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INTRODUCTION

Les traumatismes fermés du thorax concernent 25 % des victimes des accidents de
la voie publique qui représentent 70 % de leurs étiologies . Un cinquieme des déces
d’origine traumatique est li¢ a une cause thoracique et par 1’extrapolation des études
nord-américaines, ceci représenterait 3000 morts par an en France. L’existence d’un
traumatisme thoracique est un facteur de surmortalité au cours des traumatismes mul-
tiples 2, favorise les complications respiratoires post-traumatiques * et est a I’origine de
6 % des handicaps physiques aux USA !

Si les 1ésions thoraciques justifient un traitement chirurgical dans moins de 15 %
des cas, I’éventuelle réparation des 1ésions extrathoraciques, présentes chez 80 % des
blessés, impose une bonne connaissance du retentissement fonctionnel cardiorespiratoire
du traumatisme thoracique. Cet exposé se place dans le contexte d’une prise en charge
intégrée des traumatisés, bénéficiant d’une étroite collaboration médico-chirurgicale
pluridisciplinaire. Les caractéristiques et les conséquences des lésions traumatiques du
thorax les plus fréquentes sont rappelées avant de proposer une stratégie diagnostique
et des modalités thérapeutiques.

1. COMPOSANTES LESIONNELLES DES TRAUMATISMES FERMES DU
THORAX

1.1. GENERALITES

* Trois mécanismes, éventuellement associés, sont a I’origine des I€sions traumatiques
du thorax : les accélérations-décélérations liées aux accidents de la voie publique au cours
desquelles les organes percutent le squelette, les compressions secondaires a une chute ou
aun écrasement au cours desquelles les organes sont 1ésés par le squelette fracturé, et les
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impacts a haute énergie liés a des projectiles. L’ Abbreviated Injury Score (AIS) permet
de répertorier les lésions et d(AIS) permet de répertorier les 1ésions et d(AIS) permet de
répertorier les 1ésions et d(AIS) permet de répertorier les Iésions et d* Les 1ésions parié-
tales thoraciques sont les plus fréquentes : les fractures costales multiples, associées a
une Iésion diaphragmatique (7 % des cas) et aux contusions du parenchyme pulmonaire,
sont a I’origine des défaillances respiratoires précoces par la conjonction d’une altération
de I’échangeur pulmonaire et d’une entrave a la libre mécanique ventilatoire *.
* Les 1ésions viscérales thoraciques peuvent exister malgré 1’absence de 1ésions pa-
riétales dans 12 % des cas ; elles concernent le coeur (7 a 15 %), le foie (15 %), la rate
(7 %), ’aorte et les gros vaisseaux intrathoraciques (4 %) et trés rarement 1’cesophage.
Ces lésions sont a I’origine de la mortalité précoce ou contribuent a la défaillance
cardio-respiratoire secondaire.
* Les Iésions extrathoraciques sont d’abord des traumatismes encéphaliques (51 %),
puis des lésions périphériques (46 %), des lésions abdominales (32 %) ou pelviennes
(14 %), et des traumatismes rachidiens (11 %).

1.2. LESIONS PARIETALES THORACIQUES

1.1.1. LESIONS OSSEUSES.

Les fractures de cotes sont observées chez 50 a 70 % des blessés. Ces Iésions sont
mineures dans 10 a 24 % des cas et majeures dans 35 % des cas '. Un volet costal est
présent chez 5 a 13 % des blessés ; il se définit comme un segment de la paroi, désolida-
risé du reste de la cage thoracique par plusieurs rangées de traits de fracture, intéressant
le méme arc costal et s’étendant sur plusieurs cotes voisines. Le nombre de fractures
de cotes a une valeur pronostique traduite par sa corrélation avec 1’incidence de 1ésions
viscérales intrathoraciques et la mortalité 5. Le nombre de cotes fracturées, en particulier
lorsqu’il est supérieur a quatre, a une signification péjorative plus nette que celle des
fractures des premiéres cotes ¢7. La localisation antérieure, uni ou bilatérale, des volets
costaux est la plus grave en raison de I’amplitude des mouvements anormaux de la paroi
et surtout de la fréquence des 1ésions viscérales sous-jacentes. L’amplitude de la « venti-
lation paradoxale » au niveau du volet, refléte essentiellement la sévérité de la détresse
respiratoire. Celle-ci est d’abord la conséquence de la douleur pariétale. Les douleurs
fracturaires sont liées a 1’étirement du périoste, a ’irritation des nerfs intercostaux et a
la 1ésion pleurale. Cette derniére s’accompagne d’une distension gastrique. Les douleurs
fracturaires provoquent des contractures musculaires qui limitent les mouvements res-
piratoires, réduisent la ventilation et favorisent les atélectasies. La surcharge de travail
respiratoire est maximale entre le 2¢ et le 3¢ jour post-traumatiques °. Les autres fractures
osseuses de la paroi thoracique témoignent de la violence de I’impact, mais n’ont pas
de valeur pronostique : c’est le cas des fractures sternales ® et scapulaires ° au décours
desquelles il faut rechercher des Iésions vasculaires ou nerveuses.

1.1.2. LES LESIONS DIAPHRAGMATIQUES

Elles sont observées au cours de 7 % des traumatismes thoraciques fermés. Il s’agit
de déchirures d’une longueur de 2 a 10 cm, siégeant le plus souvent a gauche et associées
a d’autres lésions thoraciques et extrathoraciques dans 84 % des cas. Le diagnostic est
souvent retardé car la hernie des viscéres intra-abdominaux dans le thorax se réduire au
cours de I’examen initial du blessé. En I’absence de déchirure évidente, une dysfonc-
tion hémidiaphragmatique existe chez un tiers des traumatisés du thorax et se prolonge
plusieurs semaines.
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1.3. CONTUSIONS PULMONAIRES ET EPANCHEMENTS PLEURAUX

1.3.1. LES CONTUSIONS PULMONAIRES

Elles sont observées chez 17 a 26 % des blessés. Elles sont liées a la transmission
directe de I’énergie cinétique au parenchyme pulmonaire par la paroi. Des ruptures
microvasculaires et des Iésions de la membrane alvéolo-capillaire provoquent une hé-
morragie interstitielle et alvéolaire, immédiate, éventuellement majorée par une plaie
du parenchyme secondaire aux Iésions osseuses. Un cedéme interstitiel avec infiltra-
tion cellulaire apparait en 24 h et précéde des dépdts fibrineux, tandis qu’il existe une
réduction de la production de surfactant et de la clairance du mucus 2. Ces Iésions
a proximité des dégats costaux, sternaux ou vertébraux '' peuvent co-exister avec des
atélectasies déclives favorisées par la ventilation mécanique et 1’anesthésie générale '3,
et par d’éventuelles inhalations de sang ou de liquide digestif. La contusion pulmonaire
est un foyer d’inflammation qui s’accompagne d’une atteinte fonctionnelle diffuse du
parenchyme pulmonaire !* et d’une dysfonction biventriculaire !* ; I’ensemble mérite le
nom de « biotrauma » thoracique .

La contusion pulmonaire est une affection évolutive, responsable d’une hypoxémie
par inadéquation des rapports ventilation-perfusion qui culmine a la 24¢ h post-trau-
matique '8, La nécessité d’une assistance ventilatoire dépend de I’ampleur de cette
aggravation précoce et de 1’étendue des 1ésions 18, La prolongation du saignement dans
les zones contuses majore les 1ésions et favorise les séquelles respiratoires tardives de
la contusion pulmonaires par une fibrose cicatricielle . Une pneumopathie bactérienne
complique les contusions pulmonaires dans 30 a 80 % des cas '#%°, Le remplissage vas-
culaire par des solutés cristalloides favorise I’infection parenchymateuse ?'.

1.3.2. LES EPANCHEMENTS PLEURAUX

Ils sont souvent aériques et liquidiens.

Les pneumothorax sont retrouvés chez un patient traumatisé du thorax sur cinq '.
Bilatéraux dans 16 % des cas, les pneumothorax ont une localisation le plus souvent
antérieure 2. L’épanchement aérique est sous tension dans 10 % des cas ; il peut entrainer
alors une défaillance cardio-respiratoire par effet de tamponnade gazeuse, en particulier
chez les patients présentant une pathologie respiratoire chronique ou en cas de contusion
pulmonaire associée. L’association d’un pneumothorax avec une contusion pulmonaire
dépend de la gravité de I’atteinte parenchymateuse : 14 % en cas d’atteinte 1égere, 39 %
en cas d’atteinte modérée tandis que 63 % des contusions sévéres s’accompagnent de
déchirures pulmonaires ''8,

Les épanchements aériques sont en effet le plus souvent la conséquence d’une rupture
de la corticalité pulmonaire car les 1ésions trachéo-bronchiques sont peu fréquentes au
cours des traumatismes fermés du thorax (0,3 % des blessés) 2. Les 1ésions bronchiques
sont le plus souvent secondaires a une décélération, localisées a moins de 2 cm de la caréne
et unilatérales. L’emphyseéme sous-cutané cervical est un mode de révélation. En cas de
déchirure pleurale, un pneumothorax apparait, fréquemment sous tension et récurrent
sous traitement. Une déchirure du lobe supérieur ou une plaie distale peut s’accompagner
d’un pneumomédiastin. Le saignement au niveau de la 1ésion bronchique est susceptible
d’entrainer un trouble ventilatoire et une atélectasie. Les Iésions trachéales concernent
le segment cervical et succedent le plus souvent a un traumatisme direct du cou ou a un
impact sternal. La recherche d’une Iésion artérielle cervicale doit étre systématique en
cas de plaie trachéale. Le mode de révélation est le plus souvent une asphyxie associée
a un emphyséme sous-cutané cervical, rapidement extensif. Une 1ésion partielle de la
trachée peut étre masqué par une sonde d’intubation, précocement mise en place 2.
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Les hémothorax sont présents chez 20 a 25 % des blessés et bilatéraux dans un cas
sur cinq !. L’origine du saignement est le plus souvent pariétale ou liée a une plaie pa-
renchymateuse ; il existe alors un hémopneumothorax.

1.4. LESIONS VISCERALES INTRATHORACIQUES

1.4.1. LES CONTUSIONS MYOCARDIQUES

Elles siegent fréquemment sur la partie antérieure du cceur 2* ou parfois au niveau
postéro-basal en raison d’une augmentation de la pression abdominale. Les lésions sont
constituées d’une infiltration hémorragique, d’une désorganisation du tissu myocardi-
que liée a I’écrasement, d’un cedéme et d’une dégénérescence éosinophile. Il existe des
“bandes de contraction” en foyer a I’intérieur ou a distance des zones de contusion ; elles
sont formées par le raccourcissement extréme de plusieurs sarcomeres avec destruction
myofibrillaire entre les bandes 2°. Ces bandes de contraction coincident avec une sur-
charge calcique intramyocytaire résultant des effets conjoints de 1’écrasement et d’une
éventuelle insuffisance circulatoire aigué. Elles sont observées au cours des ischémies
myocardiques, des états de mort encéphalique, des états de choc, et décrites comme
des « zonal lesions » ¢ susceptibles de provoquer des dysfonctions ventriculaires, en
particulier diastoliques ?’. Elles sont le support anatomique des anomalies de cinétique
pariétale ventriculaire, observées au décours des polytraumatismes, avec ou sans com-
posante thoracique 2 et I’origine de la mise en circulation des protéines contractiles en
I’absence de contusion myocardique patente 2°. Les hypotensions artérielles sont liées
a I’étendue des 1ésions mécaniques *° et a la possibilité de 1ésions d’origine ischémique
majorées par des phénomenes locaux de reperfusion *'. Le caractére multifocal des 1ésions
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 accroisse-
ment de la dispersion des périodes réfractaires 32. Les complications cardiovasculaires,
troubles du rythme ou hypotension artérielle, surviennent chez le quart des patients au
cours des 24 premieres heures. La période péri-opératoire est un facteur favorisant de ces
complications précoces ; ainsi, les arythmies cardiaques sont trois fois plus fréquentes
et les hypotensions artérielles deux fois plus fréquentes chez les patients présentant une
contusion myocardique *. Les séquelles cardiaques a long terme des contusions myo-
cardiques sont exceptionnelles 3.

1.4.2. LES LESIONS AORTIQUES

Elles sont retrouvées chez 10 a 12 % des morts au cours d’un accident de la voie
publique. Chez les blessés hospitalisés, les Iésions siegent au niveau de 1’isthme aortique
dans plus de 90 % des cas, sur la partie proximale de 1’aorte thoracique descendante, en
aval de ’artére sous-claviére gauche 3. Cette localisation prédominante est expliquée
par le mécanisme principal de la déchirure aortique : la mobilisation antérieure du bloc
aorto-cardiaque par une décélération tandis que 1’aorte descendante est maintenue en
place par le médiastin postérieur. Les déchirures sont le plus souvent transversales et
peuvent concerner I’ensemble de la paroi aortique chez des patients parvenus vivant
a I’hopital. Dans ce cas, la contention du flux aortique est provisoirement réalisée par
I’hématome médiastinal et la plévre. Si prés de la moiti¢ des ruptures aortiques précedent
I’admission, un tiers survient au cours des quatre premiéres heures d’hospitalisation .
Les lésions associées sont présentes chez 95 % des blessés. Deux localisations méritent
d’étre mentionné en raison de la gravité de 1’association 1ésionnelle : les traumatismes
cranio-faciaux sont retrouvés chez les trois-quarts des blessés dans une série de 110
ruptures aortiques ¥’ et les contusions cardio-pulmonaires sont présentes chez 68 % des
patients. Une fracture du rachis dorsal est associée a une rupture aortique dans 10 %



Traumatismes fermés du thorax g

des cas ; elle suggere souvent un mécanisme commun, impose un diagnostic précis des
hématomes médiastinaux postérieurs et les conséquences médullaires de cette fracture
doivent étre évalué avant un éventuel traitement chirurgical de la Iésion aortique.

2. ASPECT PRATIQUE DE LA PRISE EN CHARGE DES TRAUMATISES DU
THORAX

2.1. GENERALITES

La figure 1 propose 1’organisation de la prise en charge d’un blessé présentant un
traumatisme du thorax dans 1’Unité. Ce blessé présente dans I’immense majorité des cas,
un des critéres d’admission en Réanimation : (i) retentissement fonctionnel significatif
des lésions, évalué par le Score de Trauma (« Revised Trauma Score »), (ii) violence
de I’impact estimée par 1’équipe pré-hospitaliére, (iii) existence d’un volet costal, (iv)
réserve physiologique réduite en raison de 1’age ou d’une pathologie cardiovasculaire ou
respiratoire chronique. L’hospitalisation du blessé est congue en plusieurs étapes succes-
sives, nécessitant souvent un transport intra-hospitalier. La premiére étape est celle du
« Risque vital » qui est réalisée dans un Sas de Déchoquage ou une Salle de Surveillance
Post-Interventionnelle aménagée. Dans tous les cas, le local est situé a proximité immé-
diate d’une salle d’opération et permet par sa dotation en personnel et son équipement
en matériel, le traitement d’une défaillance cardio-respiratoire, le diagnostic des 1ésions
en cause et le conditionnement du blessé pour la deuxiéme étape de « Diagnostic et de
traitement des lésions ».

La nature des examens de diagnostic correspond a cette organisation : certains exa-
mens permettent de poser une indication opératoire d’urgence ou de dépister une lésion
qui sera précisée dans une seconde étape. Les modalités thérapeutiques envisagées sont
I’analgésie, le drainage pleural, I’assistance ventilatoire, les objectifs hémodynamiques,
les indications opératoires d’urgence et les modalités de réalisation de la chirurgie ré-
paratrice extrathoracique.

2.2. DIAGNOSTIC DES LESIONS

2.2.1. ’EXAMEN CLINIQUE.

Les informations fournies par 1’équipe pré-hospitaliére doivent étre attentivement
recueillies, car la description des circonstances de I’accident peut étre convertie en pro-
babilités de diagnostic. Malgré le caractére souvent dramatique de I’admission du blessé,
les données de 1’examen clinique ne doivent pas étre sous-estimées. Dans le cadre d’un
traumatisme thoracique, certains aspects de I’examen ont une importance particuliére :
caractéristiques de la ventilation spontanée (inspection et auscultation), aspect des veines
jugulaires, position du bloc laryngo-trachéal, recherche d’un hématome, d’une déforma-
tion pariétale, d’un emphyséme sous-cutané. Un examen de la face postérieure du tronc
doit toujours étre réalisé dans la mesure du possible. La répétition de I’examen clinique
dépiste 35 % des Iésions oubliées initialement.

2.2.2. LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES DE DEPISTAGE.
* Laradiographie du thorax de face. Il s’agit d’un examen-clé pendant la prise en charge
des patients présentant un traumatisme du thorax. Elle est associée a une radiographie
du rachis cervical de profil et a une radiographie de la ceinture pelvienne de face.
L’interprétation du cliché et sa comparaison avec des examens ultérieurs justifient les
annotations sur le film (identité, date et heure, position du patient, mode ventilatoire,
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Criteres d'admission

1 en Réanimation ?
Oui
Bilan Iésionnel primaire
Retentissement fonctionnel des lésions Analgésie ?
* Anamnese et examen clinique Assistance ventilatoire ?
» Radiographies standard (RT, RRC, RB) Drainage pleural ?
¢ Echographie transpariétale Objectif tensionnel ?
* ECG - Examens biologiques
Stabilité (-) Indicatipn d'une intervention
cardio-respiratoire — en urgence ?
()
Examen TDM thoraco-abdominal Echographie transcesophagienne ?
2 Bilan des Iésions associée Aortographie ?
Endoscopie des VA ?
Etat 1€sions (+) Indication d'un monitorage
Cardio-respiratoire et/ou d'un traitement
et neurologique ? complémentaire ?

lésions (-)

‘ Chirurgie réparatrice }

3 | Risque de défaillance (+) "Optimisation"
multiviscérale ? cardio-respiratoire

)

Surveillance standard

Figure 1. Représentation schématique de ’organisation de la prise en charge d’un traumatisé
du thorax. La stabilité cardio-respiratoire est définie par une pression artérielle systolique érielle]
systolique érielle systolique érielle systolique érielle systolique érielle systolique , > 95 % quel
que soit le mode ventilatoire. RT, radiographie du thorax ; RRC, radiographie du rachis
cervical ; RB, radiographie du bassin.
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parameétres radiologiques). L’analyse de cet examen simple et peu cotiteux, doit étre
minutieuse pour réduire la fréquence des méconnaissances de 1ésions traumatiques ;
cette fréquence est estimée a 30 % et concerne principalement les épanchements pleu-
raux, les Iésions vasculaires, les fractures sternales ou vertébrales *8. La radiographie du
thorax est le meilleur examen pour le bilan des fractures costales *#°. La radiographie du
thorax, en particulier la comparaison des examens successifs, et supérieure a I’examen
tomodensitométrique du thorax pour le diagnostic des Iésions diaphragmatiques *!. La
sensibilité globale de la radiographie du thorax de face passe de 58 % chez un patient
en décubitus dorsal horizontal a 79 % lorsque le patient est placé en position demi-
assise .

Les contusions pulmonaires sont diagnostiquées par la radiographie du thorax en sa-
chant que I’apparition des images est retardée de 4 a 6 h par rapport a la survenue du
traumatisme ; les images persistent 3 a 5 j 4*. Le premier cliché est normal chez 11 %
des patients présentant une contusion pulmonaire '8. Les contusions pulmonaires ap-
paraissent sous forme d’infiltrats, de miliaires ou de condensations ; la présence d’un
bronchogramme est inconstante et dépend de la possibilité de troubles ventilatoires
concomitants. Les images ne sont pas systématisées, respectent souvent le paren-
chyme périphérique, si¢gent au niveau des Iésions pariétales (costales ou vertébrales)
et s’accompagnent parfois de clartés gazeuses appelées « pneumatoceles », reflétant
les lacérations pulmonaires !'. Dans un mode¢le de contusion pulmonaire expérimentale
chez le chien, prenant I’examen tomodensitométrique pulmonaire comme référence, la
radiographie dépiste 38 % des contusions au décours immédiat de I’impact et 75 % des
lésions a la 30° min. Dans ce contexte expérimental, la taille de la contusion est sous-
estimée dans 58 % des cas. En pratique clinique, la radiographie en décubitus dorsal
horizontal, dépiste 33 a 58 % des contusions pulmonaires 44, Une sous-estimation
du volume de la Iésion est constante, en sachant qu’une contusion radiologiquement
visible s’accompagne toujours de lacérations pulmonaires .

Les épanchements pleuraux sont inconstamment diagnostiqués par la radiographie du
thorax. Un pneumothorax exclusivement antérieur peut étre évoqué en présence de
clartés anormales : a droite, les culs-de-sac costo-phréniques et cardio-phréniques sont
« trop » visibles et un double contour de la coupole diaphragmatique est possible, a
gauche, la pointe du cceur et la graisse médiastinale sont soulignées. L’incidence des
pneumothorax « occultes » est estimée entre 38 et 57 % chez les patients traumatisés
du thorax ¥4, La confirmation du diagnostic de pneumothorax influence le traitement
dans 43 % des cas . Le diagnostic d’hémothorax est également difficile lorsque 1’épan-
chement est de faible abondance, mais la valeur diagnostique de la radiographie du
thorax reste satisfaisante (sensibilité : 92,5 % ; spécificité : 99,7 %) 6. Un épanchement
abondant se traduit par une opacité diffuse du champs pulmonaire avec une bande plus
dense latérale ou centrale, simulant alors une lésion paravertébrale 2.

Les Iésions aortiques peuvent étre évoquées par la radiographie du thorax. La normalité
du cliché chez un blessé présentant une I€sion aortique, est classiquement rapportée
dans 15 a 28 % des cas ; elle ne concernerait en fait que 7 % des blessés si la lecture
du cliché est attentive *7. L’association de plusieurs signes (élargissement médiastinal,
effacement du bouton, déplacement trachéo-bronchique ou cesop**hagien) augmente
la valeur du soupgon 38.

* ’échographie prend une place considérable a ce stade de la prise en charge du blessé *.
Ses résultats dépendent souvent de I’expérience de 1’observateur. Néanmoins, quelle
que soit cette expérience, I’échographie a une valeur diagnostique supérieure a celle
de la radiographie du thorax pour le dépistage des hémothorax (sensibilité : 97,5 % ;
spécificité : 99,7 %) et son résultat est immédiatement disponible 4¢3°. L’échographie
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permet le diagnostic des pneumothorax antérieurs sans nécessité de déplacement
du patient dont I’état cardiorespiratoire n’est pas stable *2. De méme, 1’échocardio-
graphie par voie transthoracique (ETT) pratiquée par un observateur peu entrainé
a une excellente valeur diagnostique des épanchements péricardiques (sensibilité :
98 % ; spécificité : 100 %) 3%. Inversement, le diagnostic de contusion myocardique
et I’évaluation hémodynamique demande une expérience de la technique. L’ETT est
inadéquate chez un tiers des patients présentant une contusion myocardique en raison
d’une faible échogénicité du patient, des plaies ou des épanchements aériques 24312,
L’examen permet souvent une évaluation de la taille de la cavité ventriculaire gauche
et une estimation de la fraction d’¢jection. Le méme appareil permet enfin de mesurer
les vélocités sanguines dans les artéres cérébrales moyennes pour estimer la pression
intracranienne, et de rechercher un épanchement, voire des Iésions associées, dans la
cavité abdominale (examen « FAST »).
* [’¢lectrocardiogramme (ECG). Un tiers des traumatismes cardiaques fermés, dia-
gnostiqués par I’échocardiographie et/ou un marqueur biologique ne s’accompagne pas
d’anomalies ECG en raison de la petite taille de la Iésion et de sa localisation fréquente
au niveau des cavités droites 3-°. Les décalages du segment ST ont la meilleure valeur
diagnostique. La spécificité (76 %) et la valeur prédictive négative (90 %) de ’ECG
justifient sa pratique systématique chez les patients traumatisés du thorax, malgré la
faible sensitivité (58 %) et la médiocre valeur prédictive positive (33 %) 2. Les anoma-
lies ECG ont une valeur prédictive des complications cardiovasculaires, en particulier
des arythmies, qui surviennent au cours des 36 premicres heures post-traumatiques :
une méta-analyse groupant plus de 4000 patients a mis en évidence un risque relatif
de complications variant de 3 a 26 selon la nature rétrospective ou prospective des
études 6.
* Les examens biologiques. L’hémostase biologique est particuliérement importante
en cas de contusion pulmonaire ou d’épanchement sanguin, pleural ou médiastinal. La
gazométrie artérielle, la mesure du « Base-Deficit » et de la lactatémie artérielle sont
des éléments de décision thérapeutique. Le dosage de I’activité créatine kinase totale
(CKtot) conserve un intérét dans le diagnostic et le suivi évolutif d’une rhabdomyolyse
périphérique, mais c’est la recherche dune mise en circulation de troponine I cardios-
pécifique qui contribue au diagnostic de contusion myocardique ?°. Une valeur seuil
de 1 ng/L (réactif Dade-Behring) est retenue pour définir un traumatisme cardiaque
fermé avec dyskinésie segmentaire 3. Les valeurs élevées et une mise en circulation
prolongée de troponine I cardiospécifique au-dela du 3¢ jour post-traumatique évoquent
une nécrose myocardique et s’accompagnent généralement de modifications ECG
spécifiques.

2.2.3. LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES DE PRECISION.
* La répétition des examens de dépistage permet souvent de découvrir la cause d’une
instabilité cardio-respiratoire au cours de la premicre étape d’hospitalisation. Il s’agit
souvent d’un épanchement pleural, d’une hypovolémie résiduelle par sous-compen-
sation des pertes sanguines ou des conséquences d’une contusion myocardique. En
I’absence d’indication opératoire d’urgence (figure 1), le transport du patient est né-
cessaire pour réaliser un examen tomodensitométrique (TDM) du thorax, méme s’il
persiste une instabilité cardio-respiratoire résiduelle 3. Chez un patient parfaitement
stable, en dépit d’une meilleure sensibilité pour le diagnostic des contusions pulmonaires
et des épanchements pleuraux, I’examen TDM du thorax ne modifie pas le traitement
des patients dans 99 % des cas 3. Son utilité est alors discutable, sauf s’il est une
composante d’un examen plus étendu. Par contre, chez les patients présentant une
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hypoxémie, la découverte ou I’évaluation précise des Iésions intrathoraciques confere
un effet bénéfique a I’examen TDM du thorax au travers d’adaptations thérapeutiques
(drainages, mode ventilatoire, interventions...) 3 ; ceci se traduit par une réduction de
I’incidence de SDRA et de la mortalité dans une comparaison historique incluant 187
patients . La relation entre I’étendue des lésions TDM de contusion et les besoins
d’assistance ventilatoire a été démontrée .

La place de I’examen TDM hélicoidal avec injection de produit de contraste, dans
le diagnostic spécifique des lésions de ’aorte et des troncs artériels supra-aortiques
est toujours débattue car aucune étude a grand effectif, a comparé les trois modalités
diagnostiques (examen TDM, échocardiographie et aortographie conventionnelle).
Les avantages indiscutables de 1’examen TDM sont le caractére non-invasif, la rapi-
dité des résultats, la faible dépendance a I’égard de 1’observateur pour une technique
standardisée et I’apport de renseignements complémentaires sur les autres régions
du thorax. Les signes recherchés sont 1’existence d’un faux chenal aortique, une dis-
parité de calibre de ’aorte, une irrégularité pariétale ou des lacunes intraluminales,
un hématome médiastinal °'. Dans une large étude (220 patients), ni randomisée, ni
contrdlée, I’examen TDM fait le diagnostic de Iésion aortique chez 74 % des patients
et d’hémomeédiastin chez 23 %. Six patients présentant une déchirure aortique avaient
un examen TDM du thorax normal #’. La valeur diagnostique de cet examen TDM est
comparable a celle de I’aortographie conventionnelle #6267 et permet d’éliminer une
lésion aortique majeure, c’est a dire nécessitant une intervention chirurgicale urgente
(sensibilité : 97 % ; spécificité : 100 %) ¢'. L’apport des coupes fines pratiquées pendant
I’injection du produit de contraste avec reconstruction des images en trois dimensions
est en cours d’évaluation ; une meilleure définition de la Iésion ne s’accompagne pas
d’une plus grande sensibilité diagnostique . La valeur de I’examen TDM est plus
limitée dans le diagnostic des Iésions des troncs supra-aortiques au cours duquel il ne
joue qu’un réle d’examen d’orientation.

e L’échocardiographie transcesophagienne (ETO) dans le diagnostic des lésions
aortiques est comparable a celle de 1’aortographie conventionnelle. Contrairement a
I’aortographie, I’ETO permet un suivi évolutif des Iésions (limitées a I’intima aortique
et sans hématome péri-aortique) et une évaluation hémodynamique du patient. Les
signes recherchés sont différents de ceux de la dissection aortique non traumatique :
« flap » intimal ou médial, dilatation et asymétrie des contours, hématome pariétal,
caractere « mosaique » du flux Doppler dont les vélocités sont identiques de part et
d’autre du « flap ». Un hématome médiastinal a I’ETO est défini par une distance entre
I’cesophage et la paroi antérolatérale de 1’aorte supérieure a 5,5 mm et une distance
entre la plévre viscérale gauche et la paroi postérolatérale de 1’aorte supérieure a 6,5
mm 70, Les limites de I’ETO sont la dépendance des résultats vis-a-vis de 1’obser-
vateur, I’existence d’une zone aveugle a la jonction de I’aorte ascendante et de 1’aorte
horizontale et la possibilité de complications (12 %), en particulier respiratoires et
tensionnelles, lorsque I’examen est réalisé en urgence chez un patient non intubé.

* Autotal, I’examen TDM hélicoidal du thorax est pratiqué en premier pour rechercher
une lésion aortique (figure 1). Son extension permet le bilan des 1ésions encéphaliques,
pulmonaires, rachidiennes et abdomino-pelviennes. Ses résultats associés aux données
de la radiographie du thorax et a ’anamnése permettent de poser 1’indication d’une
ETO et/ou d’une aortographie conventionnelle.

» [’endoscopie des voies aériennes, en particulier la fibroscopie trachéo-bronchique,
doit étre pratiquée en salle d’opération lorsqu’il existe une forte suspicion de rupture
des voies aériennes proximales. La fibroscopie est souvent nécessaire pour traiter ou
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prévenir des troubles ventilatoires secondaires au saignement ou a une inhalation de
liquide digestif ; elle est guidée par les résultats de I’examen TDM du thorax.

2.3. MODALITES THERAPEUTIQUES

3.3.1. ANALGESIE
Le traitement de la douleur consécutive aux Iésions d’un traumatisme thoracique est
le principal volet du traitement médical. Son importance est soulignée par la démons-
tration que 1’analgésie péridurale est un facteur indépendant de la morbidité pulmonaire
et de la mortalité des patients présentant un traumatisme thoracique, et agés de plus de
60 ans 7!. Les différentes composantes de la douleur sont prises en compte tandis que
les besoins d’analgésie sont quantifiés au cours de la ventilation de repos, d’une aug-
mentation de la ventilation (anémie, ficvre) et des manipulations pariétales nécessaires
a la kinésithérapie respiratoire. Les troubles ventilatoires contribuent a la création et a
I’entretien d’un syndrome inflammatoire intrathoracique, a 1’origine de la morbidité
générale du traumatisme '6. Le traitement de la douleur utilise plusieurs modalités et
justifie une évaluation attentive.
* L’anesthésie locorégionale a une place prépondérante. Si les blocs intercostaux multi-
ples sont anecdotiques, la mise en place d’un cathéter intercostal permet une analgésie
étendue sur trois a cing espaces intercostaux, en utilisant 30 mL de bupivacaine 0,25 %.
Cette technique est utilisable en cas d’anomalies de 1’hémostase et de traumatisme
médullaire 7. L’analgésie intrapleurale permet également ce blocage étendu du trafic
nerveux intercostal et une anesthésie viscérale de la plévre. Cependant, en cas de trauma-
tisme thoracique, I’entrave a la diffusion de la solution anesthésique vers les racines et
sa résorption augmentée par I’inflammation pleurale, limitent I’efficacité de la technique
aux premicres heures post-traumatiques apres drainage des plévres. Au cours des 24
premiéres heures succédant a I’impact, I’analgésie intrapleurale par un anesthésique
local ne réduit pas les besoins en morphinique parentéral, par rapport a 1’injection
intrapleurale d’un placebo 7 et elle est moins efficace que 1’analgésie péridurale 74.
Les blocs intercostaux et 1’analgésie intrapleurale ont souvent été présentés comme
des alternatives a I’analgésie péridurale chez le traumatisé, en raison de I’absence de
retentissement hémodynamique de ces techniques. En fait, 1’analgésie péridurale tho-
racique bloque incomplétement le tonus sympathique vers I’hémicorps inférieur 757
et un contrdle de la pression artérielle par de faibles doses de sympathomimétiques,
permet de conserver les bénéfices de I’analgésie, d’une éventuelle réduction du tonus
sympathique cardiaque 77 et d’une atténuation de I’inflammation pulmonaire 7%.
» Lorsque les besoins d’assistance ventilatoire, la durée de séjour en Réanimation
et la qualité de I’analgésie sont prises en compte, une analgésie péridurale, utilisant
exclusivement un morphinique, est toujours supérieure a la perfusion intraveineuse
du méme produit : c’est le cas de la morphine (8 a 10 pg/kg/h pd versus 1 a 1,5 mg/h
iv) 7 et du fentanyl (1 pg/kg/h pd et iv) 8. L’analgésie péridurale morphinique permet
une bonne tolérance de la physiothérapie respiratoire et de 1’assistance ventilatoire
non-invasive 8!. La meilleure analgésie est néanmoins obtenue par un cathétérisme de
I’espace péridural entre T, et T, et la perfusion continue d’un mélange de bupivacaine
0,25 % et de morphine 0.005 % (4 & 6 mL/h) 7® afin d’obtenir un bénéfice en toutes
circonstances. En cas de difficulté dans 1’abord péridural thoracique, la perfusion
péridurale lombaire du fentanyl est plus efficace que sa perfusion intraveineuse *.
* L’analgésie systémique peut étre efficace par une bonne connaissance pharmaco-
logique acquise en chirurgie thoracique réglée 32. Dans ce cadre, [’association de
médicaments anti-inflammatoires, non-stéroidiens avec une administration intravei-
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neuse de morphine, contrlée par le patient (« PCAIV ») est une technique efficace
d’analgésie 8355,

* En pratique, I’analgésie des patients traumatisés du thorax peut étre envisagée par pa-
liers successifs % : (i) a ’admission, une analgésie systémique (morphine intraveineuse
et ibuproféne) succede logiquement a la prise en charge préhospitaliere au cours de
laquelle une administration intraveineuse titrée de morphine est recommandée. Ce palier
permet une évaluation des besoins d’analgésie en fonction des Iésions et du patient,
immobile ou mobilisé, en ventilation calme ou pendant des épisodes de ventilation
forcée. La pose d’un drain pleural s’accompagne systématiquement d’une injection
intrapleurale d’anesthésique local (lidocaine 1 %, 2 mg/kg ou bupivacaine 0,5 %, 1
mg/kg) ; (ii) apres correction d’une éventuelle coagulopathie et avant I’administration
d’une héparine de bas poids moléculaire, une insuffisance du premier palier est cor-
rigée par une analgésie péridurale, associée a des séances prolongées de ventilation
non-invasive en pression télé-expiratoire positive (VS-PEP) ; (iii) la nécessité¢ d’une
assistance ventilatoire par intubation trachéale ne justifie pas une sédation lourde.
L’analgésie systémique ou péridurale est complétée par la perfusion de midazolam
ou de propofol dont la posologie est adaptée pour fournir un confort acceptable au
patient et permettre la persistance d’une ventilation spontanée. L approfondissement
transitoire de I’hypnose est envisageable pendant les séances de toilette bronchique et
pendant la nuit.

2.3.2. SOINS RESPIRATOIRES

* Le drainage des épanchements pleuraux est réalisé au travers d’une pleurotomie, au
niveau du 4¢ ou du 5¢ espace intercostal dans sa partie antéro-latérale pour préserver
la possibilité¢ du retournement du patient en décubitus ventral. Le drain est le plus
souvent positionné en direction apicale. Une antibioprophylaxie n’est pas justifiée
pour le drainage pleural.

Le drainage des pneumothorax est nécessaire en cas (i) de décollement pulmonaire
complet, (ii) de mauvaise tolérance respiratoire, (iii) de pneumothorax partiel lorsque
sa taille TDM est supérieure a 5 mm d’épaisseur et 80 mm de hauteur et qu’il existe
une instabilité hémodynamique, une nécessité de transport ou un besoin de ventilation
en pression positive intermittente *’. Le risque de pneumothorax compressif impose le
drainage avant toute intervention sous anesthésie générale .

Le drainage d’un hémothorax massif précéde souvent une thoracotomie d’hémostase ;
I’évacuation est intermittente pour éviter tamponnade et désamorgage. La retransfu-
sion du sang recueilli permet de limiter les besoins transfusionnels %. En dehors de
cette circonstance extréme, le drainage d’un hémothorax est nécessaire pour éviter
les collapsus pulmonaires, surtout lorsqu’il existe un volet costal. Une épaisseur de la
couche liquidienne supérieure ou égale a 15 mm en échographie, représente le seuil
décisionnel de drainage. L’évacuation doit étre la plus compléte possible pour prévenir
un risque de surinfection et de constitution d’un empyéme .

» L’assistance ventilatoire par intubation trachéale d’un traumatisé du thorax s’impose
lorsqu’il existe conjointement, une altération de la conscience (GCS < 9), un état de
choc ou de multiples lésions douloureuses. L’indication d’une intubation trachéale sur
des criteres exclusivement respiratoires est discutable si1’analgésie n’a pas été évaluée,
si les épanchements pleuraux n’ont pas été drainés et si 1’assistance ventilatoire partielle
au travers d’un masque facial, n’a pas été tentée. En effet, si I’application systématique
et précoce d’une pression positive télé-expiratoire par intubation trachéale ne modifie
pas I’incidence du SDRA chez les traumatisés °!, ’assistance ventilatoire non-invasive
réduit les besoins de ventilation mécanique chez les blessés thoraciques ; ses caracté-
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ristiques sont : ventilation spontanée, asservissement par pression ou débit, PEP entre
5 et 10 cm H,0, aide inspiratoire entre 12 et 18 cm H,O, FIO, 40 % °2. L’évaluation
de cette assistance ventilatoire a été faite chez 427 patients présentant un traumatisme
thoracique grave . L’intubation trachéale a été nécessaire d’emblée chez 99 patients
en raison d’une obstruction des voies aériennes, d’une détresse respiratoire, d’une
hypotension, d’un coma ou d’une anesthésie générale. Dans ce groupe, une pneumo-
pathie est survenue chez 44 % des patients et la mortalité a été de 27 %. Le traitement
« conservateur » a été un succes chez 318 patients avec 6 % de pneumopathie, sans
aucun déces. Un déces a été noté parmi les 10 échecs de la ventilation non-invasive.
Les causes d’échec sont I’insuffisance de soins (4), la sous-estimation des 1ésions (3),
les associations Iésionnelles (2) et une pneumopathie (1). Une Iésion neurologique est
un facteur indépendant de mortalité chez ces patients.

En pratique, I’intubation trachéale est nécessaire lorsque trois des cing critéres classi-
ques sont présents : fréquence respiratoire > 25 cpm, PaO, < 60 mmHg sous oxygene
ou PaCO,> 55 mm Hg, pression artérielle systolique < 100 mm Hg, fréquence cardia-
que > 100 bpm, Iésions abdominales ou neurologiques 2. La courte durée éventuelle
de I’intubation trachéale peut étre justifiée par un trouble de conscience transitoire, par
un examen complémentaire ou un transport, par une amélioration rapide de I’hématose
ou de I’hémodynamique... La réévaluation du besoin de prothése ventilatoire doit étre
faite toutes les 12 h en début de séjour.

2.3.3. SOINS CARDIOVASCULAIRES

* L’hypotension artérielle au décours immédiat des traumatismes thoraciques est le
plus souvent liée a une hypovolémie dont la tolérance est mauvaise en raison de la
présence d’un épanchement pleural, de I’existence d’une contusion myocardique ou
du développement précoce d’une vasoplégie de nature inflammatoire. Un remplissage
vasculaire massif, destiné a normaliser la pression artérielle, peut étre néfaste en cas
de plaie vasculaire par la récurrence ou la prolongation de I’hémorragie dans 1’attente
d’une intervention d’hémostase °*. Une hypotension artérielle relative (pression arté-
rielle systolique ~80-90 mmHg) sera ainsi tolérée en I’absence de Iésions encéphaliques,
avant une thoracotomie exploratrice face a un hémothorax abondant. La normalisation
de pression artérielle sera limitée (pression artérielle systolique ~110-120 mmHg) et
toute poussée hypertensive prévenue en cas de suspicion de Iésion traumatique de 1’aorte
dans ’attente de la confirmation du diagnostic et d’un éventuel traitement. Dans les
autres cas, la normalisation tensionnelle est souhaitable pour tenter de limiter la durée
d’une hypoperfusion viscérale.

Le remplissage vasculaire par des solutés cristalloides favorise I’augmentation tran-
sitoire de I’eau pulmonaire extravasculaire chez les patients présentant une contusion
pulmonaire isolée *, sans dégrader I’hématose !° ni créer une surmortalité °°. Cependant,
chez les polytraumatisés, le remplissage vasculaire par un soluté cristalloide est un
facteur indépendant de survenue d’une I€sion pulmonaire aigué *’. L’existence d’une
hypotension artérielle, prolongée avec acidose tissulaire et I’association de 1ésions
pro-inflammatoires extrathoraciques a une contusion pulmonaire, sont probablement a
I’origine de cet effet néfaste °'. L’utilisation précoce de solutés colloides et de médica-
ments vasopresseurs, doit étre proposée pour atteindre rapidement un objectif tensionnel
et limiter le volume perfusé. La transfusion de dérivés sanguins assure une capacité de
transport de I’oxygeéne adéquate et une hémostase biologique satisfaisante pour prévenir
I’aggravation des 1ésions traumatiques (hypoxie anémique, hémorragie interstitielle,
épanchement pleural...) sans particularités chez les blessés thoraciques.
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* Un traumatisme thoracique est un facteur de risque de maladie thrombo-embolique
dont la prévention est entravée par le risque hémorragique. Le port de bas de con-
tention et la compression plantaire intermittente sont systématiquement associés a
I’hémodilution normovolémique, dans I’attente de I’héparinothérapie prophylactique.
Lorsque celle-ci est introduite au-dela de la 48° heure post-traumatique, une phlébite des
membres inférieurs est toujours recherchée entre le 3¢ et le 7° jour d’hospitalisation.

2.3.4. LES INDICATIONS OPERATOIRES D’URGENCE AU NIVEAU DU THORAX SONT :

(i) L’abondance d’un hémothorax (volume > 1500 mL au cours de la pleurotomie et
production ultérieure > 150 mL/h) justifiant une thoracotomie d’hémostase, (ii) I’exis-
tence d’une tamponnade par hémopéricarde au cours de laquelle une péricardotomie
de décompression peut parfois précéder le traitement curatif de la 1ésion en cause, (iii)
I’apparition d’un syndrome d’embolie gazeuse systémique, cardiovasculaire ou neuro-
logique, en cas de ventilation en pression positive chez un patient présentant des Iésions
veineuses pulmonaires, (iv) une fuite aérique ne permettant pas d’assurer la ventilation
alvéolaire chez un patient sous ventilation mécanique et drainage pleural et la résection
de fragments costaux menagant le parenchyme pulmonaire, (v) une lésion de ’aorte
thoracique dont le traitement peut étre retardé par celui de Iésions hémorragiques intra-
craniennes ou abdomino-pelviennes.

La thoracotomie d’extréme urgence, en dehors d’une salle d’opération, pour permettre
le massage cardiaque interne, puis le traitement des lésions, chez un blessé du thorax,
présentant un arrét cardiaque par exsanguination ou tamponnade, ne permet une survie
du patient que dans 5 a 8 % des cas 8. La survie est quasi-nulle lorsque la thoracotomie
est pratiquée chez des patients nécessitant plus de 5 min de massage cardiaque externe
avant I’admission (en dehors des noyades et des électrocutions) ou lorsque la thoracotomie
est justifiée par des lésions hémorragiques extra-thoraciques.

La stabilisation pariétale par ostéosynthése de tout ou partie des foyers de fracture
costale, conclut une thoracotomie d’hémostase et /ou de pneumostase. Une stabilisation
chirurgicale isolée ne se discute que chez les patients présentant une contusion pulmonaire
et un collapsus parenchymateux lié¢ a un volet costal, et dont le sevrage de ventilation
mécanique précoce est impossible *.

2.3.5. LA CHIRURGIE REPARATRICE EXTRA-THORACIQUE

Concerne principalement les 1ésions orthopédiques. La stabilisation chirurgicale d’une
Iésion rachidienne est justifiée par la nature des Iésions et les conséquences neurologiques
d’un éventuel traumatisme médullaire ; la position en décubitus ventral prolongé du pa-
tient et la possibilité d’une hémorragie per-opératoire justifient une évaluation compléte
du patient et le traitement éventuel de I€sions intra-thoraciques (figure 1).

Les ostéosynthéses périphériques en urgence chez les traumatisés du thorax sont
controversées. Une surmortalité a en effet ¢té démontrée chez ces patients lorsqu’une os-
téosynthése fémorale était réalisée avant la 24 heure post-traumatique ' tandis qu’aucun
bénéfice n’était observé en termes de survenue d’une pneumopathie ou d’un SDRA 01,
En fait, la dysfonction pulmonaire est plus liée aux conséquences tissulaires des lésions
osseuses 2 qu’a leur traitement par lui-méme, quelles qu’en soient les modalités (en-
clouage centromédullaire ou synthése par plaque diaphysaire) 1. L’ ostéosynthése permet
une limitation des attritions tissulaires et une mobilisation précoce des patients. Lorsque
I’alésage est limité pour réduire la quantité de matériel médullaire mise en circulation et
que la prise en charge cardio-respiratoire du patient est soigneuse, 1’ostéosynthése des
fractures d’os longs au cours des premiéres heures post-traumatiques semble réduire les
complications respiratoires %419 sans influencer la mortalité des blessés thoraciques '
comme cela a été démontré pour I’ensemble des traumatisés 7.
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En pratique, les interventions réparatrices secondaires doivent étre pratiquées par une
équipe chirurgicale entrainée, chez une patient (i) stable sur le plan cardiorespiratoire sous
assistance ventilatoire par un respirateur lourd, (ii) muni d’un monitorage neurologique
multimodal au décours d’un examen TDM encéphalique en cas de traumatisme cranien
avec perte de connaissance, (iii) normothermique, (iv) présentant une hémostase biologi-
que adéquate, (v) pouvant bénéficier d’une compensation des pertes sanguines prévisibles
(autotransfusion, unités sanguines homologues), (vi) évoluant favorablement sur le plan
métabolique (« Base-Deficit », lactatémie), (vii) sous antibiothérapie préventive (le plus
souvent amoxicilline et acide clavulanique).

3. CONCLUSION

Les traumatismes fermés du thorax sont a juste titre redoutés par les équipes de
prise en charge hospitali¢re des blessés. Une insuffisance respiratoire aigué précoce est
fréquente : le caractére spectaculaire des mouvements pariétaux anormaux ne doit pas
faire sous-estimer la responsabilité prédominante de la contusion parenchymateuse dans
cette défaillance. L’hypovolémie reste la premiére cause d’insuffisance circulatoire aigué :
I’origine principale de ’hémorragie est rarement intrathoracique, mais les conséquences
hémodynamiques de la spoliation sanguine sont majorées par une dysfonction ventri-
culaire diastolique et systolique. L’échographie a une place prépondérante au cours de
I’accueil des blessés sans supprimer le besoin d’examens traditionnels pour conserver
une bonne efficacité diagnostique et thérapeutique.

A terme, les mécanismes de ’inflammation sont particuliérement activés par les
traumatismes thoraciques et les infections secondaires pleuro-pulmonaires sont le pre-
mier élément de la morbidité post-traumatique. Les critéres de risque de survenue d’une
dysfonction multiviscérale post-traumatique sont souvent réunis : (i) age > 55 ans, (ii)
« Injury Severity Score » > 25, (iii) besoins transfusionnels > 6 unités en 24 h, (iv) « Base
Deficit » > -8 mmol /L avant H ,, (iv) lactatémie > 2 mmol/L aprés H , '8. Ceci justifie,
dans le cadre d’une hospitalisation en Réanimation au décours de la phase initiale, un
monitorage cardio-respiratoire permettant une adéquation de I’oxygénation aux besoins
tissulaires pour réduire la morbidité et la mortalité de ces blessés '®°.
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