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Le traumatisme thoracique représente la seconde cause de mortalité en traumatologie.
La notion d’accident a haute vélocité doit toujours faire rechercher la présence d’un
traumatisme thoracique méme si la présentation initiale est rassurante.

Le traumatisme thoracique doit étre considéré comme une lésion évolutive et doit
donc bénéficier d’une réévaluation.

La fréquence des complications infectieuses et des séquelles imposent une prise en
charge spécialisée au sein de structures adaptées.

La contusion pulmonaire est une lésion dont la physiopathologie présente une
évolution biphasique participant a I’amputation du champ pulmonaire au depart puis
participant aux phénomenes inflammatoires et infectieux sources de complications
secondaires.

L’échographie permet un diagnostic des lésions thoraciques et cardiaques, une
réévaluation de celles-ci et de guider la stratégie de reanimation hémodynamique.

La stratégie thérapeutique comporte plus fréquemment le maintien de la ventilation
spontanée notamment grace au développement des techniques de ventilation non
invasive et d’anesthésie locorégionale.

La stratégie de ventilation mécanique reprend les principes de « ventilation
protectrice ».

La problématique du drainage explique le développement des techniques et des
matériels disponibles

Le traitement endovasculaire des lésions isthmiques aortiques est une option
thérapeutique confirmée



Les lésions thoraciques sont directement responsables de plus de 25 % des déceés soit la
seconde cause de mortalité chez le polytraumatisé apres le traumatisme cranien [1]. De plus,
les traumatismes thoraciques ne sont que trés rarement isolés puisque, dans plus de 80% des
cas, ils sont associés a d’autres lésions susceptibles d’engager le pronostic vital [2]. Cette
fréquente association est essentielle & considérer, car les lésions thoraciques, souvent moins
apparentes que les autres, sont susceptibles d’étre occultées et d’entrainer rapidement la
constitution de cercles vicieux (Figure 1). Ainsi, la présence d’un traumatisme thoracique est
impliquée dans 25 a 50 % des déces secondaires chez le polytraumatisé [3, 4].

Figure 1. Exemple de cercle vicieux entre traumatisme thoracique et cranien (PIC : pression intracranienne). *,
les lésions pariétales associées aux épanchements pleuraux réduisent le compliance thoracopulmonaire génant
ainsi le retour veineux sanguin avec un risque de majoration de la PIC.
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Le traumatisme thoracique présente une physiopathologie complexe tant analytique
qu’évolutive. En effet, I’analyse des lésions s’avere difficile puisque non directement
accessible ou évaluable lors de la prise en charge initiale. La présentation clinique respiratoire
et/ou hémodynamique résulte de I’association a des degrés divers des lésions tissulaires
(contusion pulmonaire), vasculaires (vaisseaux pariétaux, parenchymateux et médiastinaux),
osseuses (lésions pariétales, sternales) et pleurales (épanchements aérique et/ou sanguin). Le
traumatisme thoracique est une lésion qu’il faut absolument considérée comme évolutive et
ceci, de fagon souvent insidieuse. Ainsi, si prés de 25% des traumatismes thoraciques sont
graves d’emblée et menacent le pronostic vital immédiat (avec une présentation bruyante),
une proportion identique peut s’aggraver secondairement aprés une période de latence. Ces
aggravations secondaires résultent de I’évolutivité de lésions primaires mais également des
conséquences pulmonaires de processus systémiques (ischémie-reperfusion, sepsis) ou
thérapeutiques (exceés de remplissage, polytransfusion).

L’énergie cinétique lors de la survenue du traumatisme est essentielle a considérer. Ainsi, la
recherche de la notion de haute vélocité (piéton projeté, véhicule a grande vitesse, chute d’une
grande hauteur) est un élément anamnestique fondamental. Les mécanismes lésionnels du
traumatisme thoracique fermé comprennent les Iésions par compression, décélération et
blast. Le risque de lésion de type fracture costale et/ou sternale est principalement dépendant
de I’importance de la déformation (réduction de plus de 30% du diameétre thoracique) mais
également de la vitesse avec laquelle cette déformation survient. Pour des vitesses de
compression lente, il faudra donc que la déformation soit importante pour entrainer des
lesions (contrainte ou masse importante). Inversement pour des lésions a tres haute cinétique
une déformation pourra n’étre que limitée mais entrainer d’importantes lésions et se
rapprocher des lésions de type blast [5]. Si les lésions de compression s’expriment en regard
de la zone touchée ou a proximité, la majoration de la cinétique notamment lors de
décélération va impliquer également la cinétique de chaque organe qui en fonction de sa
masse et de sa densité va étre I’objet de déplacements internes sources de lésions d’étirement,
de cisaillement et de compression inter-structure. Les risques sont ainsi majorés lors d’un
accident avec décélération estimée a plus de 50 km/h [6]. Les lésions isthmiques aortiques
font parties des lésions typiques de décélération avec une traction entre le muscle cardiaque
poursuivant son déplacement et I’aorte descendante moins soumise aux mouvements [2]. Les
lésions de blast sont quant a elles consécutives a la transmission d’ondes de surpression dont
I’origine peut étre explosive ou par transmission aprés arrét d’un projectile a trés haute
cinétique type gilet par balle [7]. Les lésions osseuses (superficielles) peuvent alors étre
limitées contrastant avec des lésions plus étendues en profondeur de la structure thoracique
notamment a travers les contusions pulmonaires, myocardiques et autres lésions
médiastinales.

Lors de traumatisme thoracique pénétrant, la mécanique lésionnelle differe quelque
peu entre un objet tranchant et un projectile a haute cinétique. Lors d’un traumatisme par



objet tranchant, I’important est de considérer le trajet de I’objet au sein de la cage thoracique
et notamment de I’aire cardiaque et des vaisseaux médiastinaux. Un traumatisme thoracique
secondaire a une lésion par projectile a haute cinétique comme une balle est plus complexe
d’une part par la possible fragmentation de celui-ci au sein du parenchyme pulmonaire avec
des « trajets secondaires » impossibles a appréhender lors de I’examen clinique et pouvant
concerner I’ensemble des structures (Figure 2). Se rajoute a ceci les lésions de cavitation et
les éventuelles lésions de blast rendant la gestion complexe.

Figure 2. Exemple de traumatisme thoracique pénétrant avec fragmentation du projectile et multiplication des
trajets lésionnels impliquant les structures médiastinales sans que la trajectoire initiale ne I’évoque.

Le diagnostic clinique est réalisé dans le cadre d’un patient suspect de traumatisme sévére
dans un contexte anamnestique évocateur: survenue d’un accident a haute cinetique
(accélération, décéleration), compression par des objets de masse importante (eboulement,
accident professionnel) ou lors de suspicion de lésion par projectile (zone de guerre, attentat).
L’examen clinique doit étre complet en incluant la palpation des grills costaux (fractures,
volet thoracique), la recherche d’un emphyséme sous-cutané thoracique, voire cervical (Iésion
trachéobronchique ?), la recherche d’ecchymoses thoraciques notamment sur le trajet de la
ceinture de sécurité (lésions internes ?) [8], la palpation comparative des pouls périphériques.
Un aspect essentiel est de savoir répéter I’examen clinique notamment a la recherche de
I’apparition de signes de mauvaise tolérance cliniqgue hémodynamique et/ou respiratoire :
évolutivité potentielle du traumatisme thoracique.

Dés la prise en charge initiale du patient, différents facteurs de gravité doivent étre
recherchés. Ainsi I’existence d’une défaillance neurologique et/ou hémodynamique, la
présence de fractures des os longs, un nombre important de fractures de cétes (surtout si > 5),



I’association a des lésions neurologiques ou abdominales représente des facteurs de mortalité
et ce d’autant que I’age du patient est élevé [9-11]. La nécessité d’une intubation et d’une
ventilation mécanique précoce a également pu étre associée au développement de
pneumopathie [12, 13]. L’étendue des lésions thoraciques et notamment des contusions
pulmonaires est un élément péjoratif [14-16]. La contusion pulmonaire représente en effet une
Iésion fréquente qui répond parfaitement a la notion d’évolutivité en deux temps. Lors de la
prise en charge initiale, elle participe a la détresse respiratoire par I’amputation du
parenchyme pulmonaire qu’elle représente et entraine des pertes sanguines par les lésions
vasculaires qu’elle comporte [13, 17]. Dans un second temps, elle représente un foyer
infectieux potentiel, une source de libération de médiateurs pro-inflammatoires (participant a
I’immunodépression initiale et a la vasoplégie) [18] mais aussi une séquelle génant la
récupération de la fonctionnalité respiratoire. La difficulté de diagnostic différentiel avec des
troubles ventilatoires (atélectasies) secondaires a des obstructions (caillots de sang, inhalation)
fera souvent pratiquer une fibroscopie bronchique dont le mérite sera aussi d’assurer une
inspection de I’intégrité de I’arbre trachéobronchique.

L’ importance de la radiographie thoracique lors de I’accueil du patient reste un élément
incontournable notamment par I’aide a la détection de pneumothorax sans manifestation
clinique (sans emphyséme), la premiere évaluation du nombre et de la situation des fractures
costales (volet costal, bilatéralité) qui sont des facteurs de gravité reconnus [11, 19-21], la
recherche de signes de Iésions médiastinales. La réalisation d’un scanner corps entier pour
les patients traumatisés séveres est recommandée des lors que I’état hémodynamique est
stabilisé. Sa performance diagnostique est supérieure a la radiographie et permet un bilan
exhaustif des Iésions bronchiques, pulmonaires et vasculaires [22]. Ainsi, lorsque I’on tient
compte des pneumothorax occultes decouverts grace a la tomodensitométrie thoracique, on
constate que la radiographie simple peut méconnaitre jusqu'a 50% des pneumothorax [23].
Cet examen permet également d’apprécier le volume de I’épanchement en combinant
I’épaisseur de celui-ci sur la coupe ou cette épaisseur est la plus grande (d, en cm) et la
hauteur cranio-caudale (L, en cm) selon la formule d® x L [24]. Sa réalisation permet de
détecter le mauvais positionnement d’un drain thoracique [25]. De plus, la réalisation
systématique (et non pas sélective) d’un scanner thoracique apporte régulierement des
ajustements dans la stratégie thérapeutique [26]. Enfin, une valeur pronostique a pu étre
rapportée par I’évaluation scannographique de I’étendue des contusions pulmonaires avec un
risque majoré de syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) lors de valeurs supérieures
a 20% [16]. La réalisation d’une échographie thoracique précoce au lit du patient permet
également de détecter des épanchements pleuraux, des contusions pulmonaires mais aussi de
pneumothorax de taille encore réduite [27, 28]. Cette évaluation va également comprendre
I’analyse de I’aire cardiaque a la recherche d’une anomalie de la cinétique segmentaire, un
épanchement péricardique ainsi que I’évaluation des conditions de charge ventriculaire (bilan
hémodynamique). L’intérét de I’échographie est aussi dynamique par la réévaluation réguliére
du traumatisme thoracique notamment en ce qui concerne les épanchements pleuraux avec
une quantification de ceux-ci permettant de poser I’indication du drainage [29]. La possibilité
de réalisation d’une échographie transcesophagienne permet une exploration précise des



lesions cardiaques et aortiques (rupture isthmique de I’aorte) avec I’intérét majeur de ne pas
avoir a mobiliser le patient [30, 31]. De plus, la possible répétition de cet examen peut
permettre une surveillance de I’évolution de certaines lésions comme les lésions aortiques et
de guider I’indication chirurgicale [32].

De nombreux examens sont susceptibles de préciser I’importance des lésions (pertes
sanguines, rhabdomyolyse), d’en suspecter d’autres (ECG et lésions myocardiques et/ou
coronaires) [33]. Insistons néanmoins sur I’intérét potentiel de la fibroscopie bronchique
précoce afin de dépister d’éventuelles Iésions trachéobronchiques, de préciser une indication
opératoire ou un traitement conservateur et de lever certaines obstructions bronchiques
consécutives a des phénomenes hémorragiques et d’encombrement bronchique [34].

Il existe de nombreux facteurs d’aggravation secondaire de la fonction respiratoire aprés
traumatisme thoracique (Figure 3). La survenue d’une pneumopathie que celle-ci soit précoce
ou acquise sous ventilation mécanique est un événement fréquent (jusqu’a 30%) [12, 13]
pouvant aboutir au SDRA et participant a I’apparition de défaillances multiviscérales [1, 3,
35, 36]. Ainsi Ciesla et al. [3] ont rapporté la survenue d’une défaillance respiratoire comme
précedant de pres de deux jours le développement d’une défaillance multiviscérale lors d’un
traumatisme sévére. Enfin la survenue d’un traumatisme thoracique s’associe a un risque de
séquelles respiratoires avec limitation a I’effort et réduction de la qualité de vie [37].

Figure 3. Facteurs de dysfonction respiratoire lors de traumatisme thoracique dans le cadre d’un patient
polytraumatisé.
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La majorité des patients traumatisés thoraciques ne requiert pas de geste chirurgical (moins de
20%) [38], la prise en charge étant alors médicale pour cet appareil. Un certain nombre de
patients nécessiteront néanmoins une intervention chirurgicale pour le traitement d’autres
Iésions notamment orthopédiques. Suite a la réanimation hémodynamique, nous aborderons
ainsi la prise en charge ventilatoire et analgésique de ces patients de méme que les
particularités anesthésiques de la prise en charge actuelle des ruptures isthmiques de I’aorte.
Enfin, nous traiterons de la problématique du drainage thoracique.

Si la réanimation d’un choc hémorragique doit étre la méme que chez tout polytraumatisé, il
doit étre pris en compte la participation potentielle de I’hémothorax dans la spoliation
sanguine. Ainsi, au sein d’une série de 223 traumatisés thoraciques sévéres, nous avons pu
retrouver une moyenne de plus d’un litre d’hémothorax aprés 4 heures de drainage cumulé
[13]. Cet aspect supportant I’intérét potentiel de I’autotransfusion immédiate apres drainage
thoracique notamment en conditions préhospitalieres, mais aussi I’intérét du diagnostic et du
suivi échographique de I’épanchement. De méme, la présence d’un état de choc lors d’un
traumatisme du thorax doit faire rechercher (notamment par I’échographie) la présence d’une
atteinte cardiaque que celle-ci soit propre au myocarde (contusion myocardique, lésion
valvulaire) ou externe au myocarde (hémopéricarde, pneumothorax compressif, dissection
aortique).

Dans le cadre de la stratégie thérapeutique hémodynamique, I’importance des phénoménes
inflammatoires locaux et systémiques générateurs d’augmentation de la perméabilité alvéolo-
capillaire justifie une attention toute particuliere vis-a-vis des volumes de solutés administrés.
Ainsi, une stratégie de « réanimation a bas volumes » précocement associée a un support
vasopresseur est probablement souhaitable en I’absence de signes droits [39-41]. La nature
des solutés les plus adaptés a une préservation de la fonction pulmonaire doit étre encore
évaluée avec quelques données expérimentales et cliniques évoquant I’intérét des solutés
hypertoniques [41, 42, 43].

Lors de la prise en charge des traumatismes du thorax, il existe un réel intérét au maintien
d’une ventilation spontanée ou a la récupération la plus rapide possible d’une participation
spontanée. C’est dans cette philosophie que I’indication de la ventilation non invasive s’est
développée avec pour objectif d’améliorer I’oxygénation mais également de prévenir les
complications inhérentes a la ventilation mécanique [44, 45, 46]. Ainsi, Hernandez et coll. ont
récemment rapporté I’intérét de ce support respiratoire dans la prévention de I’intubation
orotrachéale et de la ventilation mécanique [46]. De méme, I’indication de la VNI dans le
cadre de la prise en charge de contusions pulmonaires avec hypoxémie semble étre associée
avec un risque faible d’intubation [47]. L’utilisation de la VNI chez un patient traumatisé
thoracique doit prendre en compte I’importance de I’interface afin d’optimiser la participation



du patient qui est algique et anxieux. Ainsi, la possibilité de changer d’interface doit étre
envisageée.

Proposition de protocole de mise en place d’une Ventilation Non Invasive (VNI)

Pré requis : patient correctement analgésié, coopérant et ne présentant pas d’autres
défaillances que respiratoire, absence d’hypoxémie menacant le pronostic vital.

Mise en place : adaptation de la meilleure interface en fonction du confort du patient en
limitant les fuites par le maintien manuel du masque durant les 5 premiéres minutes avant
I’ajustement des sangles de fixation.

Réglages initiaux : niveaux de PEP et d’aide inspiratoire modérés lors de la mise en place
(PEP 4 a 5 cmH,0 et aide a 6 cmH,0) secondairement augmentés par paliers de 2 cmH,0
afin d’obtenir les objectifs. Trigger inspiratoire et expiratoire réglés afin de faciliter le
déclenchement et I’expiration du patient.

Objectifs : gain attendu en terme d’oxygénation de 20% en 1 heure, de 1 a 2 kPa de
PaCO, si hypercapnie initiale, et ce, en 2 heures.

Limitations : ne jamais poursuivre une VNI qui n’apporte aucun bénéfice

Malgré les avantages de la VNI, I’existence ou I’apparition de certains critéres feront préférés
I’intubation orotrachéale et la ventilation mécanique a la VNI que ce soit de facon directe ou
différée [47, 48]. Ainsi, la réalisation d’une séance de VNI avant une intubation chez un
patient en deéfaillance respiratoire a été proposée dans un objectif de pré-oxygénation [49].

Criteres d’intubation lors de traumatisme thoracique (d’apres [47, 48] modifiés) :
Défaillances associées circulatoires et/ou neurologiques

Hypoxémie < 60 mmHg malgré une oxygénothérapie bien conduite

Hypercapnie > 45 mmHg

Détresse respiratoire en relation avec une pneumopathie hypoxémiante.

D’autres patients devront étre anesthesiés afin de bénéficier du traitement chirurgical d’une
Iésion autre que thoracique. Des lors que le patient est placé sous ventilation mécanique, les
modalités seront celles d’une ventilation dite « protectrice » en limitant les risques de Iésions
induites par la ventilation mécanique : volume courant de 6 a 8 ml/kg, pressions de plateau
téléinspiratoires inférieures a 30 cmH,O. De méme, la réalisation de manceuvres de
recrutement associées a une PEP sont susceptibles d’ameéliorer I’oxygénation et I’aération
pulmonaire chez les patients les plus séveres [50]. L’utilisation de modes ventilatoires plus
complexes comprenant une assistance proportionnelle et permettant une récupération plus
rapide d’une participation spontanée du patient est sans doute a développer dans le futur [51].

Obtenir un contrdle analgésique suffisant est un des objectifs prioritaires lors de la prise en
charge du patient notamment par la volonté de maintenir celui-ci en ventilation spontanée et
en limitant le caractére invasif des therapeutiques. Cet objectif est en cela parfaitement




complémentaire de la ventilation non invasive. L’administration d’analgésique se fera ainsi au
mieux par voie intraveineuse permettant une titration rapide en morphinique en association
avec d’autres analgésiques comme le proparacétamol ou les AINS [52]. L’intérét de
I’anesthésie locorégionale en traumatologie thoracique a été réguliérement rapportée tant en
terme de contr6le analgésique qu’en terme d’amélioration des paramétres gazométriques ou
de complications infectieuses [52-56]. Si I’utilisation de la péridurale thoracique n’est pas
associée (a ce jour) a une amélioration nette de la mortalité, elle apparait réduire la durée de
ventilation mécanique [56]. En fonction de I'unilatéralité ou de la bilatéralité des lésions
costales, la realisation d’un bloc paravertébral ou d’une péridurale thoracique pourra étre
proposée avec les méme avantages analgésiques [55].

La lésion de I’isthme de I’aorte est la Iésion vasculaire médiastinale la plus fréquente lors de
traumatisme thoracique. Cette lésion présente bien des spécificités que nous n’aborderons pas
ici. Néanmoins, une des avancées majeures dans sa prise en charge est I’avénement des
thérapeutiques endovasculaires. Ainsi, plusieurs revues et méta-analyses récentes sont venues
confirmer I’alternative a la chirurgie « ouverte » par la mise en place endovasculaire de stent
aortique [57, 58]. Un recul dépassant les 10 ans pour de nombreuses séries ainsi que I’absence
de nécessité de thoracotomie, de ventilation monopulmonaire et d’anticoagulation efficace
expliquent I’intérét pour le caractere non invasif de la technique endovasculaire [59, 60].
Seule s’avere nécessaire un abord fémoral, une anticoagulation préventive ainsi qu’une
maitrise tensionnelle [60]. Ces données expliquent la réduction importante des complications
postopératoires attribuables comme les paraplégies [57, 58, 59].

La problématique du drainage thoracique est complexe et fait encore débat. En effet, la
question « faut-il drainer » se pose régulierement dans un contexte d’urgence sans que le
clinicien puisse disposer des éléments cliniques et paracliniques I’assurant de la présence d’un
épanchement significatif. Retenons qu’en situation préhospitaliére, seule la suspicion d’un
épanchement aérien s’accompagnant d’une détresse respiratoire et/ou hémodynamique motive
un geste de décompression en urgence. Le développement de I’outil échographique d’abord
en réanimation puis au sein des secteurs d’urgence et en pré-hospitalier va probablement
permettre aux praticiens d’affirmer une nécessité de drainage avec plus de certitude.

Indications

L’indication du drainage d’un épanchement pleural (quelle que soit sa nature) repose en tout
premier lieu sur I’évaluation de la tolérance clinique de cet épanchement pleural. Ainsi, que
I’épanchement soit liquidien ou aérien, I’évacuation est requise lorsque cet épanchement
entraine une défaillance respiratoire (dyspnée se majorant, orthopnée, tirage, cyanose, sueurs)
ou cardiovasculaire (tachycardie, collapsus, turgescence des jugulaires). L’indication en
traumatologie peut étre renforcée par la rapidité de constitution sans possibilité de
compensation physiologique. La survenue d’un pneumothorax peut étre en relation avec une
plaie pleurale (cas le plus fréquent) ou avec une lésion trachéobronchique voire
cesophagienne. Les épanchements de faible abondance (décollement latéral < 2 cm, apical <5



cm ou moins de 20% de la surface) peuvent étre respectés surtout si le patient reste en
ventilation spontanée [61]. La conduite est alors une oxygenothérapie, une surveillance
clinigue et radiologique toutes les 12 heures. Les épanchements de plus grande abondance
motivent une réflexion quant au drainage en fonction de I’importance du traumatisme qu’ils
refletent (fractures de cotes multiples, volet costal, lésion trachéobronchique) mais également
de la possibilité d’une ventilation mécanique. Si le risque de majoration du pneumothorax
existe sous ventilation mécanique [62], certaines données récentes remettent en cause
I’obligation d’un drainage dés lors qu’il n’existe pas de retentissement clinique [63].
L’indication du drainage d’un hémothorax traumatique est fonction de plusieurs
considérations. La premiére conséquence d’un hémothorax est la spoliation sanguine puis la
survenue d’une hypoxémie lors de son augmentation de volume avant d’entrainer une
instabilité hémodynamique [64]. Si un épanchement hématique de faible abondance est
susceptible d’étre résorbé spontanément, I’augmentation de celui-ci entraine un auto-entretien
du saignement par la caillotage pleural. De plus, la richesse protéique réduit considérablement
les capacités naturelles de résorption pleurale. Enfin, le risque de surinfection de cette
collection hématique ou de séquelles rétractiles pleurales sont bien réels [65]. Si I’indication
du drainage est retenue et que I’état clinique du patient le permet, celui-ci doit étre réalisé
dans les meilleures conditions de sécurité. Une radiographie du thorax et un scanner
permettrons ainsi de repérer la position de la coupole diaphragmatique et d’écarter une lésion
de cette derniére avec risque de migration des structures digestives (faux positif). De méme, la
réalisation d’une échographie pleurale pourra définir au mieux les structures présentes. En
tenant compte de ces différents aspects, différents scénarii peuvent étre proposés:

e Un hémothorax de faible abondance (estimé a 200-300 ml) sans instabilité respiratoire ou
cardio-vasculaire peut étre respecté avec une surveillance radiologique (échographique) et
clinique.

e Un hémothorax de plus grande abondance, mais bien toléré cliniquement doit pouvoir étre
drainé en milieu spécialisé aprés un bilan iconographique et dans les meilleures conditions
d’asepsie. L’indication du drainage repose ici sur I’impossibilité d’une résorption spontanée,
I’altération de I’oxygeénation secondaire aux troubles ventilatoires induits, les conséquences
infectieuses ou fonctionnelles futures (sequelles rétractiles) [66]. Le drainage permet en outre
de surveiller le débit hémorragique et de poser éventuellement I'indication d'une thoracotomie
secondaire. Une thoracotomie ou vidéo-thoracoscopie peut étre indiquée lors d'un drainage
> 1 500 ml d'emblée, d’un débit de drainage > 250-300 ml/h pendant 2 a 4 heures, un drainage
quotidien > 1 500 ml.

e Face a un hémothorax massif avec instabilit¢ hémodynamique majeure, I’indication du
drainage pleural est parfois discutée, car susceptible d’entrainer une exsanguination. Retenons
gu’outre le risque trés hypothétique de levée du contréle du saignement par I’hémothorax lui-
méme, il est bien établi qu’un hémothorax massif peut provoquer une tamponnade cardiaque
et que c’est le drainage en urgence qui permettra la correction de ces troubles en association
avec une expansion volémique massive [67, 68]. Face a la poursuite d’un saignement massif
aprés drainage, l’urgence est a la thoracotomie d'hémostase et diagnostique. Une
autotransfusion du sang drainé, soit par un systeme non spécifique (recueil du sang dans une
poche a urine stérile) [69], soit de préférence par un systeme prét a I'emploi (inclus dans le kit



de drainage ou Cell Saver™ ; Haemonetics) doit étre realisée dans l'attente de la thoracotomie
si celle-ci ne peut étre réalisée rapidement (en préhospitalier notamment).

Technique de réalisation et matériel

Les épanchements aériens sont susceptibles d’étre évacués pas des drains de petites tailles
type Pleurocath® (8 French) ou des drains de 16 a 20 French. Toute suspicion d’épanchement
liquidien doit pouvoir bénéficier d’un drainage par un drain dont la taille sera de 24 a 32
French afin de limiter le risque d’obstruction du drain.

e Le site de drainage le plus souvent rapporté est par la voie latérale, dans le triangle de
sécurité bordé en avant par le bord latéral du muscle grand pectoral et en arriere par le bord
latéral du muscle grand dorsal, en haut par le 3° EIC et en bas par le 5° EIC. La voie
antérieure (peu recommandée par les équipes anglo-saxonnes) entre le 2° et 3° EIC sur la
ligne médioclaviculaire est essentiellement utilisée pour le drainage des pneumothorax.

e || existe cing principes possibles pour le drainage :

1- Le drainage chirurgical qui consiste en une incision cutanée, la dissection sous cutanée
et musculaire & I’index ou la pince courbe de Kelly, le franchissement de la plévre
pariétale au doigt puis en I’introduction prudente du drain guidée par le doigt ou la
pince dans la direction dictée par la nature de I’épanchement & la surface du
parenchyme pulmonaire limitant ainsi le risque de traumatisme pulmonaire [70].

2- Le drainage avec un trocart court type Monod qui permet I’effondrement de la pléevre
pariétale et I’orientation du drain. Si I’incision peut étre plus réduite et la procédure
accelérée, il semble que cette technique soit grevée d’un mangue d’angulation avec de
plus fréquentes malpositions [25].

3- Le drainage avec trocart long avec utilisation d’un drain thoracique borgne a bout
mousse rigidifié par un guide métallique type Joly ou Mallinckrodt. La phase de
passage de la plévre pariétale doit étre trés prudente en raison du risque de lésion
parenchymateuse. La phase de montée du drain (sur son guide orienté) est en revanche
simplifiee.

4- Le drainage a travers une aiguille type « Pleurocath ». La phase de passage des plans
cutanes et musculaires est facilitée par le caractere tranchant de I’aiguille dans laquelle
est placé le drain. Le risque de ponction du parenchyme est par contre important. Ce
risque pourrait étre fortement réduit par I’utilisation de nouveau dispositif a embout
mousse et rétractable sur lequel est monté le drain de 8F type « Argyle Turkel ».

5- Le drainage selon la technique de « Seldinger » avec une ponction a I’aiguille de
I’espace interpleural dans lequel est monté le guide. Sur ce dernier seront introduits
un dilatateur puis un drain multiperforé de 9 a 14F. La ponction initiale & I’aiguille
présente un risque de ponction parenchymateuse réservant souvent cette technique aux
ponctions écoguidées. L’utilisation d’aiguilles moins traumatiques de type aiguille
pour ponction péridurale peut réduire ce risque et permettre une orientation optimisée
du drainage.

e En contexte traumatologique, I’absence de localisation des coupoles diaphragmatiques
(possible surélévation ou issue d’organes intestinaux) motive une ponction « haute » soit
antérieure au niveau du deuxiéme espace intercostal soit latérale au niveau 3°-4° EIC (Figure
4). La nécessité d’un geste rapide fait souvent préférer le drainage par trocart court ou long,



une dissection au doigt n’étant pas recommandée en raison du risque de lésion par esquille
osseuse. Lors d’un traumatisme thoracique pénétrant, il n’est pas recommandé d’introduire le
drain par I’orifice méme lorsque la plaie est soufflante. En effet, I’introduction du drain dans
le trajet Iésionnel est susceptible d’aggraver les lésions.

e La perméabilite du drain doit é&tre régulierement vérifiée. La persistance d’un saignement
actif signe le plus souvent une lésion chirurgicale. La premiére mesure est alors de supprimer
I’aspiration en mettant le bocal du drain en siphonnage simple. En effet, le clampage du drain
ne modifierait pas le débit hémorragique [71], mais serait susceptible de rendre I’hémothorax
compressif majorant ainsi la défaillance hémodynamique et respiratoire.

e La prescription systématique d'une antibiothérapie aprés drainage thoracique est
controversée. Dans une étude randomisée récente portant sur 224 patients, une antibiothérapie
aprés drainage d’hémopneumothorax ne semble pas limiter I'incidence des empyemes et des
pneumonies [72]. Inversement, il semble que les drainages réalisés lors de plaies thoraciques
pénétrantes puissent bénéficier d’un traitement antibiotique.

Figure 4. La majorité des épanchements drainés entre le 3° et le 5° EIC, patient en décubitus dorsal, I’est avec
un abord pleural en dehors de la zone de collection liquidienne. L’abord se fait donc feuillet pariétal contre
feuillet viscéral avec un risque de traumatisme parenchymateux.

Exemple d’un hémothorax de 800 cc environ avec drainage au 4° ou 5° EIC, patient en
décubitus dorsal A ; patient en position demi-assise B.



Le traumatisme thoracique est une lésion grave non seulement immédiate lors de son
diagnostic, mais également dans son évolution fréquemment compliquée. La reconnaissance
de son caractére evolutif est donc essentielle a considérer. L’amélioration de la connaissance
de sa physiopathologie et I’avénement de thérapeutiques moins invasives permettront sans
doute de réduire ses conséquences sur le pronostic des patients traumatisés séveres.
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