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Les Traumatismes Fermés du Thorax (TFT) regroupent l’ensemble des lésions traumatiques viscérales et/ou pariétales du thorax. Les décès par traumatisme en France représentent 8.8% des décès annuels. Les traumatismes sont au 3ème rang des causes de décès. L’atteinte thoracique est présente chez 33% des traumatisés.

Les TFT représentent 95% des traumatismes du thorax. La mortalité imputable directement au traumatisme thoracique est estimée dans les séries autopsiques à 25% ;

Ces lésions sont le plus souvent secondaires à un accident de la circulation, à une chute consécutive à un accident de sport ou professionnel. La gravité de ces traumatismes tient aux risques de décompensation hémorragique et/ou respiratoire immédiate ou secondaire ; risques d’autant plus importants que le patient est âgé et présente des antécédents cardio-respiratoires. Nous éliminerons de notre étude les fractures simples de côtes et les fractures du rachis ; ces dernières posant des problèmes spécifiques.

Ces traumatismes surviennent dans une grande majorité de cas chez des patients jeunes. Ils nécessitent une prise en charge immédiate et une approche pluridisciplinaire où s’associent urgentistes, réanimateurs, radiologues, pneumologues, chirurgiens thoraciques et cardiaques.

Rarement purs, ces traumatismes sont associés à d’autres lésions, en particulier crâniennes et abdominales, qui nécessiteront le recours d’autres spécialistes.

Cette prise en charge peut se schématiser en 2 périodes : 

· la période initiale qui a pour but d’évaluer la gravité du traumatisme, de réaliser un premier bilan lésionnel et de mettre en place les premières mesures thérapeutiques ;

· la période secondaire qui permet de préciser les différentes atteintes et d’ajuster les traitements spécifiques.

I – LES MECANISMES

Les mécanismes impliqués sont variés (choc direct, écrasement, souffle, décélération) et parfois intriqués.


Le choc direct frontal et/ou latéral provoque un déplacement de la paroi qui percute le poumon et le cœur, de plus il est responsable d’un phénomène de cavitation qui permet aux organes (cœur et poumon) de percuter à nouveau la paroi. Ce mécanisme est responsable des dégâts pariétaux, des contusions pulmonaires et myocardiques ainsi que des lésions trachéo-bronchiques.


La décélération a pour conséquence de mobiliser les organes intra-thoraciques, cependant cette mobilisation est proportionnelle à la densité des organes, il en résulte que les organes les plus lourds deviennent vulnérants pour les plus légers. De plus, la décélération permet la mobilisation des organes les plus mobiles dans le thorax rendant la jonction zone fixe-zone mobile à haut risque de rupture (exemple rupture de l’isthme aortique).


Le souffle ou blast, provoque une libération d’énergie aux interfaces air/liquide et est responsable de contusions pulmonaires et d’embolie gazeuse.

II – L’EXAMEN INITIAL

L’examen initial est fondamental ; il permet d’apprécier la gravité, de réaliser un bilan lésionnel et de mettre en place les premiers soins. De plus, cet examen sert de référence pour l’évolution ultérieure.


L’interrogatoire précise : les circonstances (heure, type d’accident, mécanisme) l’état antérieur du patient (antécédents cardio-respiratoires), l’état du patient au moment de l’accident (ébriété, perte de connaissance).


Examen général


Des téguments : pâleur (conjonctives, paume des mains), cyanose (lèvres, ongles), plaies, éraflures, hématomes (siège et étendue), emphysème sous-cutané dont on précise le siège, l’étendue et l’évolution.


Etat de conscience : normal, agitation, anxiété, coma,


Importance et siège des douleurs


Examen cardio-thoracique

Rythme respiratoire : nombre de cycle/mn : bradypnée, polypnée

Hémoptysie

Tirage sus-sternal témoin de la mise en jeu des muscles respiratoires accessoires (SCM).

Respiration paradoxale. Témoin d’un volet thoracique, se caractérise par une dépression inspiratoire d’une partie plus ou moins importante de la paroi thoracique, se recherche à jour frisant et par une palpation douce.

Emphysème sous-cutané

L’auscultation apprécie le degré d’encombrement bronchique (râles, ronchi), la disparition du murmure vésiculaire témoigne d’un épanchement pleural ou d’un trouble ventilatoire. Un murmure vésiculaire lointain évoque un épanchement aérien. Des bruits hydro-aériques basithoraciques gauches évoquent une ascension des organes digestifs (rupture diaphragmatique).

La palpation recherche la matité d’un épanchement liquidien ou le tympanisme d’un pneumothorax.

L’examen cardio-vasculaire recherche et évalue un état de choc : tension, pouls, pâleur, marbrures (genoux), turgescence des jugulaires.

Les pouls sont pris aux 4 membres à la recherche d’une asymétrie (lésions des gros vaisseaux). Auscultation des carotides, de l’aire cardiaque : assourdissement des bruits (épanchement), frottement, déplacement des bruits du cœur, bruits anormaux (bruit de moulin à vent : rupture péricardique). 

Examen général : abdomen, membres et ceinture, neurologique.

La radiographie du thorax

Examen de base et de référence fait couché ou si possible assis, sa lecture est méthodique. Les données cliniques et radiologiques doivent orienter vers des examens plus sophistiqués (TDM, angiographie, échoendoscopie…).

· La paroi : déformation squelettique, position des coupoles, fractures costales sachant que celles-ci ne sont bien visibles qu’en arrière de la ligne axillaire moyenne), emphysème sous-cutané ;

· La plèvre : hémothorax, pneumothorax, hémo-pneumothorax ;

· Le parenchyme : encombrement diffus, opacités localisées ou diffuses, systématisées ou non, contusion pulmonaire et atélectasie ;

· Le médiastin : il peut être attiré en cas d’atélectasie ou refoulé en cas d’épanchement compressif. Il peut être élargi, faisant suspecter la rupture d’un gros tronc vasculaire, cet élargissement peut apparaître d’emblée ou secondairement. Sa détection impose la recherche d’une lésion vasculaire en premier lieu une rupture de l’isthme aortique (angioscanner, aortographie, échoendoscopie). L’existence d’un pneumomédiastin doit faire suspecter une rupture trachéo-bronchique et nécessite une endoscopie.

Les autres examens d’urgence sont : l’E.C.G., la numération formule, le ionogramme, le groupe sanguin et les gaz du sang. La fibroscopie bronchique n’est pas systématique, elle est réalisée en cas de fuites aériennes importantes, de pneumomédiastin, d’un emphysème sous-cutané extensif, d’une hémoptysie. Elle recherche une rupture trachéo-bronchique. 

AU TERME DE CET EXAMEN, deux situations peuvent schématiquement être distinguées : 

Le patient est en détresse : celle-ci peut être hémodynamique et/ou respiratoire, il convient d’analyser et traiter tous les facteurs ;

Le traumatisé est stable : l’évolution peut être favorable, mais une décompensation est possible. Cette phase secondaire doit être mise à profit pour rechercher des lésions endothoraciques à traiter.

III – PRINCIPES THERAPEUTIQUES

A) TRAITEMENT MEDICAL

Nous envisagerons ici que les  grands principes du traitement des TT dès la réception du patient :

1) Assurer l’oxygénation du patient

· Oxygénothérapie par sonde nasale ou au masque à haut débit, mise en place d’un saturomètre ;

· Intubation et ventilation.

2) Lutter contre l’encombrement

· Aspiration naso-trachéale ;

· Aérosolthérapie, kinésithérapie ;

· Fibro-aspiration.

3) Restaurer la Volémie

· Mise en place d’une voie veineuse centrale (contrôle de la PVC) passage de macromolécules ;

· Mise en place d’une voie veineuse périphérique

4) Lutter contre la douleur

· Par voie générale ;

· Par voie loco-régionale : analgésie péridurale

5) Assurer la réexpansion pulmonaire

· Drainage des épanchements.

B) INDICATIONS DE LA THORACOTOMIE D’URGENCE

Les indications immédiates sont rares en dehors d’indications en rapport avec une lésion endothoracique spécifique (Confer étude analytique).

L’indication repose sur les données cliniques et les résultats des drainages :

· Choc hémorragique incontrôlable (thoracotomie de ressuscitation)

· Epanchement hémorragique > 1.5l lors de la mise en place du drain et un débit horaire > 150cc.

· Fuite aérienne majeure (contrôle endoscopique préalable)

IV – ETUDE ANALYTIQUE

1°) Les lésions pariétales 

Les côtes

Les côtes le plus souvent atteintes sont les 5ème, 6ème, 7ème, 8ème et 9ème côtes. L’atteinte de la première côte (la plus protégée) témoigne d’un choc violent, associé à une fracture de la clavicule, elle doit faire craindre des lésions vasculo-nerveuses du membre supérieur. L’atteinte des côtes basses peut provoquer des lésions intra-abdominales par embrochage.

Les volets

« Segment de paroi désolidarisé du reste de la cage thoracique par plusieurs rangées de traits de fracture intéressant le même arc costal et s’étendant sur plusieurs côtes voisines ». C’est un hublot dans la paroi thoracique.

Variétés anatomiques

Volets postérieurs

Leurs lignes de fractures siègent entre le rachis et la ligne axillaire moyenne. Amarrés par les muscles para-rachidiens et recouverts par l’omoplate, ils sont peu ou pas mobiles, leur retentissement fonctionnel est peu important.

Volets latéraux

Limités par 2 lignes de fractures, l’une plus ou moins près du sternum, l’autre au niveau de l’arc moyen. Ils sont particulièrement mobiles et peuvent entraîner un déséquilibre respiratoire important.

Volets antérieurs

Détachent une partie du plastron sterno-costal, les fractures siègent sur les arcs costaux de part et d’autre du sternum. Ils peuvent être associés à une fracture transversale du sternum qui se situe généralement au niveau de l’angle de Louis. Des luxations chondro-sternales ou  chondro-costales peuvent jouer le même rôle que des fractures vraies. Ils sont responsables d’un déséquilibre respiratoire important en rompant toute la cinétique respiratoire. La proximité de la masse cardiaque sous-jacente doit faire craindre une atteinte myocardique associée.

Les autres variétés

· Deux volets latéraux isolant un volet antérieur ;

· Volet en battant de porte lorsqu’il existe une seule rangée de fractures superposées, l’instabilité existe de part la souplesse pariétale. C’est surtout le cas des fractures antérieures chondrales ou costo-chondrales ;

· L’impaction du moignon de l’épaule associe fracture de premières côtes (1 à 5) de la clavicule et du col de l’omoplate ;

· Fracture de la clavicule simple ou double aggrave un volet par déséquilibre de la charpente scapulo-humérale ;

· Enfin, citons le thorax mou, combinaison de multiples foyers bilatéraux.

Déplacement des volets

Les volets accrochés

C’est le fait de fractures dont les fragments sont, soit engrenés, soit accrochés de telle sorte que la rigidité pariétale est conservée. Ces volets peuvent toutefois dans les 5 à 6 premiers jours se décrocher et devenir mobiles ou s’impacter.

Les volets impactés

Ce sont des volets enfoncés vers l’intérieur du thorax. Ils sont peu mobiles, ils agissent en comprimant le contenu sous-jacent et en rompant la cinétique.

Les volets mobiles

Ils sont responsables de la respiration paradoxale, classiquement lors de l’inspiration la dépression attire le volet à l’intérieur et comprime le poumon sous-jacent et inversement.

Evolution des volets

Henri le Brigand la résume en 6 propositions :

· La rigidification des volets demande 20 à 40 jours ;

· En 10 à 15 jours les foyers s’engluent par formation de cals ;

· Les volets non impactés et mobiles ont tendance à se déprimer progressivement, l’enfoncement peut atteindre  3 à 5 cm ;

· La consolidation des cals entraîne souvent la formation de synostoses intercostales de conséquences plus ou moins fâcheuses ;

· La pseudarthrose est exceptionnelle ;

· Il n’y a pas de parallélisme absolu entre la qualité de la consolidation et la récupération de la fonction respiratoire.

Conséquences physiopathologiques et thérapeutiques

Les conséquences physiopathologiques des volets mobiles et de la respiration paradoxale ont fait l’objet de nombreux travaux

· La réalité de la respiration paradoxale a été battue en brèche. En effet, il s’agirait d’une impression d’optique. La mobilité du volet se faisant dans le même sens que le reste de la cage thoracique mais avec une amplitude moindre ;

· Actuellement, il est admis que le volet contribue et aggrave un déséquilibre respiratoire par la douleur qu’il provoque, et par la désorganisation et la diminution de la cinétique globale de la cage thoracique, désorganisation augmentée par l’encombrement bronchique. De plus, la meilleure connaissance des lésions sous-jacentes en particulier de la contusion pulmonaire, permet une explication plus logique de certaines décompensations.

Conséquences thérapeutiques

Le traitement des volets commence en premier lieu par la lutte contre la douleur (analgésie péridurale +++) et l’encombrement bronchique.

La ventilation assistée (pneumatisation interne) n’est pas le traitement des volets thoraciques. Elle est mise en place pour traiter des lésions sous-jacentes (contusion) ou pour une cause extra-thoracique (trauma crânien).

L’ostéosynthèse des volets doit être discutée en cas :

· De thoracotomie pour des lésions intrathoraciques (ostéosynthèse de sortie) ;

· De volets instables participant directement au déséquilibre respiratoire et/ou pour des difficultés d’analgésie ou de nursing ;

· Cas particulier : les volets antérieurs (avec ou sans participation sternale) peuvent faire l’objet d’une traction (étrier de Van Derpooten) soit pour les raisons précédentes, soit pour faciliter la phase de sevrage ventilatoire.

Les ruptures diaphragmatiques

Elles atteignent les sujets jeunes, la moyenne d’âge dans la dernière étude multicentrique de Riquet et coll était de 42 ans avec une large majorité d’hommes (115 hommes pour 40 femmes). Dans 90% des cas, elle est secondaire à un accident de la voie publique. Sa fréquence est estimée entre 0.5 et 1% sur l’ensemble des traumas du thorax. Elle est rarement isolée (5% des cas). L’impact initial est thoraco-abdominal dans 50% des cas, thoracique dans 30% et abdominal dans 20%. Les lésions associées sont osseuses (côtes 25-70%, bassin 15-55%, rachis 10%), crâniennes 25-55%, viscérales (rate 25-55%, foie 10-30%).

Les lésions et les conséquences

Il est classique de lire que dans 80% des cas les ruptures siègent à gauche. En fait, les séries autopsiques et les séries de ruptures révélées tardivement montrent que la coupole droite est atteinte plus fréquemment. Les atteintes bilatérales sont possibles mais exceptionnelles. Les lésions sont radiées partant de l’orifice hiatal qui peut être respecté et se dirige en avant généralement en dehors du sac péricardique. Toutefois celui-ci peut être atteint. Les autres lésions décrites sont des ruptures transversales ou des désinsertions costo-phréniques.

La cicatrisation de ces lésions est impossible et la plaie reste béante, obstruée parfois initialement par un caillot, de l’épiploon ou par un organe (foie). Les organes abdominaux vont faire hernie soit immédiatement soit progressivement. A gauche les principaux organes intéressés sont l’estomac, la rate et le côlon, à droite le foie. La montée de ces organes entraîne une compression du parenchyme et une déviation du médiastin plus ou moins importante.

Diagnostic

Les circonstances du diagnostic sont variées :

 Dans 60% des cas le diagnostic est fait en urgence

· Lors d’une laparotomie pour une urgence abdominale, plus rarement au cours d’une thoracotomie pour une autre indication

· Dans d’autres cas, le tableau clinique et radiologique permet d’évoquer le diagnostic devant : une dyspnée, des bruits hydro-aériques de la base thoracique gauche, une respiration paradoxale de l’hypochondre gauche. A la radio du thorax, une image hydro-aérique de la base du thorax et un parenchyme sus-jacent tassé, un médiastin refoulé, une sonde naso-gastrique qui remonte vers l’hémithorax gauche. Le transit oeso-gastrique aux hydrosolubles confirme le diagnostic. Dans des cas moins évidents, le scanner peut montrer l’ascension des organes, il permet par ailleurs de faire l’inventaire de lésions associées (contusion hépatique, splénique), il montre exceptionnellement la zone de rupture.

Dans 20% des cas le diagnostic est fait lors de la phase secondaire de surveillance

Deux conditions sont à évoquer :



. Le patient est conscient et en autonomie respiratoire : les examens cliniques et radiographiques répétés permettront d’évoquer le diagnostic : aggravation d’une dyspnée, douleurs scapulaires, modification progressive de la ligne coupolaire (déformation, ascension) sur les radiographies successives.



. Le patient est ventilé. La ventilation permet dans ces cas de maintenir les organes dans leur situation anatomique, le risque d’ascension voire d’étranglement, est maximum lors du sevrage. Le diagnostic doit être évoqué devant la nécessité d’augmenter les pressions d’insufflation alors qu’aucune cause parenchymateuse ne le justifie. Des radios répétées lors de la phase de sevrage sont indispensables.



. Les moyens diagnostiques. Les opacifications digestives et le scanner cherchent à démontrer l’ascension des organes abdominaux. Cependant, aucun examen  (échographie incluse) ne permet de véritablement montrer la solution de continuité. Le pneumopéritoine chez des patients drainés peut démontrer la brèche diaphragmatique en créant un pneumothorax ou un bullage dans le bocal d’aspiration. La négativité de cet examen ne permet pas d’éliminer le diagnostic (bouchon épiploïque ou par l’organe hernié). En cas de forte suspicion la vidéothoracoscopie peut être proposée.

Le diagnostic tardif

Dans 20% des cas la RD est diagnostiquée des mois, voire des années après le traumatisme initial. Ce diagnostic est évoqué sur une radiographie systématique ou devant une symptomatologie abdominale : dyspepsie, douleurs épigastriques, subocclusion, occlusion ; ou devant des signes thoraciques : infections pulmonaires récidivantes, dyspnée augmentée par les repas, douleurs brutales ou chroniques du thorax. 

L’étranglement des organes herniés peut conduire à la perforation.

Le diagnostic repose sur la notion d’antécédent traumatique, les opacifications digestives et le scanner.

Le traitement

La réparation de la coupole est impérative. Dans les conditions d’urgence la voie abdominale est privilégiée. La suture est faite avec du fil non résorbable. A distance de l’accident la thoracotomie est préférée par la plupart des auteurs. La suture directe est généralement toujours possible. Le recours à du matériel prothétique est exceptionnel.

Les résultats sont généralement bons. La mortalité lors du traumatisme est généralement plus en rapport avec les lésions associées qu'avec la lésion diaphragmatique elle-même. 

La récupération fonctionnelle de la coupole est obtenue dans la majorité des cas. La mortalité post-opératoire des « formes tardives » se révélant par une complication (étranglement, perforation) est par contre élevée puisque toutes les séries font état d’une mortalité proche de 20%.

2°) LES EPANCHEMENTS

Les pneumothorax

Ils sont présents chez 40% des TT. Ils témoignent d’une lésion parenchymateuse ou bronchique. Ils surviennent généralement au moment du traumatisme. Les PNO bilatéraux et compressifs doivent faire craindre une lésion trachéo-bronchique.

Si le diagnostic d’un PNO est généralement aisé, il peut parfois être plus délicat, c’est le cas des PNO minimes et localisés dans les régions médiastinales. De même certaines lésions bulleuses peuvent prêter  à confusion et être drainées à tort. Dans ces cas difficiles, la TDM qui a une meilleure sensibilité que la radiographie doit être demandée.

Les hémothorax

De causes multiples (pariétales, parenchymateuses, vasculaires). Les hémothorax inférieurs à 200 cc ne sont pas vus sur une radio de face. Cette notion explique que dans des traumatismes pariétaux l’épanchement peut être initialement méconnu. Des hémothorax secondaires sont possibles (mobilisation d’un volet, saignement secondaire d’une lésion vasculaire). Sa quantité initiale et son évolution conditionnent la conduite à tenir.

L’hémomédiastin

Se caractérise par la présence de sang dans le médiastin. Il se traduit par un élargissement du médiastin à la radiographie du thorax. De nombreuses lésions peuvent en être responsables (fractures du sternum, du rachis, des lésions vasculaires). La première des causes à éliminer est la rupture de l’isthme aortique et des vaisseaux de la gerbe aortique.

Les chylothorax

Sont dus à des ruptures du canal thoracique ou à l’arrachement d’une de ses branches. Le côté de l’épanchement indique le niveau de la lésion, droit en cas des lésions basses, gauche pour des lésions hautes. Le diagnostic se fait généralement de façon retardée devant la constatation d’un épanchement lactescent au drainage. La ligature chirurgicale peut être envisagée en cas d’épanchement abondant et persistant malgré les mesures diététiques entreprises. La voie d’abord dépend du niveau de la lésion mis en évidence par lymphographie ou lympho-scanner.

3°) LES LESIONS PULMONAIRES

Les contusions pulmonaires

Leur fréquence est variable et varie dans la littérature de 30 à 70%. Tous les mécanismes vus précédemment peuvent en être responsables. Au point de vue anatomique, elles correspondent à des brèches vasculaires et alvéolaires avec des hémorragies interstitielles et alvéolaires. Elles apparaissent dès la 6ème heure pour disparaître en 1 à 2 semaines. Au point de vue physiopathologique, la contusion est le siège d’un effet shunt. Le retentissement fonctionnel n’est pas toujours proportionnel à l’étendue de la contusion. Des phénomènes d’adaptation tendraient chez certains sujets à diminuer l’effet shunt (vasoconstriction). Outre les conséquences sur la ventilation alvéolaire, les hémoptysies sont constantes et parfois importantes et contribuent à obstruer les bronches et ainsi à aggraver l’hypoxie.

La radiographie est prise en défaut dans les premières heures de l’accident ou bien les images sont masquées par les épanchements ou les atélectasies. La TDM est ici d’un grand apport en montrant des opacités arrondies à bords flous et des opacités linéaires siégeant dans les territoires moyens et inférieurs. La TDM précise le caractère localisé ou diffus de la contusion et permet de suivre son évolution. Cette évolution reste toujours imprévisible même si la restitution ad integrum est la règle. L’évolution peut aussi se faire vers la surinfection, l’abcédation et la fibrose. Le diagnostic différentiel dans ce contexte est essentiellement la pneumopathie d’inhalation.

Les dilacérations

Correspondent à des déchirures du parenchyme soit par embrochages soit par éclatement du parenchyme sur la paroi. Leur fréquence est inférieure à 10%. La dilacération accompagne généralement la contusion dont elle est difficile à distinguer en imagerie. Elle se manifeste par des hémoptysies et par un épanchement aérien et hémorragique dont l’importance peut conduire à un geste d’aérostase et d’hémostase.

Les hématomes et les pseudokystes traumatiques

Ils surviennent sur des foyers de contusion ou de déchirure. En général ils apparaissent dans les premiers jours pour disparaître en quelques semaines, parfois en plusieurs mois. Leur évolution est généralement favorable. Cependant des cas de surinfection et de rupture ont été rapportés.

Les atélectasies et les poumons figés

L’atélectasie doit faire rechercher une lésion bronchique, ailleurs elle est due à l’obstruction des bronches par des sécrétions ou du sang. Certaines formes sont de plus en plus souvent observées avec la pratique du scanner. Il s’agit de territoires non ventilés dans les régions postérieures et inférieures accompagnant ou non un épanchement. Le scanner montre un bronchogramme aérien et un parenchyme collabé. La fibroscopie ne retrouve pas d’obstacle. Ces poumons figés seraient dus à un œdème de la paroi bronchique, à un défaut du surfactant et à une cinétique diaphragmatique insuffisante. L’aération de ces territoires est longue parfois plusieurs semaines et source de séquestration bactérienne.

4°) LES LESIONS PERICARDIQUES

L’hémopéricarde

Il est secondaire à une dilacération des vaisseaux péricardiques ou à une suffusion hémorragique du cœur. Le tableau clinique varie avec la rapidité de constitution de la quantité de l’épanchement. La triade de Beck  (hyperpression veineuse, hypotension et assourdissement des bruits du cœur) n’est retrouvée que dans 1/3 des cas. Le diagnostic repose sur des signes électriques : sous décalage de PQ, sus-décalage de ST puis aplatissement de l’onde T et négativation de celle-ci. Si ces signes évoquent un épanchement, leur absence ne peut pas l’éliminer. La radiographie cherche à montrer un élargissement du médiastin. L’échographie est l’examen clé.

La conduite à tenir dépend de la tolérance clinique et des données de l’échographie. La tamponnade impose un drainage chirurgical réalisé par voie sous-xiphoïdienne, dans les conditions permettant un geste chirurgical plus important si nécessaire. Le drainage à l’aiguille est un geste de sauvetage si aucune possibilité chirurgicale n’est possible dans l’immédiat.

A distance les épanchements drainés ou non guérissent sans séquelle, de rares cas de péricardites constrictives ont été rapportés. Enfin, signalons que des péricardites aiguës à distance du traumatisme ont été observées, leur mécanisme est inconnu et elles sont apparentées au syndrome de Dressler.

Les ruptures péricardiques

Sont des lésions rares, une cinquantaine de cas a été rapportée dans la littérature. Dans les séries autopsiques les chiffres sont très variables : 22 cas sur 4107 autopsies post-traumatiques pour Crynes et 36 sur 546 pour Parmley. Elles sont observées à la suite de traumatismes très violents. Elles sont associées dans 20 à 30% des cas à des lésions myocardiques, dans 10% à une rupture diaphragmatique avec la possibilité de hernie colique intra-péricardique, dans 6% des cas à une rupture de l’isthme aortique.

Dans 2/3 des cas la rupture siège à gauche, elle se situerait en avant du phrénique à la suite d'un choc frontal et en arrière à la suite d'un choc latéral. La conséquence est la luxation extra-péricardique du cœur avec le risque de décès par désamorçage et/ou par strangulation. Dans certains cas, la réintégration spontanée est possible mais temporaire. 

Le diagnostic est difficile, certains signes doivent permettre de l’évoquer : 

· des variations hémodynamiques lors des changements de positions (toilette, lever…) ;

· des bruits du cœur assourdis ou un bruit de moulin à vent ;

· à la radio un pneumopéricarde, un élargissement de l’ombre cardiaque associé à une image claire latéro-cardiaque droite ;

· l’E.C.G peut montrer un axe hypergauche.

L’imagerie type TDM peut montrer un pneumopéricarde, une position anormale du cœur en cas de subluxation. La vidéothoracoscopie pourrait être proposée en cas de doute diagnostic. Rappelons le risque de décès brutal au cours des mobilisations.

5°) LES LESIONS MYOCARDIQUES

Les contusions

La première contusion est rapportée par Akenside en 1764. La fréquence actuelle est estimée dans certaines séries prospectives à près de 70% (évaluation systématique par écho ou angiographie isotopique). La CM est due généralement à un choc direct par décélération à grande vitesse ; plus rarement il peut s’agir d’un choc indirect par souffle ou explosion. Au point de vue anatomo-pathologique, il s’agit de lésions hémorragiques et de foyers d’attritions tissulaires. La transition entre les territoires atteints et les territoires sains se fait de façon plus nette que dans le cadre des lésions ischémiques coronariennes. La cicatrisation est possible dans la majorité des cas, mais peuvent survenir un hémopéricarde, la formation de thrombi intra-cavitaires en cas de contusion sous endocardique. Des ruptures précoces ou retardées sont aussi possibles. A long terme, des évolutions anévrismales ont été rapportées.

L’atteinte myocardique peut être muette cliniquement, à l’inverse elle peut se présenter par un tableau de tamponnade ou de choc cardiogénique.

Sa recherche impose des E.C.G. répétés qui peuvent montrer des troubles de la repolarisation ventriculaire, des troubles du rythme ventriculaire ou supraventriculaire, des troubles de la conduction. Le diagnostic repose sur le dosage des CPK-MB, qui peuvent d’ailleurs être élevés sans anomalie électrique. L’échographie permet de préciser le diagnostic en montrant les lésions, leur siège et leur étendue. Elle recherche un épanchement péricardique associé. L’échographie permet de surveiller l’évolution vers la cicatrisation ou vers la formation d’un processus anévrismal ou d’une dyskinésie pariétale.

Les ruptures myocardiques

La mort par hémopéricarde compressif est instantanée sauf dans quelques cas exceptionnels. Ce sont les cavités droites qui sont généralement intéressées.

Les ruptures septales

Elles sont plus fréquentes que les ruptures valvulaires. Elles atteignent généralement le septum inter-ventriculaire. Elles apparaissent après un intervalle libre, la tolérance du shunt gauche droit ainsi créée est variable. Le diagnostic est fait par échographie. La fermeture se fait à distance de l’accident.

Les ruptures valvulaires

La valve aortique est le plus souvent concernée. L’insuffisance aortique post-traumatique représente 1% des étiologies de l’IAo. L’IAo est due à une déchirure sigmoïdienne. L’indication à distance du traumatisme n’est pas formelle, elle dépend de la tolérance de la fuite. Un geste conservateur est parfois possible.

L’insuffisance mitrale est plus rare et correspond à des lésions variées : 

· Arrachement d’un pilier entraînant immédiatement une fuite mitrale majeure et rapidement mortelle si une réparation n’intervient pas rapidement. Son diagnostic est fait par l’échographie ;

· Rupture d’un cordage, lésion mieux tolérée, un traitement chirurgical secondaire peut être nécessaire ;

· Déchirure d’une valve, lésion rare touchant généralement la grande valve.

L’insuffisance tricuspidienne est due à une rupture d’un pilier ou d’un cordage. Ce type de lésion est généralement longtemps bien toléré.

Les lésions coronariennes

Sont des lésions exceptionnelles. Elles atteignent le tronc de l’IVA. Il s’agit dans les quelques cas rapportés de ruptures ou de thromboses dont le mécanisme est mal connu.

6°) LES LESIONS VASCULAIRES

Les ruptures aortiques

La rupture aortique est présente dans près de 20% des accidents mortels de la route. Le mécanisme est un choc violent avec décélération. La localisation la plus fréquente est l’isthme aortique. Seuls 5 à 20% des patients arrivent vivants aux urgences. Cette survie est due à la persistance d’un manchon adventitiel momentanément renforcé par l’hématome péri-fracturaire. Les autres localisations sont l’aorte ascendante secondaire à un choc frontal avec écrasement du thorax, dans ces cas la rupture est quasiment toujours complète et associée à des lésions cardiaques et trachéo-bronchiques. Les cas de réparations avec survie sont exceptionnels. La 3ème localisation est l’aorte descendante, elle est associée à des lésions rachidiennes.

Au point de vue clinique certains signes ne sont pas spécifiques : dyspnée, cyanose, collapsus, douleurs postérieures. Plus intéressant est la recherche d’un souffle paravertébral gauche ou sous-claviculaire, un syndrome de pseudo-coartation. L’association paraplégie et anurie est hautement évocatrice.

Sur la radio du thorax doit être  recherché un élargissement du médiastin, il peut cependant manquer dans 6 à 20% des cas. Les autres signes sont l’abaissement de la bronche souche gauche, la déviation de la trachée vers la droite ainsi que de la sonde gastrique, l’effacement du bouton aortique. Un hémothorax gauche peut être la seule manifestation radiologique et masquer les modifications médiastinales.

L’examen clé est l’aortographie qui montre l’intima flap correspondant à l’intima et à la média déchirée flottant dans la lumière aortique. Plus récemment l’échographie trans-oesophagienne est proposée.

Signalons encore que dans 5% des cas le diagnostic n’est pas fait et la lésion peut se manifester sous la forme d’un pseudo-anévrisme découvert des mois ou des années après l’accident.

La réparation chirurgicale se fait généralement par interposition prothétique. La voie la plus classique est la thoracotomie postéro-latérale. La protection médullaire nécessite soit le recours à la CEC soit à des shunts internes. Le moment de la chirurgie doit être hiérarchisé vis-à-vis de lésions cérébrales et abdominales. En général ces dernières sont traitées en premier.

La rupture du tronc artériel brachio-céphalique

C’est une lésion rare. Son mécanisme de survenue est bien connu. Il succède à un choc violent antéro-postérieur avec décélération, rotation et hyperextension du cou vers la  gauche.

Le diagnostic doit être évoqué devant une asymétrie du pouls et de la tension des membres supérieurs. Une ischémie du membre peut être parfois observée de même que des troubles neurologiques dans le territoire de la carotide. L’hémomédiastin est quasi constant. L’examen clé est l’angiographie qui permet par ailleurs de rechercher d’autres lésions (aorte, sous clavière). Méconnue, la rupture peut aboutir à un faux anévrisme révélé par des embolies cérébrales.

La réparation est réalisée par sternotomie et cervicotomie. Les modalités dépendent du type de la lésion (réimplantation, prothèse). Les méthodes d’exclusion vasculaire qui sont utilisées vont du simple clampage latéral de l’aorte à l’arrêt circulatoire sous CEC en  hypothermie profonde.

Les autres lésions vasculaires

La rupture de l’artère sous-clavière est exceptionnelle, le plus souvent à droite. Les ruptures de la veine cave et de la crosse de l’Azygos ont été rapportées. Elles entraînent une hémorragie rapidement mortelle.

7°) LES LESIONS TRACHEO-BRONCHIQUES

La fréquence est estimée entre 0.7 et 3%. Il s’agit d’une lésion relativement rare. Il est à noter que sa fréquence augmente dans les traumatismes hyperviolents, c’est le cas des accidents d’avion.

Plusieurs mécanismes sont responsables : 

· La compression antéro-postérieure ;

· L’augmentation de la pression intra-luminale à glotte fermée ;

· Phénomènes vibratoires liés à une décélération brutale entre 2 points fixés constitués par la carène et le pharynx.

Il est à noter que dans près de 50% des cas aucune lésion majeure pariétale n’est signalée.

Les lésions observées sont des fractures transversales totales ou partielles, complètes ou incomplètes intéressant ou non toutes les tuniques. Ces fractures peuvent se faire en 2 temps si le manchon conjonctif entourant l’arbre aérien a résisté au moment de l’accident et se déchire secondairement.

Les autres lésions sont des déchirures longitudinales de la membraneuse correspondants le plus souvent à une désinsertion latérale. Elle peut descendre plus ou moins bas sur les bronches souches.

Le siège des lésions est dans la majorité des cas la région péri-carénaire (50%) suivie de la trachée médiastinale (15%) et de la trachée cervicale (20%), viennent ensuite les lésions périphériques.

Au point de vue clinique le tableau caricatural associe un pneumothorax uni ou bilatéral compressif, un pneumomédiastin, un emphysème sous-cutané cervico-thoracique extensif, une hémoptysie et un syndrome d’obstruction bronchique. A côté de ce tableau caricatural et volontiers spectaculaire, la rupture trachéo-bronchique doit être évoquée devant un PNO avec bullage persistant, une hémoptysie, un emphysème même discret. La radiographie du thorax recherche un emphysème médiastinal, une désaxation de l’axe trachéal. Le signe le plus évocateur est la chute du moignon pulmonaire.

L’endoscopie doit avoir des indications larges. Elle doit être réalisée par un endoscopiste entraîné, à proximité d’un bloc opératoire, en présence de l’anesthésiste et du chirurgien.

L’examen doit être minutieux et attentif. En dehors des aspects évidents dans les fractures, séparation et rétraction des extrémités, les aspects observés sont : une compression extrinsèque, un flap muqueux, une désaxation de la bronche ou la découverte d’un fragment cartilagineux. L’endoscopiste précise le type de lésion et sa situation exacte qui dicteront la voie d’abord. De plus l’endoscopie sera utilisée pour la mise en place de la sonde d’intubation.

L’indication opératoire est formelle pour les fractures, par contre les désinsertions ou déchirures de la membraneuse peuvent cicatriser spontanément chez les patients en autonomie respiratoire. La surveillance en milieu chirurgical est nécessaire pendant 8 à 10 jours.

Dans le cas des fractures des gros troncs la réparation par suture après avivement est la technique de base. La voie d’abord dépend du niveau de la lésion.

Pour les lésions cervicales la cervicotomie est généralement suffisante, il n’est pas nécessaire de réaliser une mobilisation du bloc pulmonaire comme dans certaines résections anastomoses trachéales pour lésions tumorales ou inflammatoires. Lorsque les lésions intéressent le massif cricoïdien la technique de Pearson permet une suture muco-muqueuse.

Dans les lésions de la trachée médiastinale et des bronches souches, la thoracotomie postéro-latérale est la voie de choix (à gauche il est nécessaire que la lésion soit à moins de 2 cm de la caréna).

Pour les lésions plus distales la thoracotomie est faite du côté de la lésion. Les lésions lobaires peuvent nécessiter un sacrifice parenchymateux.

Les résultats sont généralement satisfaisants avec une récupération fonctionnelle totale.

Certaines lésions méconnues peuvent évoluer vers la sténose. Lorsque ces sténoses atteignent les gros troncs, la possibilité de résection avec réimplantation dépend du degré de sténose : 

· lorsque la sténose est totale, le parenchyme sous-jacent est resté protégé des risques infectieux, la réimplantation est possible avec de grandes chances de récupération fonctionnelle totale ; 

· dans les cas de sténoses partielles les épisodes infectieux récidivants interdisent une telle attitude.
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