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INTRODUCTION

Les contusions myocardiques (ou traumatismes cardiaques fermés) sont souvent
considérées comme une affection rare, voire ésotérique selon 1’expression d’Eugene
Braunwald, car leur incidence est tres variable selon les criteres de diagnostic et leur
pronostic a long terme est bon, sans commune mesure avec la maladie coronarienne
[1]. Des complications sont cependant possibles a court terme chez les traumatisés
parvenant a ’hopital, a type d’arythmies ou de choc a composante cardiogénique, en
particulier lorsqu’une intervention chirurgicale est nécessaire pendant les 24 premieres
heures post-traumatiques. Il importe donc d’évoquer le diagnostic et de tenter de dépis-
ter les patients a risque de complications cardiovasculaires précoces afin d’adapter le
monitorage et de réunir les moyens thérapeutiques au cours de la période péri-
opératoire. Cet exposé est limité au diagnostic et au traitement des anomalies pariétales
cardiaques a ’exclusion de ceux des lésions valvulaires ou vasculaires associées qui
releévent d’une prise en charge en milieu spécialisé.

1. CIRCONSTANCES DU DIAGNOSTIC

Une contusion myocardique est notée chez 9 a 76 % des patients victimes d’un
traumatisme thoracique grave (Abbreviated Injury Score > 2). Une incidence de 15 %
semble en fait un chiffre raisonnable lorsque les moyens de diagnostic actuels sont
utilisés de maniere adéquate [2]. Les 1ésions myocardiques siegent fréquemment sur la
partie antérieure du cceur en raison de la fréquence des impacts directs ainsi que des
décélérations ou des écrasements antéropostérieurs de la cage thoracique au cours des
accidents de la voie publique [3]. Cependant, un traumatisme cardiaque fermé peut étre
observé en association avec des 1ésions a distance par augmentation de la pression
intravasculaire secondaire a un écrasement des membres par exemple ou par I’impact
postérobasal secondaire a une augmentation de la pression abdominale [4]. La topogra-
phie des 1ésions peut donc varier et surtout étre multifocale. Chez la majorité des patients
hospitalisés, les 1ésions sont limitées aux parois des cavités cardiaques sans risque de
rupture et sans atteinte macrovasculaire ou des appareils valvulaires [2]. Ces lésions
sont constituées d’une infiltration hémorragique, d’une désorganisation du tissu myo-
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cardique liée a I’écrasement, d’un cedéme et d’une dégénérescence éosinophile. Il exis-
te des «bandes de contraction» en foyer a I’intérieur ou a distance des zones de contusion ;
elles sont constituées par le raccourcissement extréme de plusieurs sarcomeres avec
destruction myofibrillaire entre les bandes. Les bandes de contraction se présentent en
microscopie optique comme des densifications cytoplasmiques transversales s’éten-
dant fréquemment a travers les fibres entieres et localisées entre les disques intercalés
(Figure 1) [5]. Ces bandes de contraction coincident avec une surcharge calcique intra-
myocytaire résultant bien siir de I’écrasement lui-méme, mais aussi des conséquences
et/ou du traitement d’une insuffisance circulatoire aigu€ [6]. Elles sont observées au
cours des ischémies myocardiques, des états de mort encéphalique, des états de choc et
décrites comme des «zonal lesions» [7] susceptibles de provoquer des dysfonctions
ventriculaires, en particulier diastoliques [8]. Elles sont le support anatomique des ano-
malies de cinétique pariétale ventriculaire observées au décours des polytraumatismes,
avec ou sans composante thoracique [9] et I’origine de la mise en circulation des pro-
téines contractiles en 1’absence de contusion myocardique patente [10].

Figure 1 : Examen en microsopie optique du myocarde de lapin soumis a une contusion
expérimentale. La fleche désigne une bande de contraction entourée de zones de nécrose
myocytaire (coloration H & E, agrandissement x 400). D’ aprés Okubo N et al [38].

Finalement, des 1ésions anatomiques du cceur peuvent survenir au cours de tout
traumatisme sévere. Les hypotensions artérielles sont liées a 1’étendue des 1ésions mé-
caniques [11] et a la possibilité de 1ésions d’origine ischémique majorées par des
phénomenes de reperfusion locaux [12] ou a distance [13]. Le caractére multifocal des
I1ésions est source de troubles du rythme dont le mécanisme principal semble étre une
réentrée en raison de la création de blocs anatomiques et de blocs fonctionnels par
accroissement de la dispersion des périodes réfractaires [14]. Un traumatisme cardia-
que fermé doit donc étre systématiquement recherché au cours de la prise en charge
précoce des patients victimes d’un traumatisme sévere, en particulier s’il existe un
impact thoracique.
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2. MOYENS DU DIAGNOSTIC

Au méme titre qu’une 1ésion myocardique d’origine vasculaire et non traumatique,
une contusion cardiaque peut se révéler par une douleur angineuse avec parfois des
irradiations caractéristiques. Trés évocatrice, elle est inconstante, difficile a interpréter
en cas de 1ésions douloureuses thoraciques ou extrathoraciques associées et inexprima-
ble en cas d’altération de conscience [15]. Ceci justifie 1’utilisation des examens
complémentaires électrocardiographique, échocardiographique et biologiques. Les exa-
mens isotopiques n’ont pas de place dans le cadre de I'urgence et ils sont discutables a
distance en raison de I’absence de séquelles au décours de la majorité des contusions
myocardiques [1].

2.1. ELECTROCARDIOGRAMME

L’enregistrement ECG est systématique chez le polytraumatisé ; les 12 dérivations
conventionnelles sont suffisantes sans extension droite (V3R, V4R) ou postérieure
(V7-V9) [16]. La normalité du tracé est observée au cours de 1’évolution du tiers des
contusions myocardiques (TableauI) [1, 17-20]. Les décalages du segment ST sont tres
évocateurs dans un autre tiers des cas et le diagnostic peut étre fortement suspecté en
présence de troubles du rythme supraventriculaire méme si des anomalies de I’hémato-
se et de I’équilibre électrolytique sont contributives. L’évaluation de ’ECG comme test
diagnostic isolé révele une faible sensibilité (58 %) et une faible valeur prédictive posi-
tive (33 %) mais sa spécificité (76 %) et sa valeur prédictive négative (90 %) justifient
sa pratique au début de la prise en charge du blessé [9].

Tableau I

Fréquence (%) des constatations électrocardiographiques chez les traumatisés supects
de présenter une contusion myocardiques. (TDR = trouble du rythme).

Healey MA | Foil MB | Fabian TC | lllig KA | V-Mansoor

et al et al et al et al et al

[17] [18] [19] [20] [1]
Tracé ECG normal 26 42 32 40 -
Décalage du segment ST 47 13 52 26 56
TDR supraventriculaire 10 7 2 23 37
TDR ventriculaire 14 3 2 5 19
Blocs de branche 7 13 9 10 13
Bloc auriculoventriculaire 0 4 4 4 19
Onde Q nouvelle 10 2 0 0 19

2.2. ECHOCARDIOGRAPHIE

L’examen ultrasonore est devenu la référence diagnostique d’une contusion myo-
cardique. Il permet en outre d’évaluer 1’état cardiaque antérieur du patient, de fournir
des arguments hémodynamiques au cours de la prise en charge du blessé et de dépister
les 1ésions associées a une éventuelle contusion myocardique. Le diagnostic de contu-
sion myocardique est porté sur 1’existence d’anomalies de la cinétique segmentaire de
paroi ventriculaire qui régressent au cours des examens répétés pendant I’évolution du
patient ou qui, fixées, s’accompagnent de ’apparition d’une onde Q nouvelle sur



498 MAPAR 1999

I’ECG [9, 21-23]. Les anomalies de cinétique sont de grade = 3 et siegent dans un ou
plusieurs des seize segments pariétaux du ventricule gauche ; le ventricule droit est
considéré dans son ensemble [24]. Une hypovolémie diagnostiquée par une surface
sectionnelle télédiastolique du ventricule gauche < 5,5 cm?/m? et/ou une oblitération
télésystolique de la cavité ventriculaire doit étre corrigée pour porter le diagnostic de
contusion myocardique ; des dyskinésies non ischémiques peuvent apparaitre au cours
d’une hypovolémie sévere, en particulier s’il existe une cardiomyopathie sous-
jacente [25]. La localisation la plus fréquente des contusions myocardiques échocar-
diographiques est proche de la pointe a I’union des cavités ventriculaires : ventricule
droit et ventricule gauche sont concernés dans 55 % des cas [3]. Une contusion isolée
du ventricule gauche est peu fréquente (6 %) et si¢ge dans le territoire apicoseptal. Une
contusion isolée du ventricule droit (39 %) est souvent limitée au tiers apical de la paroi
libre. Une dysfonction ventriculaire droite existe chez 10 a 30 % des patients [3,9] ;
elle peut dégrader I’hémodynamique systémique en contribuant a la réduction de la
précharge ventriculaire gauche [26]. L’échocardiographie permet d’éliminer le diagnostic
d’épanchement péricardique face a un tableau de tamponnade lorsqu’il existe une con-
tusion sévere du ventricule droit [27]. Le morphotype du patient, les Iésions pariétales
thoraciques, I’emphyséme sous-cutané, les pansements, les drains et finalement la lo-
calisation des lésions expliquent que la voie transthoracique est inadéquate chez pres
d’un tiers des patients [27, 28], justifiant ainsi le recours a la voie transcesophagienne.
Cet examen est devenu une référence chez le polytraumatisé (Injury Severity Score
[ISS] > 25) sous ventilation mécanique : la fréquence des contusions myocardiques a
ainsi été estimée entre 17 % et 20 % des polytraumatisés avec ou sans impact thoraci-
que [9].

2.3. MARQUEURS DE NECROSE MYOCARDIQUE

Le dosage de I’activité créatine kinase totale (CKtot) n’a aucune valeur diagnosti-
que de contusion myocardique chez un patient souffrant d’une attrition associée du
muscle strié squelettique. Le dosage de ’isoenzyme MB de la CKtot (avec une valeur-
seuil de 5 % de CK-MB par rapport a la CKtot) a une sensibilité tres faible (< 20 %)
pour le diagnostic positif de contusion myocardique lorsque I’échocardiographie est
prise comme examen de référence [9]. Il existe une expression de CK-MB dans le
muscle strié squelettique et une relation linéaire est décrite entre la concentration circu-
lante de CK-MB et ’activité CKtot dans le plasma au cours de la rhabdomyolyse
post-traumatique [10]. Le développement de méthodes de dosage utilisant des anti-
corps monoclonaux dirigés contre les protéines contractiles a amélioré les possibilités
du diagnostic biologique de contusion myocardique. Ce n’est pas le cas du dosage de la
troponine T qui n’améliore pas la valeur du diagnostic biologique par rapport a CK-MB
et CK-MB/ CKtot [22] en raison de la présence ubiquitaire de cette protéine dans le
muscle strié myocardique et squelettique [29]. Inversement la troponine I a une extré-
mité N-terminale cardiospécifique qui permet un diagnostic extrémement sensible des
Iésions myocardiques [30]. Au cours d’un infarctus du myocarde aigu, la mise en circu-
lation de la troponine I survient entre la troisiéme et la douzieme heure d’évolution
(comme CK-MB), atteint un pic a la vingt-quatrieme heure (comme CK-MB) et persis-
te entre 5 et 10 jours (contre 2 a 3 jours pour CK-MB) [30]. L’utilisation du dosage de
la troponine I dans un contexte traumatique démontre une sensibilité et une spécificité
de 100 % lorsqu’une valeur seuil de 1,1 pg/L est retenue, en utilisant 1’échocardiogra-
phie transcesophagienne comme référence [21, 23]. La fenétre du diagnostic biologique
est plus étroite que celle de I’infarctus du myocarde, le pic de concentration de la tropo-
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nine I est atteint entre la sixiéme et la douziéme heure post-traumatique et la mise en
circulation ne persiste que 2 a 4 jours [23]. Cette libération limitée du marqueur est liée
a la prédominance des atteintes du ventricule droit dont la masse musculaire est plus
faible que celle du ventricule gauche et au caractere restreint et non systématisé des
1ésions par comparaison avec celles résultant d’une occlusion coronaire. Expérimenta-
lement, le pic de troponine I circulante est corrélé a I’étendue de la 1ésion mécanique et
ischémique du myocarde et a la possibilité d’une dysfonction ventriculaire [31] et peut
étre de la possibilité de troubles du rythme [14]. Cliniquement, des concentrations plas-
matiques de troponine I comprises entre 0,4 et 1,1 ug/L correspondent probablement a
des microlésions myocardiques diffuses et infracliniques, secondaires a des traumatis-
mes extrathoraciques ou a une insuffisance circulatoire aigu& pour laquelle elles
pourraient avoir une valeur pronostique [10].

3. CONSEQUENCES DU DIAGNOSTIC

Les contusions myocardiques ne doivent pas étre considérées dans la méme pers-
pective que la maladie coronarienne car elles surviennent le plus souvent chez des
adultes jeunes dont le réseau vasculaire est présumé sain et qu’elles ne laissent généra-
lement aucune séquelle a long terme. Des complications cardiovasculaires justifiant un
traitement, tels des troubles du rythme ou une hypotension artérielle, surviennent néan-
moins chez le quart des patients au cours des 24 premicres heures (Tableau II)
[3,17,32-35].

Tableau IT
Fréquence des complications cardiovasculaires chez des patients présentant une contu-
sion myocardique.

Références [19] [18] [17] [34] [3] [35]
Nombre de patients 56 35 44 11 31 107
Complications cardiovasculaires ? 9 27 1 8 17
(26%) | (61%) | (9%) | (26%) | (16%)
Nombre de patients opérés 37 32 22 11 13 40
Comp. cardiovasculaires 0 0 8 1 0 1

peropératoires

Nature des complications
cardiovasculaires :

- arythmies B 5 20 I 14
- hypotension artérielle B 2 3 0 2
- troubles de conduction B 0 I 0 !

- 2 3 0 0

- ischémie myocardique

La période péri-opératoire immédiate est fréquemment présentée comme un facteur
favorisant de ces complications cardiovasculaires d’un traumatisme cardiaque fer-
mé [36]. Cette possibilité a été évalué, prospectivement sur deux ans, chez 201 patients
sans antécédents cardiovasculaires, présentant un traumatisme thoracique et subissant
une intervention au cours des 24 premieres heures d’hospitalisation [34]. Au cours de
la période opératoire, les arythmies cardiaques sont trois fois plus fréquentes (9,1 ver-
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sus 3,4 %) et les hypotensions artérielles deux fois plus fréquentes (45,5 versus 22,4 %)
chez les patients présentant une contusion myocardique diagnostiquée par une angio-
graphie isotopique (11 patients sur 185 survivants a I’intervention). Cette incidence de
complications (non significative en raison de la différence de taille des deux groupes)
est une justification du dépistage des patients susceptibles de présenter ce risque pero-
pératoire.

Les examens traditionnels, discutables pour un diagnostic positif, retrouvent un in-
térét dans cet objectif. Ainsi, le premier ECG et le dosage précoce de CK-MB
différencient les patients a haut risque de complications [17] : un tracé anormal et une
fraction CK-MB de I’activité CKtot 2 5 % ont une sensibilité de 100 % (valeur prédic-
tive négative : 100 %) pour signaler les patients a risque d’arythmies justifiant un
traitement ; la spécificité de cette association est toutefois faible (54 %). De méme,
toute anomalie échocardiographique a 1’admission d’un traumatisé (dyskinésie seg-
mentaire, épanchement péricardique, anomalie valvulaire, thrombus) est associée avec
une plus grande fréquence d’hypotension artérielle justifiant un traitement vasopres-
seur (80 versus 33 %) et une plus grande fréquence d’arythmies ventriculaires (12 versus
3 %) au cours d’une intervention chirurgicale précoce [37]. Le marqueur troponine I
cardiospécifique n’a pas été évalué dans cet objectif de prévision des complications
peranesthésiques.

4. ATTITUDE PRATIQUE

Un enregistrement ECG 12 dérivations, un dosage de 1’activité CKtot et de la con-
centration circulante de troponine I cardiospécifique sont pratiqués a 1’admission de
tous les traumatisés dans 1’Unité de Réanimation Chirurgicale du Centre Hospitalier de
Bicétre. Cette admission correspond généralement aux criteres American College of
Surgeons/Committee on Trauma (score de traumatisme simplifié < 10, cinétique vio-
lente du traumatisme, fractures multiples ou plaies thoraco-abdominales, 4ge > 55 ans)
avec un score de sévérité des lésions (ISS) supérieur a 16 [38].

Le dosage de troponine I est renouvelé quatre a six heures apres 1’admission lors-
qu’il existe un facteur de risque de contusion myocardique avec complications
cardiovasculaires précoces : dge > 55 ans, impact thoracique certain, anomalies ECG a
I’admission, douleur thoracique extrapariétale, élargissement médiastinal radiologique,
existence d’un traumatisme cranio-encéphalique ou lésion de la ceinture pelvienne [35].
Une échocardiographie transthoracique (et/ou transcesophagienne) est pratiquée dans
les mémes circonstances et en cas d’antécédents cardiovasculaires ou d’instabilité hé-
modynamique.

En cas d’anesthésie générale, en particulier pour une laparotomie exploratrice [37]
ou d’ostéosynthese multiple [39], un soin particulier est porté a 1’adéquation du volume
sanguin circulant, a la prévention des anomalies électrolytiques et acidobasiques et a la
normalité de I’hématose. Cette derniere a une importance considérable pour éviter une
anomalie de la postcharge ventriculaire droite [26]. Un monitorage du débit cardiaque
par vélocimétrie de 1’aorte descendante et de la pression veineuse centrale peut étre
suffisant chez ces patients présentant une pathologie pro-arythmogene ; il est plus faci-
lement utilisable que I’échocardiographie en pratique quotidienne [19]. Si la majorité
des hypotensions artérielles peropératoires a une origine hypovolémique [34], un sup-
port inotrope positif (dobutamine, 4 a 20 pg/kg/min) peut étre nécessaire chez 10 a
60 % des patients présentant une contusion myocardique [9, 17, 35, 39], voire une contre-
pulsion aortique lorsque la dysfonction est diffuse et/ou qu’il existe une régurgitation
valvulaire massive [35, 39]. La lidocaine (30 a 60 pg/kg/min) occupe une place pré-



POLYTRAUMATISE

501

pondérante dans le traitement curatif des arythmies [33] en pratique clinique. Elle limi-
te la dysfonction ventriculaire liée a une contusion myocardique expérimentale en
agissant probablement sur la composante ischémie-reperfusion de 1’affection [40].

CONCLUSION

Les 1ésions anatomiques qui constituent le substrat des contusions myocardiques
sont liées a I’écrasement direct du coeur et aux conséquences d’une ischémie-reperfu-
sion myocytaire. L’ECG, la troponine I cardiospécifique et 1’échocardiographie
permettent le diagnostic de cette complication cardiaque post-traumatique et probable-
ment le dépistage des patients a risque de complications cardiaques au cours des 24
premicres heures d’hospitalisation. Le monitorage péri-opératoire non invasif doit per-
mettre de prévenir et/ou de traiter les dysfonctions ventriculaires et les arythmies
précoces. Le pronostic intrinseque de ces lé€sions a moyen terme est bon a la différence
de la maladie coronarienne.
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