaquettes, fibrino-
gène…) lors d’un apport massif en globules rouges dans une 
proportion s’approchant de la composition du sang total 
améliore significativement le pronostic des traumatisés 
graves, notamment la survie. Quoique toutes individuelle-
ment critiquables, entachées pour la plupart d’un « biais de 
survie » et divergentes dans les ratio transfusionnels testés 
qui varient dans la littérature entre 1/1 et 1/2 (25,26), ces 
études montrent par la concordance de leurs résultats que 
la nature de la thérapeutique transfusionnelle joue un rôle 
majeur dans la survie des patients hémorragiques, ce soit au 
travers de l’augmentation de la quantité et/ou de la préco-
cité (27) des apports en plaquettes, plasma ou fibrinogène 
soit au travers d’un monitorage de l’hémostase biologique 
« au lit du patient » par méthode viscoélastique (TEG®-
ROTEM®) (28-31).  

Pour les hémorragies massives, le ratio plasma/CGR doit 
donc se rapprocher de 1/1 (7,15,17,22-24,32-35). 

 L’utilisation des agents hémostatiques dérivés du sang 
(fibrinogène) ou non (acide tranexamique). L’acide tranexa-
mique chez les traumatisés a récemment fait l’objet de 
l’étude CRASH-II (Clinical Randomisation of an Antifibrinoly-
tic in Significant Haemorrhage), portant sur une population 
de 20 000 traumatisés en choc hémorragique ou à risque de 
saignement important. Cette étude a montré que l’adminis-
tration d’acide tranexamique à la dose de un gramme en dix 
minutes suivi de l’administration de un gramme sur huit 
heures réduit de manière significative la mortalité, sans 
majoration significative du nombre d’événements thrombo-
tiques symptomatiques (36). L’analyse post-hoc (analyse « a 
posteriori » sur un échantillon ayant déjà fait l’objet d’une 
analyse statistique concluante ou non d’une hypothèse ex-
périmentale non définie préalablement au recueil des don-
nées)de cette cohorte révèle que ce gain de survie est d’au-
tant plus marqué que le produit est administré précocement 
avec une absence de gain pour une administration au-delà 
de trois heures après le traumatisme, tandis que la diminu-
tion du nombre de décès de cause hémorragique est de 32 % 
si le produit est administré dans la première heure et de 
21 % entre la première et la troisième heure (37). 

 Le taux exact de fibrinogène souhaitable chez le patient 
hémorragique n’est pas bien connu, pourtant les études en 
laboratoires ainsi que les études cliniques suggèrent que le 
plus haut taux possible est souhaitable (31). Les recomman-
dations européennes ont pour objectif deux grammes par 
litre (38). 

 Le monitorage rapide de l’hémostase en tenant compte de 
l’hypothermie, non prise en compte par les laboratoires si la 
température centrale du patient n’est pas indiquée. Les 
tests usuels de coagulation ont également pour défaut d’ê-
tre longs à obtenir ainsi que de ne pas tenir compte de l’hy-
pocalcémie lorsqu’ils sont prélevés sur tubes citratés dont 
l’anticoagulation est antagonisée par l’ajout de calcium. 
Ces écueils pourraient être évités par l’utilisation de tests 
délocalisés (30,39). 

Sur quoi repose la validité du concept de 
DCR ? 

L’analyse des registres de traumatologie montre une corréla-
tion entre mortalité et troubles de coagulation (10,40,41). La 
plupart de ces mêmes registres identifient également comme 
facteurs hautement péjoratifs les autres éléments de la triade 
létale (42,43). Le fait qu’une supplémentation en facteur de 
coagulation améliore le pronostic incline à croire que cet 
élément est bien la cause de ce surcroit de mortalité et non 
pas seulement un marqueur de la gravité (7,22,28-
35,41,44,45). 
Il n’existe pas d’essai randomisé évaluant l’utilisation d’une 
stratégie de DCR. En revanche, l’étude CONTROL portant sur 
l’efficacité du facteur VII activé réalisée dans 100 hôpitaux 
répartis dans 20 pays et qui a inclus 573 patients (481 trauma 
fermés et 92 trauma pénétrants) victimes d’hémorragies gra-
ves nous montre une claire association entre DCR et pronostic 
(46) puisque l’analyse post-hoc de cette cohorte retrouve une 
mauvaise compliance au protocole de DCR associée à un sur-
croît de mortalité. Cette association persistait après ajuste-
ment sur les caractéristiques des patients et du traumatisme ; 
l’échec à mettre en œuvre une stratégie de DCR était associé 
à une mortalité multipliée par trois (47). 
Plusieurs autres études de type « avant-après » ont également 
montré un bénéfice à l’introduction d’une stratégie de DCR 
en terme de mortalité, de durée de séjour en soins intensifs 
ou de quantité de produits transfusés (48-50). 

Comment identifier précocement les pa-
tients nécessitant une DCR ? 

La sévérité des traumatismes, peut être anticipée par la col-
lecte de renseignements sur la nature des blessures ou leur 
circonstance de survenue très tôt dans la prise en charge de 
ces blessés, possiblement avant même leur arrivée dans une 
structure de soins (51,52). L’anticipation se fait sur des don-
nées simples comme le mécanisme lésionnel (fermé/ouvert), 
l’existence d’une hypotension et le niveau de conscience. 

Est-il délétère de pratiquer une DCR par 
excès ? 

La thérapeutique potentiellement la plus délétère pourrait 
être l’utilisation d’une abondante transfusion de plasma dans 
le cadre de l’utilisation d’un ratio globules rouges/plasma 
paritaire lorsqu’une transfusion massive est envisagée 
(7,15,17,22-24,32-35). Lorsqu’un tel ratio est utilisé chez des 
patients qui s’avéreront ne pas nécessiter de transfusion mas-
sive il semble également s’associer à une diminution de la 
mortalité (53,54) au prix d’un risque accru de lésions pulmo-
naires et d’une durée de ventilation prolongée (55). 
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