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A. Le Noël, S. Mérat, S. Ausset, S. De Rudnicki, G. Mion *
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R É S U M É

Objectif. – Le concept de damage control recouvre une stratégie de prise en charge du choc hémorragique

centrée sur une chirurgie de sauvetage minimaliste associée à une réanimation périopératoire. L’objectif

de cette revue est de faire le point sur les pratiques actuelles concernant la procédure de damage control.

Acquisition des données. – Références obtenues dans les revues générales récentes, les documents

personnels et par recherche dans la banque de données Medline des articles de langue française et

anglaise. Nous avons retenu l’ensemble des catégories d’articles sur le thème.

Synthèse des données. – Le concept initialement chirurgical de damage control surgery, basé sur le

principe d’une laparotomie écourtée et reprise après une phase de réanimation, vient désormais

s’inscrire dans un concept plus global de damage control resuscitation, qui insiste sur la prise en compte

précoce de la triade létale (coagulopathie, hypothermie et acidose). La prévention de la coagulopathie est

devenue l’enjeu prioritaire de la prise en charge. Les modalités de la réanimation initiale, lors de la phase

dite damage control ground zero, ont été redéfinies : lutte contre l’hypothermie, techniques de contrôle du

saignement, équilibre entre le concept d’hypotension permissive et l’emploi précoce de vasopresseurs.

La stratégie transfusionnelle a elle aussi évolué : apport précoce de plaquettes et de facteurs de la

coagulation, emploi d’agents hémostatiques comme le facteur VII activé, voire transfusion de sang total,

définissent désormais le damage control hémostatique. De plus les progrès des techniques chirurgicales

et le développement de l’embolisation ont mené à une extension des indications de cette stratégie de

prise en charge.

� 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

A B S T R A C T

Objective. – Damage control is a strategy of care for bleeding trauma patients, involving minimal rescue

surgery associated to perioperative resuscitation. The purpose of this review is to draw up a statement on

current knowledge available on damage control.

Data sources. – References were obtained from recent review articles, personal files, and Medline

database research of English and French publications. All categories of articles on this topic have been

selected.

Data synthesis. – Historical damage control surgery, that consist of abbreviated laparotomy with

second-look after resuscitation, is now included in a wider concept called ‘‘damage control

resuscitation’’, addressing the lethal triad (coagulopathy, hypothermia and acidosis) at an early phase.

Care is focused on coagulopathy prevention. Early resuscitation, or damage control ground zero, has been

improved: aggressive management of hypothermia, bleeding control techniques, permissive hypoten-

sion concept and early use of vasopressors. Transfusion practices also have evolved: early platelets and

coagulation factors administration, use of hemostatic agents like recombinant FVIIa, whole blood

transfusion, denote the damage control hematology. Progress in surgical practices and development of

arteriographic techniques lead to wider indications of damage control strategy.

� 2011 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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1. Préambule

Nous avons l’honneur de vous proposer une revue générale des
concepts du damage control (DC), qui ont beaucoup évolué au cours
des dernières années, notamment du fait des nombreux acquis des
conflits en Irak et en Afghanistan. Initialement DC surgery, le
concept s’est enrichi de toutes les techniques qui permettent
d’arrêter l’hémorragie au cours de la phase préhospitalière (DC
ground zero) et de ce que l’on appelle désormais le DC
hématologique qui représente une évolution drastique de la
tactique transfusionnelle en cas d’hémorragie massive, avec
notamment le développement de nouveaux ratios entre CGR,
plasma et plaquettes.

2. Introduction

Près de 10 % des décès dans le monde sont d’origine
traumatique. Trente à 40 % de ces décès sont liés à une hémorragie,
ce qui fait du choc hémorragique la deuxième cause de décès après
les traumatismes crâniens [1].

Initié dès la prise en charge préhospitalière, le concept de DC
repose sur une approche globale et pluridisciplinaire du choc
hémorragique. Centré sur une réanimation pré-, per- et post-
opératoire, il incorpore une stratégie chirurgicale de sauvetage,
dans son essence minimaliste, issue de l’expérience du temps de
guerre.

Si celle-ci a contribué aux progrès de la réanimation du choc
hémorragique, la traumatologie civile a évolué parallèlement. La
montée du terrorisme et l’apparition dans l’arsenal urbain de
projectiles à haute vélocité et fort effet de cavitation ont fait
augmenter l’incidence des traumatismes multiples et complexes,
pourvoyeurs de lésions hémorragiques souvent non accessibles à
un traitement chirurgical simple.

Face à un patient moribond, dont le choc hémorragique paraı̂t
de prime abord incontrôlable, la stratégie médicale rejoint le bon
sens populaire pour lequel « le mieux est l’ennemi du bien », ce que
formule l’Otan : The goal of damage control is to restore normal

physiology rather than normal anatomy.
Dans un contexte de transfusion massive (TM), la mortalité est

corrélée à la durée du geste chirurgical : le contrôle en urgence de
l’hémostase se heurte aux perturbations physiologiques liées au
choc hémorragique lui-même, mais aussi à la réanimation
préhospitalière. L’hypothermie et la coagulopathie qui apparais-
sent précocement au cours de la prise en charge rendent
impossible toute intervention chirurgicale complexe. C’est pour-
quoi au concept initialement chirurgical de damage control surgery

(DCS) tend à se substituer le concept plus large, englobant le
précédent, de damage control resuscitation, dans lequel le DC
hémostatique joue un rôle prépondérant.

3. Principe et définition du damage control

3.1. Historique

Dès 1908, le tamponnement hépatique, ou packing, fut proposé
par Pringle lors des saignements d’origine portale. Toutefois
pendant la Seconde Guerre mondiale puis la guerre du Vietnam, les
complications infectieuses et hémorragiques avaient relégué le DC
au rang des techniques désespérées.

En 1981, les travaux de Feliciano et al. [2] sur une cohorte de
traumatisés abdominaux suscitent un regain d’intérêt pour le
packing employé comme technique de la dernière chance.

En 1983, Stone et al. [3] formalisent la technique de la
laparotomie écourtée en préconisant, dès l’apparition d’une
coagulopathie chez les traumatisés, des mesures temporaires

destinées à contrôler l’hémorragie et circonscrire la contamination,
le geste définitif n’étant envisagé que lorsque la coagulopathie est
maı̂trisée.

C’est en 1993 que Rotondo introduit la terminologie damage

control pour désigner ce second-look planifié après un intervalle
réanimatoire. L’amélioration du pronostic obtenue grâce à cette
technique s’est avérée incontestable chez les patients les plus
graves. Une étude rétrospective de 46 plaies pénétrantes
abdominales nécessitant une TM n’a pas montré de différence
significative de survie entre une approche chirurgicale standard
(55 %) et le groupe DC (58 %) ; toutefois dans les cas les plus graves,
associant lésions viscérales et vasculaires, on observait 11 % de
survie en cas de traitement standard contre 77 % pour le DC. En
2001, la même équipe rapportait 90 % de survie chez ce type de
patients [4].

Avec la multiplication des conflits auxquels ont pris part les
armées occidentales au cours de la dernière décennie, une large
expérience de médecine de guerre vient sans cesse enrichir le
concept de DC tactique. Le DCS historique vient désormais
s’inscrire dans un concept plus global de damage control

resuscitation, mis en avant par les travaux de Holcomb, sur les
blessés d’Irak et d’Afghanistan. Holcomb insiste sur la prise
en compte précoce de la triade létale représentée par l’associa-
tion coagulopathie, hypothermie et acidose et la mise en jeu
rapide de tous les moyens disponibles pour lutter contre la
coagulopathie, dont l’installation est contemporaine de la
blessure [5,6].

C’est le concept de DC hémostatique qui s’individualise, nourri
par la compréhension de la physiopathologie de la coagulopathie
du trauma. Une nouvelle stratégie transfusionnelle et l’apparition
d’agents hémostatiques comme le facteur VII activé révolutionnent
la prise en charge du choc hémorragique.

3.2. Physiopathologie : la triade létale

Le défi de restaurer l’hémodynamique chez des patients en état
de choc hémorragique a des conséquences désastreuses sur la
température centrale et sur la dilution des facteurs de l’hémostase.
L’hémorragie non contrôlée amorce un cercle vicieux où s’asso-
cient hypothermie, acidose métabolique et troubles de l’hémostase
[4]. Cette association, liée dans plusieurs séries à une mortalité de
100 %, est pour cette raison connue comme la « triade létale » [7].

3.2.1. Hypothermie

Chez le traumatisé, le bilan thermique négatif résulte des pertes
cutanées (ambiance extérieure, déshabillage, etc.), de l’ouverture
des cavités thoraciques et abdominales, du remplissage vasculaire
par des solutés à la température ambiante, et de la transfusion de
produits sanguins réfrigérés.

Plusieurs études ont montré une corrélation entre mortalité et
chute de la température centrale [8,9]. Chaque degré Celsius perdu
ampute de 10 % les fonctions d’hémostase [10]. On ne dénombre
pratiquement pas de survivants au-dessous de 32 8C [4] et l’impact
sur la survie est significatif dès que la température passe sous le
seuil de 35 voire 35,5 8C [11–13].

3.2.2. Acidose

L’acidose observée chez les patients traumatisés est liée à l’état
de choc. Le lactate issu du métabolisme anaérobie induit par
l’hypoperfusion tissulaire n’est plus épuré par le foie et l’acidose
lactique est corrélée à la spoliation sanguine [4,14]. L’acidose peut
être en partie d’origine hyperchlorémique [14], mais l’apport
d’ions chlorures par les solutés de remplissage ne semble pas jouer
de rôle très péjoratif [15].

L’acidose est un facteur de risque indépendant de CIVD,
d’allongement du TCA et de baisse d’activité du facteur V [14,16].
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3.2.3. Coagulopathie

Les perturbations de l’hémostase observées lors du choc
hémorragique sont souvent mises sur le compte de la dilution
et de la consommation des facteurs de coagulation. Pourtant
l’administration de produits sanguins visant à apporter des
facteurs de coagulation et des plaquettes ne permet pas toujours
de corriger cette coagulopathie. Outre la dilution, d’autres facteurs
sont incriminés : triade létale, mais aussi calcémie, hématocrite et
coagulopathie précoce du trauma.

L’hypothermie inhibe les réactions enzymatiques de la cascade
de coagulation ; elle est responsable d’une dysfonction plaquet-
taire par une diminution réversible de la production de thrombo-
xane B2 [16]. Les effets délétères sur la coagulation, l’hémostase
primaire et la fibrinolyse sont ignorés par les analyses courantes de
laboratoire, réalisées à 37 8C, et l’exploration de l’hémostase
primaire ou de la fibrinolyse est encore très limitée en contexte
d’urgence.

L’acidose perturbe l’hémostase par dysfonctionnement des
enzymes de la cascade de la coagulation, qui ont besoin d’un pH
entre 8 et 8,5 pour fonctionner efficacement, par augmentation de
la dégradation du fibrinogène et par diminution de l’activité
plaquettaire [14,16].

L’hypocalcémie est induite par l’hémodilution, l’acidose et le
citrate contenu dans les produits sanguins. La diminution du
calcium intracellulaire est à l’origine d’une diminution de l’activité
plaquettaire et d’une instabilité du caillot. Le calcium ionisé est
nécessaire au fonctionnement des facteurs de coagulation et à la
formation de fibrine. L’altération de la coagulation est notable pour
un taux de calcium ionisé inférieur à 0,6 mmol/L [14,16].

La margination des plaquettes et leur adhésion à l’endothélium
lésé dépend du nombre et de la taille des érythrocytes. Une baisse
de l’hématocrite diminue considérablement l’agrégation plaquet-
taire [14].

Enfin, la lésion endothéliale elle-même initie les phénomènes
de coagulation par exposition de facteur tissulaire et de fibrinolyse
par libération d’activateur tissulaire du plasminogène (tPA). Ces
phénomènes expliquent l’apparition très précoce d’une coagulo-
pathie chez les patients traumatisés, avant la mise en œuvre de
toute réanimation [14].

3.3. Critères de décision de stratégie de damage control

Dans la pratique civile, le concept de DC, qui implique une
réanimation agressive et des interventions chirurgicales multiples,
ne s’adresse qu’au sous-groupe des polytraumatisés graves et
« exsanguinés ». Dans la pratique militaire, le DC trouve sa
justification dans des afflux saturants qui conduisent à traiter dans
un minimum de temps le plus de blessés possible. La décision de
transformer la stratégie initiale en approche de type DC enclenche
des procédures destinées à limiter au maximum le temps
opératoire chez les patients les plus agressés, ou dont la réserve
physiologique est la plus entamée.

L’opérateur et le médecin anesthésiste-réanimateur (MAR)
doivent juger rapidement, idéalement en moins de 15 minutes, si
la stratégie chirurgicale est réaliste ou si elle risque de dépasser les
dernières réserves physiologiques du patient : le cercle vicieux de
la triade létale doit être interrompu avant le franchissement de
seuils arbitraires, validés par l’expérience.

En 2001, Asensio et al. [17] ont proposé des recommandations
basées sur les facteurs prédictifs de décès dans leur série de
500 patients. Le Tableau 1 résume les situations qui doivent faire
décider d’une stratégie de damage control.

Si acidose métabolique et hypothermie sont rapidement
identifiées, l’exploration de l’hémostase est toujours en retard
sur la clinique. La décision d’engagement d’une stratégie de DC doit
être prise uniquement sur des critères d’accès immédiat, notam-

ment cliniques : pression artérielle systolique inférieure à
90 mmHg, déficit de base supérieur à 7,5 mmol/L, température
centrale inférieure à 35,5 8C au début de l’intervention [13].

3.4. Procédure du damage control

Le concept initialement chirurgical de DCS a a été intégré dans
le concept de damage control resuscitation qui englobe la prise en
charge préhospitalière (damage control ground zero), la prise en
charge transfusionnelle (damage control hematology, ou DC
hémostatique) et la prise en charge chirurgicale (DCS).

Historiquement la procédure de DCS était une approche en trois
temps :

� un premier temps chirurgical dont l’objectif se limitait au
contrôle de l’hémorragie et de la contamination, l’abdomen étant
refermé temporairement sur un tamponnement ou packing ;
� un deuxième temps réanimatoire pendant lequel étaient corrigés

l’hypothermie, la coagulopathie et l’hémodynamique ;
� un troisième temps de réexploration chirurgicale pour réta-

blissement anatomique lorsque la physiologie avait été restaurée
ou quand l’afflux de blessés avait été contrôlé.

Le damage control ground zero devient une phase réanimatoire
dont l’objectif est de prévenir l’apparition de la triade létale grâce à
une stratégie de réanimation agressive. Après un rapide condi-
tionnement du patient, une réanimation minimaliste est débutée,
donnant la priorité au réchauffement et à la restauration du
volume plasmatique et érythrocytaire. Cette réanimation ne doit
pas retarder le transfert au bloc opératoire, qui doit se faire sans
délai [8].

Les pratiques transfusionnelles sont en cours d’évolution, et les
ratios de produits sanguins habituellement recommandés sont
remis en cause dans la prise en charge des chocs hémorragiques. Le
DC hémostatique repose sur la transfusion précoce de plasma et
plaquettes, voire de sang total en situation dégradée, l’utilisation
éventuelle de facteur VII activé recombinant et la lutte contre
l’hypocalcémie [18].

Toutes ces procédures ont pour même objectif la maı̂trise
rapide, agressive et simultanée de l’hypothermie, de l’acidose et de
la coagulopathie. Elles sont mises en œuvre dès la prise en charge
initiale du patient et sont poursuivies du bloc opératoire jusqu’aux
soins intensifs.

4. Réanimation préhospitalière ou damage control ground zero

La réanimation préhospitalière (Tableau 2) doit normaliser les
constantes vitales du patient, mais aussi circonscrire le saigne-
ment, prévenir l’apparition de la triade létale et initier l’analgésie et

Tableau 1
Situations devant faire décider d’une stratégie de damage control.

Coagulopathie clinique ou TCA>2 fois le temps du témoin

Hypothermie<35 8C
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

Le recours à la transfusion précoce de plasma et de plaquettes ne doit pas être fondé

sur les résultats des examens biologiques, toujours très en retard sur la réalité de la

situation, et pratiqués par définition à 37 8C, mais sur un faisceau d’arguments

cliniques dont la présence est toujours en rapport avec un mauvais pronostic.
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la sédation [1]. Tous les moyens doivent être mobilisés pour tarir
les hémorragies extériorisées et lutter contre l’hypothermie ; le
remplissage doit obéir à une stratégie réfléchie.

4.1. Lutte contre l’hypothermie

Les effets de la coagulopathie induite par l’hypothermie doivent
être impérativement limités par le réchauffement des solutés de
remplissage et des produits sanguins, l’utilisation de dispositifs
accélérateurs-réchauffeurs de perfusion, de couvertures à air chaud
pulsé et le réchauffement de l’environnement. Des techniques plus
efficaces, mais plus invasives, telles que l’abord fémoral artériovei-
neux, peuvent être employées si la température est inférieure à
33 8C, sans nécessité d’anticoagulation systémique [16].

4.2. Contrôle des saignements extériorisés

4.2.1. Compression et suture des plaies

Les hémorragies extériorisées doivent être contrôlées par tous
les moyens disponibles : suture ou pansement compressif des
plaies, notamment celles du scalp, tamponnement des épistaxis
[19]. En cas d’impossibilité de réaliser ou de maintenir une
compression directe de la plaie saignante, un point de compression
artériel d’amont peut être tenté [20]. L’élévation d’un membre
blessé est un moyen sous-utilisé contribuant à réduire le
saignement.

4.2.2. Garrot tactique

Le garrot était une technique utilisée de longue date dans la
prise en charge des blessés de guerre comme dans la traumatologie
civile. Son emploi avait été abandonné dans la pratique pré-
hospitalière, en raison d’une augmentation supposée du taux
d’amputation et de syndrome de loges.

Cependant l’emploi du garrot a montré son efficacité, sans
séquelles ajoutées, pour améliorer la survie chez des patients
blessés présentant des amputations traumatiques ou des lésions
vasculaires majeures [21,22]. Dans une série récente de 91 patients,
Lakstein et al. [23] rapportaient une efficacité sur le saignement
dans 78 % des cas et 7 % de lésions neurologiques mineures. Le
garrot fait désormais partie de l’équipement individuel de chaque
combattant [22], et son emploi fait également partie des
recommandations de prise en charge des traumatismes hémorra-
giques, émises par les sociétés savantes européennes [20].

Il peut être employé en cas de saignement non contrôlé par la
compression, ou lorsque celle-ci ne peut être maintenue. Dans tous
les cas la décision de mise en œuvre du garrot doit être précoce. Il
doit être maintenu jusqu’à l’arrivée au bloc opératoire, à moins que
des agents hémostatiques n’aient permis de tarir le saignement
[24].

On parle de garrot tactique lorsque le garrot est posé
provisoirement, par exemple pour l’extraction de la victime « sous

le feu » dans un contexte de guerre, mais que sa pertinence est
immédiatement ou secondairement réévaluée à la lumière des
alternatives possibles.

4.2.3. Pansements hémostatiques

Depuis quelques années, ont été mis au point des pansements
hémostatiques utilisables sur les hémorragies traumatiques.
Quatre se sont révélés intéressants en raison de leur efficacité,
de leur facilité d’emploi et de leur mode de conservation ou de leur
innocuité.

Le dry fibrin sealant dressing (DFSD, American Red Cross) est
constitué d’un tissu synthétique imprégné d’un mélange cryo-
desséché de fibrinogène, de thrombine et de chlorure de calcium.
Ce pansement a montré son efficacité sur tous les types de
saignements, artériel comme veineux, seul un coût dissuasif limite
son utilisation [25].

Le pansement modified rapid deployment hemostatic dressing

(MRDH, Marine Polymer Technologies, Danvers, MA) est constitué
de poly-N-acetyl glucosamine, dérivé d’une microalgue. Il active-
rait les plaquettes et la cascade de coagulation, et favoriserait la
vasoconstriction locale. Il a montré son efficacité sur des modèles
animaux et chez des patients présentant déjà une coagulopathie,
mais à ce jour l’absence de données significatives n’a pas permis de
recommander son utilisation [25,26].

Les pansements hémostatiques Hemcon1 (HemCon Inc., Tigard,
OR) et Celox1 (Sam Medical Products, Portland, OR) sont
imprégnés de chitosan, qui est un dérivé biodégradable de chitine
d’invertébré, qui agit par interaction électrostatique entre les
éléments du sang. Il a également un effet vasoconstricteur et se
montre efficace même en cas d’effondrement des facteurs de
l’hémostase et d’hypothermie. Sur une cohorte de 64 patients,
Wedmore et al. [27] rapportent une diminution, voire un arrêt du
saignement dans 97 % des cas. Ce pansement a montré son
efficacité pour les saignements veineux sévères comme pour les
saignements artériels [25,28].

Le Quikclot (Z-Medica, Wallingford, CT) est une poudre de
zéolite granulaire (produit minéral poreux dérivé d’une lave) qui
absorbe l’eau, permettant la formation du caillot en concentrant
plaquettes, érythrocytes et facteurs de la coagulation au site
d’application. Le dégagement de chaleur produit par cette réaction
exothermique qui dépend de l’hématocrite, peut être responsable
de brûlures locales. Pour diminuer ce risque, le sang et les caillots
doivent être évacués de la plaie avant l’application [25]. Les
zéolithes ne sont pas dégradables et doivent être évacués de la
plaie après contrôle de l’hémostase. L’efficacité du Quikclot a été
montrée pour des lésions veineuses importantes, mais pas sur un
saignement actif artériel [25,26].

Les deux derniers pansements sont utilisés par l’armée
américaine et font désormais partie de la dotation de survie des
soldats, le Quikclot étant réservé en dernière instance en raison du
risque de lésions thermiques [25]. L’armée française dispose de
Celox1 et de Quickclot ACS+1. Ces pansements hémostatiques
sont appliqués sur la plaie, éventuellement versés à l’intérieur pour
le chitosan (Celox1 qui existe également sous la forme de granules
injectables directement dans une cavité). Une compression de cinq
minutes doit être maintenue et le produit évacué seulement au
bloc opératoire. Les pansements hémostatiques sont indiqués sur
les plaies dites non garrotables, en particulier à la racine des
membres, mais aussi, pour le chitosan, au niveau de plaies
profondes du torse ou de l’abdomen.

4.3. Mise en condition

Outre l’arrêt du saignement, la prise en charge d’un patient en
état de choc hémorragique a pour finalité la restauration d’une
perfusion et d’une oxygénation tissulaires minimales.

Tableau 2
Damage control ground zero.

Lutte contre l’hypothermie

Contrôle des saignements

extériorisés

Compression et suture des plaies

Garrot tactique

Pansements hémostatiques

Mise en condition Sécurisation des voies aériennes et O2

Accès vasculaires

Évaluation complète et rapide

Remplissage vasculaire Intérêt des vasopresseurs

Limiter les apports de solutés de remplissage

La partie préhospitalière du damage control, ou damage control ground zero,

correspond à toutes les mesures qui doivent être prises devant une hémorragie

grave avant l’arrivée au service de prise en charge des urgences vitales.
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4.3.1. Sécurisation des voies aériennes et oxygénothérapie

Dans la perspective de l’intervention chirurgicale, même en
l’absence de défaillance neurologique, le patient doit être
anesthésié et intubé. En l’absence de lésion du rachis cervical, il
ne peut s’agir que d’une induction en séquence rapide (estomac
plein), utilisant un hypnotique qui détériore peu l’hémodynamique
(kétamine, étomidate), chez un patient en cours de remplissage
vasculaire et déjà sous vasopresseurs [29]. Les doses doivent être
réduites de moitié dans ce contexte [30–33], même après
restauration de la volémie [34].

4.3.2. Accès vasculaires

Une voie d’abord vasculaire fiable doit être obtenue rapide-
ment. La priorité est aux voies veineuses périphériques, en utilisant
des cathéters de gros diamètre qui permettent d’obtenir des débits
de perfusion importants. En cas d’échec, le cathétérisme veineux
fémoral est une alternative acceptable [35].

Mais la voie intra-osseuse doit désormais être envisagée en cas
d’échec d’abord veineux. Autrefois considérée comme un abord de
secours pédiatrique, elle est parfaitement fiable chez l’adulte. La
pharmacocinétique est comparable à une administration veineuse
centrale. Cette voie qui permet la réalisation de prélèvements
sanguins et la transfusion [36] est maintenant d’accès facile et
rapide (quelques secondes) avec des dispositifs comme l’EZIO1 de
Vidacare (San Antonio).

4.3.3. Évaluation complète rapide

Le patient doit être évalué rapidement, de la tête aux pieds, afin
de faire l’inventaire des lésions et des défaillances, pour définir une
stratégie de prise en charge selon leur degré d’urgence. Cette
évaluation peut se faire selon les procédures Advanced Trauma Life
Support (ATLS) du Collège américain de chirurgie devenues le
standard international d’évaluation et de prise en charge initiale
des polytraumatisés, avec un algorithme considérant successive-
ment la liberté des voies aériennes, la ventilation, l’hémodynami-
que, la conscience [37].

4.4. Remplissage vasculaire

4.4.1. Objectifs du remplissage

L’objectif de la réanimation n’est pas de normaliser les
paramètres hémodynamiques, mais de conduire le patient vivant
au bloc opératoire ou en radiologie interventionnelle.

Pour assurer la perfusion tissulaire, le traitement traditionnel
reposait sur une administration précoce et agressive de fluides. Mais
ce remplissage massif était associé à nombre de complications :
dilution, hypothermie, aggravation du saignement, inflammation
systémique, œdèmes pulmonaire, cérébral et interstitiels, respon-
sables d’iléus prolongés, de retards de cicatrisation et d’augmenta-
tion de la mortalité [20,38]. Un remplissage excessif par des
cristalloı̈des est ainsi associé à une incidence plus importante de
syndromes du compartiment abdominal [39]. L’incidence de la
coagulopathie augmente parallèlement au remplissage : plus de 40 %
des patients ayant reçu plus de 2000 mL, 50 % avec plus de 3000 mL
et 70 % avec plus de 4000 mL [40].

La limitation du volume de soluté perfusé est la base des
concepts de « réanimation par faible volume » (small volume

resuscitation) et d’« hypotension permissive ».
« Le concept de réanimation par faibles volumes » de sérum salé

hypertonique, malgré de très nombreuses études expérimentales
positives, est en perte de vitesse depuis l’étude interrompue par le
NHLBI américain (National Heart, Lung, and Blood Institute) du
National Institutes of Health. Le sérum salé hypertonique, malgré
l’absence d’effets délétères constatés, n’a pas amélioré la survie de
plus d’un millier de traumatisés enrôlés aux États-Unis et au
Canada par le Resuscitation Outcomes Consortium (ROC) [41].

« Le concept d’hypotension permissive » est défini par une
réduction délibérée de l’objectif de pression artérielle optimale,
tant qu’une intervention d’hémostase n’a pu être réalisée. L’objectif
est d’éviter les effets néfastes du remplissage massif tout en
assurant une perfusion tissulaire limite, mais néanmoins tolérable
sur une courte période. Une pression artérielle moyenne de
65 mmHg paraı̂t suffisante [16]. Ainsi les paramedics de l’armée
américaine ont pour recommandation de titrer le remplissage
initial sur l’état de conscience ou la présence du pouls radial : si le
pouls radial est présent chez un patient conscient, aucun
remplissage n’est administré [26].

Si aucune différence significative n’a été mise en évidence dans
les traumatismes fermés, ce concept a permis d’observer une
amélioration de la survie dans les traumatismes pénétrants
[42,43]. Une revue de la littérature récente ne conclut pas à une
différence significative en termes de pronostic, mais les auteurs
reconnaissent que les données extraites des cinq études dis-
ponibles sont disparates [44]. C’est pourquoi un objectif de
pression artérielle systolique comprise entre 80 et 100 mmHg
reste recommandé tant que le saignement n’est pas tari et en
l’absence de traumatisme du système nerveux central [20].

4.4.2. Association de vasopresseurs

L’emploi précoce de vasopresseurs qui augmentent le retour
veineux et améliorent le débit cardiaque permet de lutter contre la
composante inflammatoire (vasodilatation) de l’hypotension ; ils
permettent ainsi de restaurer une hémodynamique satisfaisante
en évitant un remplissage massif délétère.

Les données expérimentales confirment une meilleure survie
avec l’association remplissage et utilisation précoce des vasopres-
seurs. Sur un modèle murin, une dose intermédiaire de noradréna-
line améliorait la survie, tandis qu’une mortalité élevée était
observée chez les rats ayant reçu de fortes doses de vasopresseurs,
comme chez ceux ayant bénéficié d’un remplissage exclusif [45].

Une étude multicentrique prospective récente suggère que
l’utilisation précoce de vasopresseurs, comparée à un remplissage
important, serait délétère [46], mais cette étude souffre de
limitations amputant sa portée [20]. En revanche, une vasocon-
striction trop intense est susceptible de retentir sur les circula-
tions rénales et splanchniques, ce d’autant que l’hypovolémie
n’est pas corrigée. L’utilisation des vasoconstricteurs ne se conçoit
donc qu’en poursuivant le remplissage et en évitant des doses
élevées de catécholamines pour respecter la cible tensionnelle
[47].

4.4.3. Choix des solutés

Si le principe d’un remplissage précoce titré sur l’obtention d’un
pouls semble admis, en revanche le choix du soluté de remplissage
fait depuis 30 ans toujours l’objet de controverses.

Les cristalloı̈des sont peu coûteux, mais leur diffusion extra-
vasculaire rapide rend nécessaire l’administration de grands
volumes. Le sérum salé dit isotonique (SSI) expose au développe-
ment d’une acidose hyperchlorémique mais le Ringer lactate
n’apporte pas de supériorité [15,48].

Parmi les colloı̈des, les hydroxyéthylamidons (HEA) permettent
une expansion volémique de durée prolongée (six heures), alors
que les gélatines augmentent faiblement la volémie : comme leur
demi-vie est très courte, au-delà de 30 minutes, leur effet n’est pas
supérieur à celui du SSI [49,50].

Ces colloı̈des ont des effets indésirables : troubles de
l’hémostase, allergies pour les gélatines [51] et altérations rénales
pour les HEA [49]. Dans le contexte du DC, la fixation du calcium
sur les gélatines exposerait à un risque d’hypocalcémie qui
favoriserait la coagulopathie [47]. Si l’utilisation des HEA soulève
encore des controverses, les risques d’accumulation tissulaire, en
particulier rénale, et du retentissement sur l’hémostase sont
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pratiquement abolis avec les HEA de faible poids moléculaire si les
doses maximales sont respectées [52].

Aucune étude clinique n’a mis en évidence de différence
significative en termes de survie entre les différents colloı̈des [53].
Il n’existe donc pas de raison définitive de conseiller l’emploi d’un
colloı̈de artificiel plutôt qu’un autre [52], mais l’opinion person-
nelle des auteurs est que les HEA de troisième génération
constituent un progrès [54–57].

Il n’existe non plus d’arguments définitifs en faveur des solutés
macromoléculaires par rapport aux cristalloı̈des. En particulier,
l’étude SAFE n’a pu mettre en évidence de différence entre SSI
et albumine dont l’emploi avait été associé à une surmortalité chez
les traumatisés [58,59]. Une revue de 63 études par le groupe
Cochrane en 2007 ne retrouve pas non plus de réduction de la
mortalité par les colloı̈des comparés aux cristalloı̈des [60]. Dans les
traumatismes hémorragiques, les recommandations actuelles
préconisent l’administration initiale de cristalloı̈des puis de
colloı̈des en seconde intention, en respectant les doses maximales
recommandées [20].

Les solutés cristalloı̈des hypertoniques, enfin, offrent la
possibilité d’un remplissage à faible volume. Le sérum salé
hypertonique (SSH) reste utilisé par l’armée française en
Afghanistan dans le cadre du DC ground zero car son poids sept
fois plus faible que la quantité de salé isotonique iso-efficace
permet aux combattants d’en disposer dans leur trousse de survie
[61,62]. Son mode d’action dépasse celui du simple remplissage. Il
associe un effet d’expansion volémique lié à l’hypertonicité, à un
effet inotrope positif [63], ainsi qu’à une amélioration de la
microcirculation et des circulations régionales par vasodilatation
des territoires rénal, splanchnique et coronaire. Le SSH protège
également de l’activation des polynucléaires neutrophiles et
module la réaction immunitaire. Son effet anti-œdémateux en
fait une thérapeutique pertinente chez les traumatisés crâniens en
état de choc hémorragique [62].

5. Damage control hémostatique

5.1. Pratiques transfusionnelles et évolution dans le cadre du damage

control

Découverte en 1940, l’administration séparée des éléments
figurés du sang a complètement remplacé la transfusion de sang
total qui était auparavant pratiquée chez les victimes de
traumatismes hémorragiques (Tableau 3). La séparation en
différents produits sanguins avait pour objectif d’allonger leur
durée de conservation et d’optimiser l’utilisation des ressources
[64].

5.1.1. Attitude traditionnelle

5.1.1.1. Érythrocytes. La transfusion érythrocytaire est recomman-
dée chez les patients en choc hémorragique dès que le taux
d’hémoglobine est inférieur à un seuil compris entre 6 et 10 g/dL
selon les recommandations américaines, et entre 7 et 9 g/dL selon
les recommandations européennes [20,65]. En cas de traumatisme
crânien associé, un seuil transfusionnel plus élevé, de 10 g/dL, est
proposé, sans preuve de haut niveau, un hématocrite bas étant
corrélé à un mauvais pronostic neurologique [20,66].

Toutefois, l’objectif de la transfusion de concentrés érythrocy-
taires (CE) au cours du choc hémorragique est double : la
restitution d’un pouvoir oxyphorique suffisant, mais aussi la
potentialisation de l’hémostase. En effet les hématies ont un effet
rhéologique sur la margination plaquettaire et participent à la
formation de thrombine et à l’activation du facteur IX [20,67]. Dans
le contexte du DC, un hématocrite de 30 voire 35 % serait plus
approprié.

5.1.1.2. Plasma. Le plasma frais congelé (PFC) est disponible depuis
les années 1940 ; il était initialement utilisé comme soluté de
remplissage, mais l’apparition des colloı̈des de synthèse en a fait un
traitement du déficit aigu en facteurs de coagulation. Les
protocoles de transfusion massive ont été longtemps basés sur
le dogme de la coagulopathie de dilution et de consommation. Bien
que le lien entre administration de PFC, contrôle du saignement et
pronostic n’ait pas été formellement établi, les experts s’accor-
daient à reconnaı̂tre un intérêt au PFC dans le saignement massif
compliqué de coagulopathie, et recommandaient l’administration
de PFC après transfusion massive d’au moins dix CGR ou à partir de
l’apparition de perturbations des tests d’hémostase afin de
maintenir un taux de prothrombine supérieur à 40 %, voire 50 %
en cas de traumatisme crânien [20,67,68].

Les recommandations récentes du groupe de travail européen
sur les hémorragies traumatiques préconisent toujours l’admi-
nistration de PFC en cas de saignement massif, avec une posologie
initiale de 10 à 15 mL/kg, les doses ultérieures dépendant de
l’exploration de l’hémostase et des produits sanguins administrés
[20,68,69].

Comme avec tous les produits dérivés du sang, les risques
associés au PFC sont la surcharge circulatoire, l’incompatibilité
ABO et la transmission des maladies infectieuses. Les PFC sont les
produits sanguins les plus fréquemment associés au transfusion

related acute lung injury (TRALI) [70]. Une quantité importante de
PFC peut entraı̂ner un surdosage en citrate et une hypocalcémie.
Enfin, le temps nécessaire à la décongélation des PFC peut être
source de retard transfusionnel [68].

5.1.1.3. Plaquettes. Les recommandations européennes préconi-
sent une administration de plaquettes pour maintenir une
numération plaquettaire supérieure à 50 000/mm3, voire
100 000/mm3 en cas de traumatisme hémorragique associé à un
traumatisme crânien [20,67,68,71,72]. La posologie initiale
recommandée est de quatre à huit concentrés plaquettaires (CP)
ou un concentré d’aphérèse (CPA) [20].

Un CP contient 3,7 � 1011 plaquettes en moyenne et augmente
la numération plaquettaire de 5 à 10 000/mm3. Un CPA équivaut à
six CP poolés [20,73] et contient 250 à 350 mL de plasma [64].

La transfusion de CP peut entraı̂ner les mêmes types de
complications que les autres produits sanguins labiles ; elle
représente la deuxième cause de TRALI après les PFC [68].

5.1.2. Évolution récente des ratios dans le cadre du damage control

Cette approche de la transfusion, extrapolée du contexte de la
chirurgie réglée et basée sur les résultats d’examens de
laboratoire, s’est étendue sans preuve factuelle aux recommanda-
tions pour la TM chez le traumatisé, en état de choc, d’acidose et

Tableau 3
Damage control hémostatique.

Produits sanguins labiles CGR

Plasma

Plaquettes

Ratios CGR/plasma/plaquettes

Agents hémostatiques Fibrinogène

Calcium

Facteur VII activé

Acide tranexamique

Transfusion en situation

d’exception

Plasma cryodesséché sécurisé déleucocyté

Sang frais total

Le damage control hémostatique repose sur une stratégie transfusionnelle

d’administration des produits sanguins dans un ratio 1/1/1, sachant que

l’hématocrite est un objectif déterminant de l’efficacité plaquettaire (hématocrite

�35 %), l’administration de facteurs hémostatiques supplémentaires si nécessaire

et que la transfusion en situation dégradée doit faire appel au sang total, seule

source de plaquettes dans ces conditions.
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d’hypocoagulabilité. Or les progrès dans la compréhension de la
coagulopathie du choc hémorragique ont suscité un intérêt
grandissant pour un apport précoce des acteurs de coagulation
[64,74].

La littérature récente, en particulier militaire américaine,
rapporte un meilleur pronostic avec des ratios plus élevés de
PFC par rapport aux CGR, plus proche de la composition du sang
total, ce qui entraı̂ne progressivement une modification des
pratiques civiles.

Les nombreux travaux des équipes américaines sur le
polytraumatisé nécessitant une TM recommandent une transfu-
sion à part égale de CGR, PFC et plaquettes (« ratio de 1/1/1 »). Cet
apport plus précoce et plus important de plaquettes et de facteurs
de coagulation, dès le début de la prise en charge (dans les six
premières heures et dès le sixième CGR), permettrait de prévenir
ou de corriger la coagulopathie, et serait associé de manière
significative à une réduction de la mortalité et des besoins
transfusionnels [18,64,68,71,74–88]. Les études sur l’intérêt d’une
administration plaquettaire précoce confirment un bénéfice en
termes de survie et de besoins transfusionnels lorsqu’un CP est
transfusé précocement pour deux à cinq CGR ; ces ratios peuvent
être ramenés à un CP pour six ou huit CGR avec des CPA [73,74,80].

La portée de la plupart de ces études reste certes limitée par leur
caractère monocentrique et rétrospectif, mais laisse espérer 20 %
de gain de survie [20,71,74].

La mise en œuvre de cette stratégie transfusionnelle est
conditionnée par l’établissement préalable d’un protocole de
TM, qui consiste en la préparation, dès l’annonce de l’arrivée
d’un patient à risque de transfusion massive, de produits sanguins
dans des ratios prédéfinis, idéalement 1/1/1 [18,82,89,90].

L’emploi de PFC décongelés à l’avance permet de faciliter la
transfusion précoce de plasma. Après avoir été réchauffé, le plasma
peut être conservé pendant cinq jours à 4 8C [64], cependant ce
plasma décongelé contient moins de facteurs labiles V et VIII qu’un
PFC [71].

La mise en œuvre de tels protocoles, associés à une réduction
significative de la mortalité [18,89], nécessite une collaboration et
une communication efficaces entre les différents intervenants
(urgentistes, anesthésistes, chirurgiens, réanimateurs, biologistes,
banque du sang) [71].

5.2. Agents hémostatiques

5.2.1. Fibrinogène

Il n’existe que 10 g de fibrinogène circulant dans l’espace
intravasculaire [16]. L’hypofibrinogénémie est un élément habituel
de la coagulopathie complexe qui complique les hémorragies
massives.

Conséquence des pertes sanguines, de la dilution, de la
consommation et du délai de synthèse, l’hypofibrinogénémie
atteint un seuil critique avant même que la transfusion se soit
avérée nécessaire. Les colloı̈des, par ailleurs, entravent la
fibrinoformation [68].

Le seuil critique de fibrinogène est débattu. Si certains
suggèrent qu’un taux de 1 g/L est suffisant, les données issues
de l’obstétrique, de la neurologie et de la chirurgie cardiaque
rapportent une majoration du saignement pour des taux inférieurs
à 1,5 voire 2 g/L [68]. Mais les mesures de laboratoire surestime-
raient la fibrinogénémie, surtout en présence de colloı̈des. Par
ailleurs, le délai d’obtention des examens biologiques prohibe tout
monitorage fiable d’une situation qui évolue de minute en minute.
Une exploration fonctionnelle de l’activité hémostatique comme la
thromboélastographie (TEG ou ROTEM) serait plus pertinente
[20,68].

Les dernières recommandations préconisent ainsi l’adminis-
tration de fibrinogène en cas de saignement important associé à un

taux de fibrinogène inférieur à 1,5 ou 2 g/L, ou à une hypofi-
brinogénémie fonctionnelle révélée par la thromboélastométrie. La
posologie recommandée est de 3 à 4 g de fibrinogène concentré ou
50 mg/kg de cryoprécipité, dose à répéter en fonction du dosage de
fibrinogène ou du thromboélastogramme [20].

Les cryoprécipités ont été largement utilisés par le passé, mais
depuis peu, des concentrés de fibrinogène sont disponibles
(Clottagen1). Leur utilisation permet d’observer une augmentation
du fibrinogène plasmatique, une correction des tests d’hémostase
sans modification du taux de plaquettes ni de D-dimères. Les
besoins transfusionnels et les pertes sanguines sont également
réduits de manière significative, tandis que la survie est meilleure
[68,91,92].

5.2.2. Calcium

Une hypocalcémie sévère est observée chez 10 % des
traumatisés [47]. Plusieurs mécanismes sont intriqués : hémodilu-
tion principalement, fixation de calcium sur les gélatines, TM
responsable de l’apport de citrate surtout par le plasma et les CP.
L’hypocalcémie est généralement transitoire, mais la métabolisa-
tion du citrate peut être altérée par l’hypoperfusion hépatique et
l’hypothermie [20].

Le calcium ionisé, ou facteur IV, permet la fixation des facteurs
de coagulation sur les plaquettes et l’endothélium ; il est
également indispensable à la fibrinolyse, à l’activation des
plaquettes et de la protéine C [68]. L’hypocalcémie participe donc
à la coagulopathie des traumatisés, mais ses effets sur l’hémostase
se manifestent après l’apparition de l’altération de la contractilité
myocardique et de l’hypotension [71]. Les conséquences de
l’hypocalcémie sur l’hémostase ne sont pas correctement appré-
hendées par les tests d’hémostase qui sont effectués sur des tubes
dans lesquels le calcium a été initialement chélaté puis remplacé
par un excès de calcium [47].

Une enquête internationale décrivant la gestion de la coagu-
lopathie des patients en choc hémorragique recense une prise en
compte de la calcémie par 53 % des équipes contactées [93].
Pourtant le monitorage du calcium ionisé et l’administration
systématique de chlorure de calcium en cas d’hypocalcémie
avérée, ou suspectée devant des modifications électrocardiogra-
phiques, font désormais partie des recommandations, et le taux de
calcium ionisé devrait être maintenu au-dessus de 0,9 mmol/L
[20].

5.2.3. Facteur VII activé

Le facteur VII activé recombinant (rFVIIa) (NovoSeven1,
Laboratoires Novo Nordisk) initie la cascade de coagulation
lorsqu’il est mis en contact avec le tissulaire (FT) exposé par le
vaisseau lésé, entraı̂nant une formation massive de thrombine
[47,67]. L’utilisation du rFVIIa ne remplace pas l’utilisation
conventionnelle des produits sanguins et dérivés du sang : elle
est complémentaire de la thérapeutique transfusionnelle. Pour
assurer son efficacité, tous les efforts doivent être faits pour
corriger ou au moins réduire l’hypothermie, l’acidose sévère,
l’hématocrite abaissé et l’hypocalcémie. Le rFVIIa ne peut ainsi être
administré que si les conditions suivantes sont remplies : taux de
plaquettes supérieur à 50 000/mm3, taux de fibrinogène supérieur
à 0,5 g/L, pH supérieur à 7,20 et hématocrite supérieur à 24 %. Il
semble donc que l’administration de rFVIIa soit à envisager
précocement, avant l’installation d’une coagulopathie [10,20].

Initialement développé pour le traitement du saignement chez
les hémophiles, l’intérêt potentiel du rFVIIa s’est étendu à la prise
en charge du saignement massif dans d’autres contextes :
chirurgie, obstétrique, traumatologie. Malgré l’absence d’indica-
tion pour le traitement des hémorragies traumatiques, le rFVIIa est
de plus en plus souvent prescrit dans la prise en charge des
traumatisés sévères, et des recommandations européennes ont été
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publiées, reconnaissant une place au rFVIIa dans le choc
hémorragique traumatique non pénétrant si un saignement actif
persiste malgré la réalisation d’une hémostase chirurgicale ou
radiologique [10].

De nombreux cas cliniques et séries rapportant l’utilisation du
FVIIa chez des traumatisés ont été publiés. Ils montrent une
réduction des besoins transfusionnels, sans différence significative
en ce qui concerne le pronostic [94–96], mais il existe encore peu
d’études de forte puissance. Un double essai clinique multi-
centrique international, randomisé, en double insu, contre placebo,
a été conduit pour étudier l’efficacité du rFVIIa chez des victimes de
traumatismes fermés ou pénétrants. Cette étude a montré que les
patients avec un traumatisme fermé recevant 200 mg/kg de rFVIIa
après huit CGR, puis 100 mg/kg à une et trois heures de la dose
initiale, avaient des besoins transfusionnels moins importants que
ceux qui recevaient un placebo. En revanche, dans les trauma-
tismes pénétrants, la tendance à la réduction des besoins
transfusionnels observée n’était pas significative [97].

Chez le blessé de guerre, l’emploi du rFVIIa fait partie des
recommandations émises par l’armée américaine pour la prise en
charge des patients hémorragiques [98], et il est employé sur le
front chez 25 % des patients transfusés [99]. Des analyses
rétrospectives de la banque de données créée par l’armée
américaine (Joint Theater Trauma Registry) ont montré une
réduction des besoins transfusionnels et une diminution de la
mortalité associées à l’administration de rFVIIa [95,100], mais une
revue récente ne montre pas d’amélioration significative de la
survie lorsque le groupe témoin est ajusté aux patients bénéficiant
de rFVIIa en termes de scores de gravité [99].

Dans l’armée française, le rFVIIa est indiqué en cas d’hémorragie
massive (transfusion de cinq CGR ou perte de 50 % du volume
sanguin total en moins de trois heures ou saignement supérieur à
150 mL/min), non contrôlée par les moyens chirurgicaux (notam-
ment ligature vasculaire, tamponnement et packing du site
hémorragique) ni les mesures de prévention de la coagulopathie.
Le rFVIIa ne doit pas être administré si le pronostic est jugé
désespéré par l’équipe médicale. L’hémostase doit être optimisée
avant l’administration du rFVIIa : transfusion d’un plasma
cryodesséché et un CGR ou d’une unité de sang total, administra-
tion de 1 g de fibrinogène, 1 g de chlorure ou de gluconate de
calcium, 250 mL de bicarbonate de sodium à 4,2 % et poursuite du
réchauffement actif. Le rFVIIa est alors administré à la dose de
90 mg/kg en bolus intraveineux puis, en cas de persistance du
saignement, 120 mg/kg après une nouvelle vérification chirurgi-
cale et la transfusion de sang total.

5.2.4. Antifibrinolytiques

L’acide tranexamique et l’acide aminocaproı̈que sont des
analogues synthétiques de la lysine qui inhibent la formation de
plasmine, par liaison au plasminogène. Ils stabilisent ainsi le
thrombus par inhibition de la fibrinolyse tissulaire. L’acide
aminocaproı̈que a une demi-vie de 60 à 75 minutes et son
administration doit être continue pour maintenir un taux
plasmatique efficace. L’acide tranexamique, outre une puissance
dix fois supérieure, a une demi-vie plus longue, de l’ordre de deux
heures. Ils sont efficaces lorsque le saignement n’est pas associé à
une fibrinolyse excessive [20,101].

Ils ont des effets secondaires digestifs (nausées, vomissements,
diarrhées et douleurs abdominales), mais les phénomènes
thrombotiques en sont les principaux effets indésirables théori-
ques. Si des cas cliniques de thrombose ont été rapportés, aucune
augmentation significative du risque d’événements thrombotiques
artériels ni veineux n’a pu être mise en évidence dans les
différentes études menées à ce jour [20,101]. Les analogues de
la lysine étant éliminés par le rein, leur posologie devrait être
réduite chez les patients insuffisants rénaux [20].

Les antifibrinolytiques sont efficaces pour réduire le saigne-
ment en chirurgie réglée, en particulier cardiaque [20]. L’intérêt
de l’acide tranexamique chez les traumatisés a récemment fait
l’objet de l’étude CRASH-II (Clinical Randomisation of an
Antifibrinolytic in Significant Heamorrhage), menée sur une
population de 20 000 traumatisés en choc hémorragique ou à
risque de saignement important. Cette étude a montré qu’une
administration précoce d’acide tranexamique réduit de manière
significative le saignement et la mortalité, sans majoration
significative du nombre d’événements thrombotiques sympto-
matiques [102].

En définitive, le groupe de travail européen pour la prise en
charge des traumatismes hémorragiques recommande l’emploi
des agents antifibrinolytiques chez les patients en état de choc
hémorragique qui présentent une fibrinolyse avérée. La dose
proposée d’acide tranexamique est de 10 à 15 mg/kg en dose de
charge, entretenue par une perfusion de 1 à 5 mg/kg par heure.
L’administration des antifibrinolytiques doit idéalement être
monitorée par thromboélastométrie et interrompue dès que le
saignement est contrôlé [20].

5.2.5. Desmopressine

La desmopressine permet d’obtenir des taux élevés de facteur
Willebrand et d’en augmenter l’efficacité. L’hémostase est égale-
ment améliorée par l’élévation de la concentration plasmatique de
facteur VIII. Enfin, elle favorise l’activation et l’agrégation
plaquettaire [20,101].

Deux méta-analyses récentes ont pu démontrer que l’emploi
périopératoire de desmopressine permet une réduction faible,
mais significative des besoins transfusionnels, mais aucune n’a pu
mettre en évidence un effet sur le pronostic ni d’effets indésirables
thrombotiques [20]. Les données sont actuellement insuffisantes
pour recommander l’emploi systématique de la desmopressine
chez les traumatisés [20].

5.2.6. Antithrombine III

Les études menées pour évaluer l’intérêt des concentrés d’ATIII
dans les traumatismes fermés graves n’ont pas montré de bénéfice,
aussi l’administration de concentrés d’ATIII n’est-elle pas recom-
mandée dans la prise en charge des hémorragies traumatiques
[20].

5.3. Spécificités militaires : transfusion en situation d’exception

5.3.1. Produits sanguins disponibles

Les CGR disponibles sont des concentrés de globules rouges
déleucocytés, conditionnés en métropole par le centre de
transfusion sanguine des armées (CTSA). Ils sont conservés entre
+2 et +6 8C, et leur durée de validité est de 42 jours.

Le plasma en dotation est du plasma cryodesséché sécurisé
déleucocyté (PCSD). Il s’agit d’un mélange lyophilisé de PFC
décongelés issus d’aphérèse ou de sang total, déleucocytés et
sécurisés par quarantaine. Il peut être conservé à température
ambiante pendant deux ans et reconstitué en moins de dix
minutes. Les plasmas sélectionnés sont de groupes ABO éventuel-
lement différents, mais exempts d’anticorps immuns anti-A ou
anti-B ; le produit final est ainsi compatible avec tous les groupes
sanguins. Il n’y a pas de plasma congelé en dotation en raison des
difficultés logistiques que représente le nécessaire maintien de la
chaı̂ne du froid [103,104].

Le CP ne peut pas trouver sa place sur le champ de bataille. En
effet, les plaquettes doivent être conservées entre +20 8C et +24 8C
et sous agitation permanente, pour une durée maximale de cinq
jours. Contrairement aux Américains qui disposent depuis
2004 d’une machine d’aphérèse en Irak [73], le Service de santé
des armées (SSA) français n’a pas fait le choix d’une préparation de
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plaquettes sur site. Les apports en plaquettes sont donc assurés par
la transfusion de sang total [103].

La dotation en produits sanguins des structures médicochi-
rurgicales avancées (20 à 40 CGR, dix à 20 unités de plasma)
permet d’assurer la prise en charge des blessés hémorragiques
pendant la durée nécessaire à la collecte de sang total.

5.3.2. Règles transfusionnelles

Les modalités de la transfusion en situation d’exception sont
définies par une notice technique du SSA [104]. Le plasma
cryodesséché ne comporte pas de mention de groupe ABO, car il
est compatible avec tous les groupes sanguins. La règle est de
transfuser les CGR en groupe isocompatible avec le receveur, sans
tenir compte du phénotype rhésus. Il n’y a pas de recherche
d’agglutinines irrégulières compte tenu de leur incidence inférieure
à 0,2 % dans une population de soldats donneurs de sang [105].

5.3.2.1. Stratégie pour les transfusions massives. L’association d’un
apport précoce de facteurs de coagulation à un apport massif
d’hématies, dans des proportions s’approchant de la composition
du sang total, permet d’observer une augmentation de la survie des
patients en choc hémorragique en prévenant l’apparition d’une
coagulopathie. Aussi le SSA français, comme les armées amé-
ricaines, a établi des protocoles de TM prévoyant l’administration
immédiate de CGR et de plasma dans un ratio de 1/1, et
l’organisation simultanée d’une collecte de sang afin de prendre
le relais au plus vite par la transfusion de sang total [26,64,105].

Le rFVIIa n’est en dotation qu’au groupement médicochirurgical
de Kaboul.

5.3.2.2. Transfusion de sang total. En traumatologie civile, l’emploi
de sang total est considéré comme trop risqué par crainte de
transmissions d’agents pathogènes. En revanche, les ressources
transfusionnelles sur les théâtres d’opérations militaires sont
particulièrement restreintes. Dans ce contexte, le sang total suscite
un intérêt majeur, car il représente une source alternative de
plaquettes et de plasma. Lorsque les PSL sont épuisés ou
indisponibles, le sang total, provenant de la « banque de sang
sur pied » (walking blood bank), peut être utilisé pour la TM des
patients en choc hémorragique [71,106]. Treize pour cent des
militaires américains transfusés en Irak ont ainsi reçu du sang total
[26,106].

L’emploi de sang total dans la TM présente de nombreux
avantages. Il permet de pallier la ressource limitée en PSL. Il est
plus efficace que ces derniers pour corriger la coagulopathie et le
choc : les éléments figurés du sang qu’il contient sont plus
fonctionnels, notamment les plaquettes, et son pouvoir hémosta-
tique est plus important, car il est moins dilué et contient moins
d’anticoagulant que les PSL. Il permet de plus d’éviter les effets
indésirables liés à l’ancienneté et à la conservation des produits
sanguins [86].

La durée de conservation des CGR, corrélée à une charge acide et
potassique accrue [71,107], est associée à l’incidence des
complications septiques, des défaillances multiviscérales, en
particulier rénales, et à la mortalité ; une augmentation
significative de ces complications est observée dès 14 jours de
conservation [86,108].

Le mélange d’un CGR (335 mL avec un hématocrite de 55 %),
d’un CP (500 mL avec 55 000 plaquettes/mm3) et d’un PFC (275 mL
avec un taux d’activité des facteurs de coagulation de 80 %) permet
d’obtenir un soluté ayant un hématocrite de 29 %, 88 000 pla-
quettes/mm3 et un taux d’activité des facteurs de coagulation de
65 %, tandis qu’une unité de sang total correspond à 500 mL de
fluide avec un hématocrite de 38 à 50 %, 150 000 à 400 000 pla-
quettes/mm3 et une activité de coagulation supérieure à 85 %
[106,109]. Une unité de sang total possède l’effet hémostatique de

dix concentrés plaquettaires ; elle permet d’augmenter le taux
d’hémoglobine en moyenne de 1,7 g/dL et de corriger l’INR de
0,4 point [26,106].

Plusieurs études rapportent une meilleure survie chez les
patients transfusés par du sang total comparativement à la
thérapie transfusionnelle conventionnelle [26,86].

La transfusion de sang total nécessite d’être anticipée avant le
départ en mission, et la collecte doit être organisée avant même
que la décision ne soit prise de transfuser du sang total : typage
ABO des personnels, détermination des donneurs potentiels,
dépistage clinique et biologique du risque de transmission virale
de ces donneurs afin de sécuriser cette pratique transfusionnelle.
Ces donneurs font en général partie du personnel hospitalier ou
militaire présent sur la structure hospitalière. Le risque de
transmission virale est contrôlé à plusieurs niveaux : dépistage
systématique de tous les militaires pour le VIH, le VHC et le VHB,
vaccination obligatoire contre l’hépatite B, questionnaire d’évalua-
tion des pratiques à risque rempli par les donneurs potentiels, et
enfin, tests rapides de dépistage réalisés sur le sang collecté [109].
Après chaque transfusion de sang total, des échantillons de sang du
donneur sont conservés pour être analysés de manière plus
sensible [106,109]. Il faut savoir que malgré les contrôles, le groupe
sanguin mentionné par les plaques d’identité retrouvées sur les
blessés est erroné dans 2 à 11 % des cas (erreurs de groupage, mais
surtout échanges de plaques), aussi un test de compatibilité directe
avec le receveur doit être réalisé [106]. Une fois toutes ces
vérifications faites, 400 à 500 mL de sang sont prélevés chez le
donneur, dans une poche de recueil citratée et immédiatement
transfusés au receveur. La transfusion de sang total se fait en iso-
groupe, mais la compatibilité Rhésus n’est pas impérative
[104,105]. Dans les conditions optimales de disponibilité des
donneurs et des examens, cette procédure nécessite 20 à
30 minutes [110].

Le sang total peut être gardé à température ambiante jusqu’à
72 heures sans risque de prolifération bactérienne [71,106].
Toutefois, après cinq heures, l’activité plaquettaire commence à
se dégrader, et celle de certains facteurs de coagulation est
également diminuée au-delà de 12 heures de conservation [110].
S’il a été prélevé depuis moins de huit heures, le sang total pourrait
être réfrigéré pour être conservé trois semaines [106]. Dans l’état
actuel des connaissances, le SSA recommande de transfuser sans
délai le sang total collecté, et en tout cas dans les six heures qui
suivent le prélèvement en laissant les poches à température
ambiante à l’abri du soleil [104].

L’incidence des accidents transfusionnels est identique chez les
patients recevant du sang total et chez ceux recevant des PSL ; le
taux de transmission de maladies infectieuses est plus important
avec le sang total qu’avec les PSL, mais celui-ci peut être réduit par
des tests de dépistage rapide avant la transfusion [111]. L’analyse
rétrospective de plus de 2800 échantillons de sang prélevés chez
les donneurs de sang total collectés en Irak et en Afghanistan a mis
en évidence trois tests positifs pour l’hépatite C, deux pour le HLV ;
aucune unité transfusée n’était contaminée par le VIH ni par
l’hépatite B [106,111]. Les trois unités contaminées par le VHC
avaient été recueillies avant qu’un dépistage systématique de
l’hépatite C n’ait été mis en place, mais cette différence ne franchit
pas le seuil de la significativité statistique [111]. Par ailleurs, le
développement d’une allo-immunisation après transfusion mas-
sive de PSL a été estimé à 4 % ; il est possible que l’incidence de
l’allo-immunisation soit plus importante avec le sang total, non
déleucocyté [109].

Chez les patients en état de choc hémorragique, dont le
pronostic vital est engagé avec un taux de mortalité supérieur à
30 %, et en l’absence des produits sanguins appropriés, le
bénéfice attendu de la transfusion de sang total prime sur
le risque infectieux résiduel, inférieur à 1 % [106,109,110]. Aussi
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le SSA français recommande-t-il désormais de recourir à une
collecte de sang total pour des indications collectives (épuise-
ment des réserves de la banque de sang), mais aussi pour
des indications individuelles (coagulopathie) [105]. Les moda-
lités de cette pratique hors norme, mais indispensable, sont
prévues dans le cadre réglementaire d’une notice technique du
SSA relative à la transfusion sanguine en situation d’exception
[104].

6. Damage control surgery

La phase préhospitalière et la prise en charge au service
d’accueil des urgences vitales doivent amener le plus rapidement
possible un patient vivant aux seuls endroits où le nœud du
problème peut être contrôlé : le bloc opératoire ou la radiologie
interventionnelle pour une embolisation. Un temps limité doit être
consacré aux examens minimaux qui ne sont pas toujours
indispensables : radiographie de thorax et de bassin, échographie
de type « FAST ».

La procédure de DCS comporte trois temps.

6.1. Premier temps : laparotomie écourtée

En l’absence d’étiologie cardiogénique ou de tamponnade
gazeuse, un état de choc d’apparition rapide signe un saignement
incontrôlé dont les causes principales sont les lésions hépatiques
ou des vaisseaux abdominaux. Le contrôle chirurgical de l’hémor-
ragie et de la contamination digestive prime sur la réparation
anatomique et doit être obtenu aussi rapidement que possible, afin
d’écourter la laparotomie.

6.1.1. Exposition

Une médiane xyphopubienne en première intention permet
l’exploration maximale de la cavité abdominale. L’installation doit
permettre d’agrandir si besoin l’incision médiane en thoracotomie
droite ou sternotomie pour exposer toutes les surfaces du foie, y
compris la veine cave inférieure rétrohépatique [112]. Cet abord
permet une prompte évaluation de la cause du saignement, en
général hépatique dans les traumatismes fermés, rétropéritonéale
dans les plaies ouvertes.

6.1.2. Clampage aortique

Un clampage temporaire de l’aorte, abdominal haut ou
diaphragmatique, moins dangereux qu’un abord thoracique, peut
être indispensable pour rétablir une pression de perfusion et
réaliser l’hémostase [20,113].

6.1.3. Packing temporaire et exploration

L’hémopéritoine est aspiré au travers d’un récupérateur de sang
(Cell Saver1) et les caillots doivent être évacués rapidement pour
permettre un packing efficace des zones qui saignent. Ce packing

initial est mis à profit pour l’hémostase d’autres lésions prioritaires
et permet à la réanimation peropératoire de rétablir l’hémodyna-
mique. Après dix minutes environ, l’exploration quadrant par
quadrant commence par le retrait des packs les plus distaux de la
source suspectée du saignement.

6.1.4. Lésions hépatiques

Les saignements hépatiques peuvent être contrôlés par
réparation de la capsule de Glisson, cautérisation, agents
hémostatiques, résection partielle ou ligature de l’artère hépa-
tique. L’exploration digitale des plaies hépatiques qui ne saignent
plus est contre-indiquée. Lorsqu’une hémostase chirurgicale est
nécessaire, il faut éviter tout geste extensif, qui aboutit au décès
dans la moitié des cas. Une suture de la capsule, qui peut être
effectuée par-dessus des packs tassés dans les profondeurs de la

plaie hépatique, permet le plus souvent l’hémostase des lésions de
moins de 2 cm de profondeur.

6.1.5. Lésions vasculaires

En cas de lésion d’un vaisseau qui ne peut être lié (aorte, artère
mésentérique supérieure, veine cave rétrohépatique, iliaques
primitives), il est parfois possible de mettre en place un shunt
endoluminal, tube synthétique arrimé de part et d’autre par une
ligature circulaire. Ces tubes ont pu être laissés in situ jusqu’à
quatre jours sans nécessiter d’anticoagulation. L’utilisation de
sondes de Fogarty semble moins efficace [7,112].

6.1.6. Lésion rétropéritonéale

Dans le cas d’un hématome rétropéritonéal, il faut préférer un
packing plutôt qu’une exploration qui peut exacerber l’hémorragie
et résulte souvent en une inéluctable néphrectomie d’hémostase
ou un décès. Les lésions artérielles sont la meilleure indication
d’une embolisation sélective, plus efficace et moins risquée que
l’abord chirurgical. Cependant, face à un hématome rétropérito-
néal en expansion, une plaie d’un gros vaisseau peut être accessible
à un traitement rapide [112].

6.1.7. Tamponnement d’une hémorragie non contrôlable

En cas de saignement non artériel, qu’il s’agisse d’une
hémorragie veineuse ou d’une coagulopathie, la technique de
choix est le packing (tamponnement), qui octroiera le temps
nécessaire à la réanimation ou à une embolisation. Les champs de
laparotomie sont le matériel le plus adapté au packing. Certaines
équipes utilisent des composés à base de fibrine et interposent des
films plastiques ou de l’épiploon entre les packs et les organes pour
favoriser l’ablation.

6.1.8. Lésions viscérales

L’objectif est de limiter la contamination d’origine digestive, le
rétablissement anatomique n’étant à aucun moment envisagé
d’emblée. Une résection simple, un clampage du grêle peuvent
suffire. La plupart des plaies biliopancréatiques peuvent être
contrôlées par drainage aspiratif, la réparation n’étant envisagée
qu’ultérieurement. De même, une ligature urétérale associée à une
néphrostomie ou la pose d’un cathéter sus-pubien sont des
procédures rapides. Une hémorragie splénique ou rénale doit être
contrôlée par splénectomie ou néphrectomie d’hémostase, si un
rein controlatéral normal est palpé [112].

6.1.9. Lésions pelviennes

Lors des fracas pelviens, meilleure indication de l’utilisation
d’un pantalon antichoc ou d’une contention pelvienne lors de la
prise en charge préhospitalière, les tentatives d’hémostase
chirurgicale signent souvent l’arrêt de mort du patient. Les
hémorragies d’origine artérielle sont une indication d’embolisa-
tion, après packing du pelvis lorsqu’elles sont découvertes au cours
d’une laparotomie. Dans les fractures « en livre ouvert », une
fixation externe limite l’hémorragie veineuse [112].

6.1.10. Lésions thoraciques

La cavité thoracique ne peut bénéficier d’un packing qu’au
niveau de l’apex ou de l’angle cardiodiaphragmatique. L’hémorra-
gie et la fuite aérique peuvent être maı̂trisées par des résections
non anatomiques du parenchyme pulmonaire. Les plaies tra-
chéales peuvent être abordées directement au niveau de la
blessure. En cas d’hémorragie, une ventilation à poumons séparés
peut être irréalisable. L’utilisation d’un cathéter bronchique à
ballonnet est l’option la plus raisonnable. On devra se résoudre,
chez le patient moribond, à une pneumonectomie d’hémostase.
Quant aux lésions œsophagiennes, là encore, c’est la dérivation et
le drainage qui apporteront une solution temporaire [112].
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6.1.11. Lésions des membres

Quand l’état de choc est mal contrôlé, les tentatives de
traitement conventionnel des fractures des membres, qui
allongent démesurément les interventions et les pertes san-
guines, précipitent le patient dans la triade létale. La seule
conduite raisonnable est la fixation externe, associée à une
couverture des tissus mous en cas d’ouverture. En cas de lésion
artérielle d’un membre, une ligature simple peut être salvatrice,
si nécessaire complétée par la pose d’un shunt. La pratique
d’aponévrotomies doit être large, et la difficile décision d’ampu-
tation de sauvetage ne doit pas donner lieu à tergiversations
lorsque l’état de choc n’est pas contrôlé et qu’existent d’autres
lésions vitales : dans cette ambiance de chirurgie de guerre, le
seul objectif est la survie, au détriment des aspects fonctionnels
[114].

6.1.12. Fermeture temporaire de l’abdomen

L’œdème viscéral secondaire à l’ischémie, au syndrome
inflammatoire et au remplissage vasculaire massif, contre-
indique toute tentative de fermeture qui se solderait par un
syndrome du compartiment abdominal. Une fermeture tempo-
raire de l’abdomen doit pourtant être envisagée pour prévenir une
éviscération, contrôler les pertes liquidiennes et garantir le
tamponnement abdominal. Plusieurs techniques peuvent être
employées, comme une simple suture cutanée, l’utilisation de
pinces à champs et surtout les techniques qui comportent le
recouvrement des viscères avec un film transparent, multiperforé,
recouvert de champs stériles humidifiés et associé à un drainage
aspiratif. La pression négative prévient maintes déhiscences de la
paroi ou des fascias, sans tension excessive, et facilite les soins et la
quantification des pertes liquidiennes [112].
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Fig. 1. Proposition d’algorithme basé sur la littérature.
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6.2. Deuxième temps : réanimation postopératoire

Le gain de temps octroyé par la laparotomie écourtée doit être
dévolu, en réanimation, au rétablissement d’une physiologie
normale : réchauffement, correction du pH et des troubles de
l’hémostase.

Si la correction des anomalies physiologiques semble impos-
sible en réanimation, le retour au bloc opératoire est impératif pour
éliminer une hémorragie artérielle qui serait passée inaperçue. Une
réintervention précoce doit être décidée lorsque l’hémorragie
semble non contrôlée (plus de dix CGR à l’issue de la première
intervention), lorsque l’hémodynamique reste médiocre (acidose
persistante) ou en cas de développement d’un syndrome du
compartiment abdominal.

6.3. Troisième temps : reprise chirurgicale programmée pour ablation

des tamponnements et réparation définitive

L’attitude consensuelle est de n’envisager la réintervention que
lorsque la triade létale est maı̂trisée. En l’absence de syndrome du
compartiment abdominal, les packs doivent être laissés en place
24 à 48 heures, sauf en cas de contamination initiale massive qui
augmente fortement l’incidence des abcès [20]. Attendre plus de
72 heures semble toutefois exposer à davantage de mortalité et de
morbidité, en particulier infectieuse [112].

La réintervention a deux objectifs : la réparation définitive des
organes et la fermeture des fascias. La continuité digestive est
rétablie, une stomie mise en place si nécessaire, les organes pleins
éventuellement repris. En cas d’impossibilité de restaurer la
continuité digestive, la mise en place d’une sonde de nutrition
entérale doit être envisagée. Toutefois, la création d’une jéjunos-
tomie ou d’une colostomie, tant que l’abdomen n’a pu être fermé,
comporte des risques septiques. Une nutrition nasoduodénale ou
parentérale totale temporaire est alors préférée.

À ce stade, la fermeture des fascias est possible dans 85 % des cas
malgré l’œdème viscéral. Dans le cas contraire, il est recommandé
de se donner 48 à 72 heures supplémentaires. Si le tableau
inflammatoire est contrôlé, la reprise de la diurèse et la diminution
de l’œdème permettront une fermeture définitive de l’abdomen.

7. Place de l’embolisation

Le packing ne remplace pas le transfert à l’angiographie lorsque
le pelvis, le foie ou de larges territoires musculaires sont
concernés. La radiologie interventionnelle a pris une place
majeure dans le traitement des traumatismes graves du bassin
ou du foie [115].

La mortalité des patients présentant un fracas pelvien associé
à un choc hémorragique est élevée. En préhospitalier, la prise en
charge se limite à une stabilisation du bassin par des fixateurs
externes, un clamp pelvien ou même simplement un drap serré.
Si cette stabilisation ne suffit pas à contrôler le saignement, une
stratégie d’hémostase par un packing prépéritonéal, une
embolisation ou une chirurgie d’hémostase est recommandée
[20].

L’artériographie est couramment reconnue comme un moyen
efficace de contrôler un saignement artériel non contrôlé par la
stabilisation du bassin. Une controverse existe quant aux indica-
tions et au temps optimal de l’artériographie chez les patients
hémodynamiquement instables, la rapidité de décision et de
réalisation de l’embolisation étant un facteur de prévention
important de la coagulopathie. L’organisation structurelle de
chaque établissement, en particulier la disponibilité de la
radiologie interventionnelle et le délai local pour obtenir une
hémostase par ce moyen conditionnent l’algorithme de prise en
charge [20,116] (Fig. 1).

8. Conclusion

Le DC est devenu un ensemble cohérent de stratégies de prise en
charge des patients hémorragiques les plus graves, privilégiant les
procédures chirurgicales les plus simples et surtout les plus brèves.
Le fil directeur en est l’arrêt de l’hémorragie, mais surtout la lutte
permanente contre la triade létale que constitue l’association
hypothermie, acidose et coagulopathie.

Le concept de DC, initialement chirurgical, a progressivement
évolué avec la compréhension de la physiologie de la coagulo-
pathie observée chez ces patients. C’est un concept de damage

control resuscitation à part entière qui a vu le jour ces dernières
années. La prévention de cette coagulopathie est devenue l’enjeu
prioritaire de la prise en charge, avec une importance croissante de
la réanimation initiale, dont les modalités ont été redéfinies. La
stratégie transfusionnelle a elle aussi évolué : apport précoce de
facteurs de coagulation, emploi d’agents hémostatiques comme le
facteur VII activé, voire transfusion de sang total, définissent
désormais le DC hémostatique.

Les principes de l’evidence-based medecine et les considérations
éthiques peuvent paraı̂tre difficiles à concilier avec les impératifs
de l’extrême urgence. Même si cela reste à prouver de manière
définitive, l’approche nouvelle des patients victimes de trauma-
tismes hémorragiques que constitue le concept de DC, devrait
permettre d’observer une diminution de la mortalité effroyable,
qui caractérise autrement le groupe ciblé de patients dont il est
question ici.
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pavé de bonnes intentions. Urg Prat 2007;86:35–7.

[52] Roquilly A, Asehnoune K, Rozec B, Lejus C, Blanloeil Y. Utilisation des colloı̈des
artificiels en anesthésie et en réanimation. In: Sfar, editor. Conférences
d’actualisation. 51e Congrès national d’anesthésie et de réanimation. Paris:
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et dysfonction rénale postopératoire. Ann Fr Anesth Reanim 2009;28:
706–7.

[56] Westphal M, James MF, Kozek-Langenecker S, Stocker R, Guidet B, Van Aken
H. Hydroxyethyl starches: different products – different effects. Anesthesi-
ology 2009;111:187–202.

[57] Wierre F, Robin E, Barreau O, Vallet B. Hydroxyéthylamidons. Ann Fr Anesth
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comité consultatif de santé des armées. Reanoxyo 2009;25:69–72.

[106] Kauvar DS, Holcomb JB, Norris GC, Hess JR. Fresh whole blood transfusion: a
controversial military practice. J Trauma 2006;61:181–4.

[107] Aboudara MC, Hurst FP, Abbott KC, Perkins RM. Hyperkalemia after packed
red blood cell transfusion in trauma patients. J Trauma 2008;64:S86–91
[discussion S].

[108] Weinberg JA, McGwin Jr G, Marques MB, Cherry 3rd SA, Reiff DA, Kerby JD,
et al. Transfusions in the less severely injured: does age of transfused blood
affect outcomes? J Trauma 2008;65:794–8.

[109] Repine TB, Perkins JG, Kauvar DS, Blackborne L. The use of fresh whole blood
in massive transfusion. J Trauma 2006;60:S59–69.

[110] Spinella PC. Warm fresh whole blood transfusion for severe hemorrhage: US
military and potential civilian applications. Crit Care Med 2008;36:S340–5.

[111] Spinella PC, Perkins JG, Grathwohl KW, Repine T, Beekley AC, Sebesta J, et al.
Risks associated with fresh whole blood and red blood cell transfusions in a
combat support hospital. Crit Care Med 2007;35:2576–81.

[112] Shapiro MB, Jenkins DH, Schwab CW, Rotondo MF. Damage control: collec-
tive review. J Trauma 2000;49:969–78.

[113] Mion G, Grasser L, Daban JL, Libert N. Anesthésie des états hémorragiques
graves. In: Pourriat JL, editor. Anesthésie et sédation en situation d’urgence.
Ruel Malmaison: Arnette; 2007. p. 93–110.

[114] Taeger G, Ruchholtz S, Waydhas C, Lewan U, Schmidt B, Nast-Kolb D. Damage
control orthopedics in patients with multiple injuries is effective, time
saving, and safe. J Trauma 2005;59:409–16 [discussion 17].

[115] Vivien B, Langeron O, Riou B. Prise en charge du polytraumatisé au cours des
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