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INTRODUCTION

Les accidents sont la quatrième cause de mortalité en Europe. L’atteinte 
thoracique est retrouvée chez 33 % des traumatisés, et chez 40 à 50 % des 
conducteurs non ceinturés. Ils sont présents dans 50 % des cas de décès 
par accident de la voie publique. Les traumatismes thoraciques constituent 
la première cause de décès immédiat chez l’enfant et l’adulte jeune. Ils sont 
également responsables de 25 à 50 % des décès secondaires et les lésions 
thoraciques jouent un rôle prépondérant dans le pronostic du traumatisé. Si 25 % 
des traumatisés du thorax sont graves d’emblée et menacent le pronostic vital 
immédiat, 25 % peuvent encore s’aggraver secondairement [1]. 

1. MÉCANISMES

La connaissance précise du mécanisme des traumatismes thoraciques 
permet d’orienter le clinicien dès la phase préhospitalière. Il faut distinguer les 
traumatismes fermés des traumatismes pénétrants [2]. 

Parmi les traumatismes fermés, on distingue :
• La compression ou l’écrasement à l’origine des fractures de côtes, du sternum, 

de contusion pulmonaire, d’atteinte cardiaque ou aortique.
• La décélération responsable de déchirure ou de section de l’aorte thoracique, 

ainsi que de contusions pulmonaires.
• Le blast provoquant des lésions essentiellement pulmonaires par « surpres-

sion ».
• Les traumatismes pénétrants ont en France une incidence en constante 

augmentation et variant de 5 à 13 %. On décrit les plaies :
 - Par armes blanches ou armes à feu à faible énergie cinétique, responsables 

d’écrasement et de lacération ;
 - Par armes à feu à haute énergie cinétique, responsables de destructions 

thoraciques majeures. 
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2. DIFFÉRENTES LÉSIONS RENCONTRÉES

2.1. LÉSIONS PLEURALES 

Au cours du traumatisme thoracique, le taux de pneumothorax varie de 20 à 
40 %. Un quart de ces pneumothorax est bilatéral [3]. Les causes de ces épan-
chements gazeux sont variées : plaie du parenchyme pulmonaire par un fragment 
costal, lacération du parenchyme pulmonaire par une décélération, hyperpression 
intra-thoracique brutale à glotte fermée, rupture trachéo-bronchique, trauma-
tismes pénétrants [4]. Le retentissement ventilatoire d’un pneumothorax est 
lié à son caractère compressif. Outre les conséquences ventilatoires liées au 
collapsus pulmonaire homolatéral au pneumothorax, il existe un retentissement 
hémodynamique par baisse majeure du retour veineux. Le diagnostic de pneumo-
thorax compressif est posé sur des arguments cliniques : dyspnée s’aggravant 
rapidement avec sensation d’étouffement, emphysème sous-cutané, diminution 
du murmure vésiculaire, silence auscultatoire, asymétrie des mouvements 
thoraciques et signes d’insuffisance cardiaque droite aiguë. L’apparition d’une 
détresse respiratoire chez un traumatisé thoracique après la mise sous ventilation 
mécanique doit systématiquement faire évoquer un pneumothorax. Il est en effet 
fréquent qu’un pneumothorax minime se transforme, en quelques minutes, en 
un pneumothorax suffocant par la ventilation mécanique, se traduisant par une 
augmentation brutale des pressions d’insufflation. 

Le diagnostic clinique d’épanchement pleural traumatique est difficile. 
Ces épanchements sont le plus fréquemment des hémothorax provoqués par 
des lésions vasculaires, des plaies du parenchymes pulmonaires, des plaies 
cardiaques, des plaies thoraco-abdominales avec un saignement intra-abdominal. 
L’utilisation préhospitalière de l’échographie doit en favoriser le diagnostic [5].

2.2. CONTUSION PULMONAIRE 

La contusion pulmonaire est présente dans 25 % des cas mais, de dia-
gnostic souvent difficile [6]. D’apparition précoce, elle est évolutive et peut être 
responsable d’une hypoxie importante. Mais il est difficile de la distinguer d’une 
inhalation, d’une atélectasie ou de la reconnaître en présence d’un épanchement 
pleural liquidien ou gazeux. L’auscultation pulmonaire peut retrouver des râles 
crépitants et l’aspiration pulmonaire objectiver des sécrétions sanguinolantes. 
Seule la tomodensitométrie (TDM) confirme le diagnostic et l’étendue de la 
contusion. 

2.3. LÉSIONS DE LA TRACHÉE ET DES BRONCHES 

L’incidence des lésions trachéales et bronchiques est faible, de 0,13 à 2,8 % 
selon les séries. La mortalité de ces lésions est extrêmement importante dès 
la phase préhospitalière (plus de 80 %) [7]. L’amélioration de la prise en charge 
préhospitalière des patients traumatisés a induit une augmentation hospitalière 
de l’incidence de ce type de lésion. Le diagnostic de lésion trachéale doit être 
suspecté chez tout patient porteur d’une fracture des deux premières côtes, 
d’une contusion cervicale, d’une strangulation. La persistance d’un « bullage » 
après le drainage d’un pneumothorax est l'exacerbation d’une rupture bronchique 
avec communication pleurale. Les formes graves sont caractérisées par une 
détresse respiratoire, une hypotension et un emphysème sous-cutané.
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2.4. LÉSIONS DU DIAPHRAGME 

Une rupture de la coupole diaphragmatique permet l’issue d’organes de la 
cavité abdominale vers la cavité thoracique par un orifice accidentel situé sur 
la coupole diaphragmatique. L’incidence des ruptures du diaphragme chez les 
patients polytraumatisés est de 3% [8]. L’incidence des retards diagnostiques 
(> 24 heures) est de 14 %. Lors des traumatismes fermés, la rupture diaphrag-
matique est liée dans 75 % des cas à une déformation de l’orifice inférieur du 
thorax liée à des fractures costales basses. La compression abdominale est un 
mécanisme moins fréquent. Les traumatismes pénétrants sont présents dans 
environ 25 % des hernies diaphragmatiques diagnostiquées [9]. 

Les ruptures diaphragmatiques sont situées dans les trois quarts des cas 
à gauche [9]. L’éviscération ascendante gauche concerne l’estomac (80 % des 
cas), l’angle colique gauche (70 % des cas) et la rate qui peut être rompue ou 
intacte (30 % des cas). Le foie occulte souvent les ruptures diaphragmatiques 
droites. Les facteurs de risque de rupture du diaphragme sont les chocs à grande 
vitesse, la présence de lésions intra-abdominales. La notion de polytraumatisme 
en elle-même représente un facteur de risque. Des lésions associées sont 
présentes dans 80 % des cas [10]. Lors des traumatismes pénétrants, une 
effraction de la cavité thoracique basse est un critère en faveur d’une rupture 
diaphragmatique [11]. Le diagnostic est rarement suspecté à la clinique, la 
radiographie de thorax peut aussi être d’interprétation difficile, l’échographie 
peut être l’examen de choix en urgence.

2.5. LÉSIONS ŒSOPHAGIENNES

Les lésions œsophagiennes sont rares en dehors des traumatismes péné-
trants. Souvent associées à des ruptures trachéales, le diagnostic peut être 
porté tardivement devant une douleur thoracique persistante, un emphysème 
médiastinal et une médiastinite. Quelques lésions ont été découvertes au décours 
d’une ventilation en pression positive ou d’une pose d’une sonde d’aspiration 
digestive [12]. 

2.6. LES LÉSIONS OSSEUSES 

Les traumatismes fermés de la paroi thoracique sont essentiellement 
représentés par les fractures de côtes. Ces fractures sont bénignes lorsqu’elles 
sont isolées chez un sujet jeune en bon état général [13]. Les fractures des deux 
premières côtes doivent faire rechercher des lésions trachéo-bronchiques ou des 
gros vaisseaux et les fractures des côtes flottantes une atteinte splénique ou 
hépatique. Les volets thoraciques se définissent par l’existence sur au moins 
trois étages costaux consécutifs d’au moins deux foyers de fracture au niveau de 
chaque arc costal [14]. Les volets latéraux et antérieurs sont responsables d’une 
respiration paradoxale. La douleur, l’encombrement bronchique et la fatigue ven-
tilatoire sont parfois responsables d’une détresse ventilatoire. En pré-hospitalier, 
elles sont recherchées par une inspection à la recherche d’hématome, une étude 
de la cinétique ventilatoire et une palpation sternale et des arcs costaux.

2.7. LÉSIONS CARDIAQUES

Les traumatismes fermés peuvent induire des lésions myocardiques par 
transfert d’énergie direct lors de l’impact sur le thorax, par décélération brutale du 
cœur, par compression du cœur entre le sternum et le rachis, par augmentation 
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de la pression intrathoracique transmise par une compression de l’abdomen ou 
des membres inférieurs (effet de piston hydraulique), ou par l’association de 
ces différents mécanismes lésionnels. Lors des traumatismes directs à faible 
énergie dans l’espace précordial, il existe un risque d’arrêt cardiaque par fibrillation 
ventriculaire, de mauvais pronostic [15].

La contusion myocardique (CM) résulte d’un impact à haute énergie et peut 
induire une altération de la fonction cardiaque, une réduction du débit sanguin 
coronaire [16], des troubles du rythme cardiaque. Un hémopéricarde peut 
également exister, rarement responsable d’une tamponnade cardiaque [17]. Des 
études expérimentales récentes ont montré que la troponine T et I étaient libérées 
après CM, et que l’importance de cette libération était corrélée avec l’énergie du 
traumatisme [18]. De nombreuses autres lésions cardiaques peuvent survenir au 
décours d’un traumatisme fermé, mais elles sont en fait assez rares [16].

Les symptômes de CM sont variables et souvent masqués chez les patients 
inconscients, polytraumatisés ou tétraplégiques. Néanmoins, certains patients 
se plaignent de douleur angineuse typique. Les autres manifestations cliniques 
incluent arythmie, hypotension et dyspnée. Des signes d’insuffisance cardiaque, 
un souffle, ou un thrill font suspecter des lésions associées : rupture septale ou 
valvulaire. Des signes de défaillance ventriculaire droite doivent faire évoquer le 
diagnostic de tamponnade. En fait, toute circonstance de survenue de l’accident 
reconnue comme pouvant entraîner une CM doit la faire suspecter. Dès la 
prise en charge SMUR, le diagnostic évoqué doit faire réaliser un ECG et une 
échographie transthoracique.

Les plaies pénétrantes du myocarde résultent en général d’une plaie par arme 
à feu ou par arme blanche. La nature du saignement produit par la lésion dépend 
de la structure cardiaque atteinte et de l’importance de la lacération. L’instabilité 
hémodynamique peut être liée à une tamponnade, à un choc hémorragique, à 
l’association des deux [19], ou à une atteinte directe de structures cardiaques 
vitales. Les lésions atteignent par ordre de fréquence : le péricarde, le ventricule 
droit, le ventricule gauche, l’oreillette droite et l’oreillette gauche [20]. Ces lésions 
peuvent s’associer entre elles, ou avec des lésions extracardiaques en cas de 
plaie par arme à feu [21].

Une plaie pénétrante du cœur doit être suspectée lorsqu’il existe une plaie 
ou un orifice d’entrée au niveau sus-ombilical, cervical et surtout thoracique dans 
la région précordiale. Les signes classiques de tamponnade (turgescence des 
veines jugulaires, élévation de la pression veineuse centrale, pouls paradoxal) ne 
sont retrouvés que pour 22 % des patients alors que l’épanchement péricardique 
est confirmé par la chirurgie [22].

L’utilisation systématique de l’échocardiographie, pour toute suspicion 
de plaie pénétrante du myocarde, permet de diminuer le temps nécessaire 
au diagnostic, d’augmenter la survie et d’améliorer le pronostic neurologique 
des patients [23]. Toutefois, des cas de faux négatifs sont possibles lorsque 
l’épanchement est de faible abondance [24].

2.8. LES TRAUMATISMES AORTIQUES

Les ruptures traumatiques de l’aorte (RTA) sont rares mais associés à une 
mortalité élevée. Les lacérations aortiques sont retrouvées dans 10 à 20 % des 
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autopsies réalisées chez les victimes d’accidents de la route. L’amélioration, 
tant des transports médicalisés que des possibilités d’imagerie précoce, rend 
le diagnostic de RTA moins exceptionnel. Les accidents de la voie publique 
constituent la principale cause de RTA (80 à 92 % selon les séries); viennent 
ensuite les chutes de grande hauteur. Les RTA s’observent plus fréquemment 
chez les passagers d’un véhicule évoluant à grande vitesse, mais les piétons 
renversés par une voiture peuvent être concernés. Dans 90 à 98 % des cas, les 
lésions touchent l’isthme aortique, sur la partie proximale de l’aorte thoracique 
descendante, en aval de l’artère sous-clavière gauche [25]. Les autres localisations 
sont plus rarement retrouvées en raison d’une haute mortalité immédiate.

Les signes fonctionnels sont rarement très indicatifs. Chez le patient cons-
cient et en état de communiquer, une douleur thoracique peut être présente. 
Dans le cadre d’un traumatisme thoracique, sa valeur diagnostique est quasi 
nulle. Une paraplégie sans fracture rachidienne ou d’apparition secondaire est 
en faveur d’une origine vasculaire et fait suspecter une RTA. Généralement 
associé à des formes graves et hémodynamiquement instables le syndrome de 
pseudo-coarctation aortique post-traumatique se traduit par une hypertension au 
niveau des membres supérieurs avec abolition des pouls fémoraux. L’association 
d’un pouls simplement conservé aux membres supérieurs et non retrouvé aux 
membres inférieurs doit suffire à faire suspecter une RTA.

3. PRISE EN CHARGE PRÉHOSPITALIÈRE 

3.1. DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE

La stratégie guidant la prise en charge des traumatisés du thorax repose sur 
l’analyse du mécanisme lésionnel et le diagnostic et l’évaluation d’une détresse 
vitale. Cette détresse vitale peut être par défaillance circulatoire ou/et respiratoire 
et parfois induite, chez le polytraumatisé par une lésion extrathoracique. En 
préhospitalier, l’examen clinique est l’essentiel du diagnostic, seule l’échographie 
transthoracique est actuellement disponible en préhospitalier. Si sa faisabilité 
n’est plus à démontrer, son intérêt doit être confirmé. A l’arrivée à l’hôpital 
l’attitude dépend de la stabilité hémodynamique. Parfois seule la radiographie ou 
l’échographie sont réalisables, dans les autres situations, la TDM avec injection 
est souvent l’examen de choix. 

3.2. MONITORAGE 

En association à la surveillance clinique, le monitorage repose pour tous les 
patients, sur la surveillance du tracé électrocardioscopique, la pression artérielle 
et l’oxymétrie de pouls. La réalisation d’un électrocardiogramme (ECG) dans le 
contexte du traumatisme du thorax grave est recommandée. Cependant celui-ci 
peut être différé jusqu’à l’arrivée au niveau de la salle d’accueil des urgences 
vitales (SAUV) en cas de détresse respiratoire ou hémodynamique persistante.  
Cet ECG recherche à la fois des troubles de la conduction ou de la repolarisation 
évoquant une contusion myocardique, un microvoltage faisant évoquer l’existence 
d’une tamponnade cardiaque. La mesure de la pression artérielle moyenne est 
réalisée, en préhospitalier, à l’aide d’un brassard automatisée de taille adaptée. 
Bien que plus fiable, la mise en place d’une pression artérielle sanglante ne 
peut être recommandée systématiquement en préhospitalier par contre elle est 
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indispensable dès l’arrivée au niveau de la SAUV. Bien que d’enregistrement, 
parfois difficile en préhospitalier, la SpO2 est à la fois un reflet de la fonction 
ventilatoire et de l’état hémodynamique. Pour le patient en ventilation contrôlée, 
un monitorage continu de l’ETCO2 est indispensable. Il permet lors de l’intuba-
tion de vérifier le bon positionnement de la sonde d’intubation, et ensuite d’en 
vérifier l’absence de mobilisation, d’optimiser les paramètres ventilatoires et de 
suspecter des variations brutales du débit cardiaque. Il est de plus indispensable 
de surveiller de façon régulière la pression du ballonnet de la sonde d’intubation 
afin de limiter le retentissement trachéal de cette intubation. 

3.3. PRISE EN CHARGE CIRCULATOIRE

La présence d’une détresse circulatoire prédominante est souvent le signe 
d’un choc hypovolémique dont l’origine peut être attribuée le plus souvent à 
une rupture vasculaire se traduisant par un hémothorax. La réanimation repose 
sur le remplissage vasculaire initialement par des macromolécules puis par des 
culots globulaires. L’objectif repose sur le maintien d’une pression de perfusion 
cérébrale et des organes cibles optimale. Un remplissage excessif et inutile 
peut avoir un effet néfaste sur une contusion pulmonaire en la transformant 
rapidement en syndrome de détresse respiratoire aiguë. Dans quelques cas 
exceptionnels en préhospitalier une autotransfusion, grâce à la récupération d’un 
hémothorax massif, a permis le sauvetage d’une hémodynamique précaire [26]. 
En effet, le drainage d’un hémothorax en préhospitalier ne se justifie qu’en cas 
de mauvaise tolérance clinique. Si l’hémorragie par le drain persiste ou devient 
massive, elle témoigne d’une lésion vasculaire dont l’hémostase chirurgicale à 
l’hôpital est prioritaire.

3.4. PRISE EN CHARGE VENTILATOIRE

3.4.1. LA VENTILATION MÉCANIQUE 

L’intubation et la ventilation mécanique (VM) d’un traumatisme thoracique 
reflètent la gravité de l’état clinique du patient. Par définition, cette ventilation 
va s’effectuer sur un poumon pathologique et peut ainsi entraîner une aggrava-
tion des lésions pulmonaires par barotraumatisme, surinfection. De plus, elle 
induit une gêne au retour veineux chez un patient souvent hypovolémique. Son 
indication doit être bien pesée. Dans le traumatisme pénétrant l’indication à la 
VM est large en raison de la probable sanction chirurgicale. Dans le traumatisme 
fermé, l’indication de la VAC doit être plus nuancée chez un patient conscient. 
L’examen clinique rapide du thorax permet de mettre en évidence les lésions 
accessibles à une ventilation non invasive. Gunduz et al. démontre en effet 
l’amélioration de la survie chez des patients porteurs d’un volet thoracique ayant 
pu bénéficier d’une ventilation non invasive par rapport au patients ayant été 
intubés et ventilés [27].

Le but de la ventilation est avant tout de corriger l’hypoxie. Ainsi, l’indication 
majeure de l’intubation et de la ventilation contrôlée lors de traumatismes 
thoraciques graves est représentée par la détresse respiratoire associée à des 
troubles de conscience, qu’il s’agisse d’une insuffisance respiratoire aiguë 
non améliorée par les premiers gestes d’urgence (désobstruction, ponction ou 
drainage et oxygénothérapie) ou associée à des lésions multiples dans le cadre 
d’un polytraumatisme. 
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L’intubation est réalisée sous anesthésie à séquence rapide, comme recom-
mandée par la Société Française d’Anesthésie et de Réanimation [28], après 
préoxygénation du patient. Il est préférable d’introduire une sonde d’intubation 
d’un calibre suffisant afin de pouvoir pratiquer une fibroscopie bronchique 
secondairement. L’important est d’éviter tout risque de barotraumatisme, donc 
une hyperventilation, un volume courant trop élevé sont des éléments délétères. 
Ainsi, maintenir une ETCO2 aux alentours de 35 mmHg est suffisant. Juste après 
intubation, une ventilation au ballon autoremplisseur, en faisant attention au 
volume courant insufflé manuellement, à la durée d’insufflation (2 secondes), est 
assurée dans un premier temps afin de permettre une auscultation minutieuse 
pouvant repérer l’apparition d’une asymétrie, d’un tympanisme signe de pneu-
mothorax. Les paramètres du ventilateur sont prédéterminés à 8-10 ml·kg-1 de 
volume courant, une fréquence respiratoire à 15 c·min-1, une FIO2 à 100 %, un 
rapport I/E à 1/2, une PEP à zéro. L’alarme de pression haute (pression de crête) 
mesurée en obturant l’extrémité inspiratoire du tuyau annelé du respirateur sera 
limitée à 40 cmH2O. Ces paramètres standards et de première intention doivent 
être modulés en fonction du résultat du monitorage en continu de l’ETCO2 
et de la SpO2. Une persistance de l’hypoxie sans pneumothorax associé doit 
faire rechercher une hypovolémie. En effet, la mise sous ventilation mécanique 
peut démasquer une hypovolémie relative par la contre-pression exercée par 
la pression positive intermittente du respirateur sur le cœur droit, majorant la 
diminution du retour veineux.

3.4.2. DRAINAGE PLEURAL

Lors des traumatismes fermés, le drainage des épanchements pleuraux n’est 
pas systématique en préhospitalier. L’absence d’examens complémentaires rend 
le diagnostic d’épanchement pleural difficile. Les indications de drainage sont 
limitées aux pneumothorax ou aux hémopneumothorax compressifs induisant 
une détresse respiratoire ou circulatoire. Ces épanchements compressifs sont 
relativement fréquents au cours des traumatismes du thorax pour lesquels 
ils représentent un facteur de gravité [29]. Devant un tel tableau, le geste de 
sauvetage n’est pas le drainage mais l’exsufflation à l’aiguille. Cette ponction 
apporte en premier lieu la confirmation du diagnostic. La technique est extrê-
mement simple et rapide et ne comporte aucune contre-indication. Après une 
désinfection cutanée rapide, la ponction est réalisée en pleine zone tympanique 
au niveau du rebord supérieur de la côte inférieure soit au niveau du deuxième 
espace intercostal sur la ligne médio-claviculaire, soit au niveau du quatrième 
espace intercostal sur la ligne médio-axillaire. Un trocart, type cathéter veineux 
court, est monté sur une seringue et l’opérateur l’enfonce le vide à la main 
perpendiculairement au plan costal. 

Pour éviter une lésion du paquet vasculo-nerveux, il est prudent de ponctionner 
au ras du bord supérieur de la côte sous-jacente. L’issue rapide d’air sous pression 
dans la seringue confirme le diagnostic. L’air s’échappe ensuite spontanément 
par le cathéter débranché de la seringue. L’espace pleural est ainsi ramené à la 
pression atmosphérique. L’amélioration clinique doit être immédiate, le patient 
ventilé artificiellement se réadapte à la ventilation mécanique. La ponction de 
l’épanchement, réalisée quasiment sans danger, constitue un geste de sauvetage 
et ne permet pas de drainer l’épanchement en totalité. Elle ne ramène pas le 
poumon à la paroi. Cependant, en égalisant la pression pleurale et la pression 
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atmosphérique, elle permet d’assurer au patient une ventilation satisfaisante 
et d’effectuer le drainage thoracique dans de bonnes conditions techniques. La 
nécessité de ce geste en préhospitalier a été confirmée par plusieurs travaux 
aussi bien pour les traumatismes fermés que pénétrants [30].

Le drainage est nécessaire après la ponction lorsque l’épanchement risque 
de se reproduire pendant le transport à l’hôpital ou lorsque la ponction n’a été 
qu’incomplètement ou transitoirement efficace malgré un tableau clinique très 
évocateur. Le drainage est indispensable pour améliorer la sécurité pendant un 
transport prolongé. En cas de transport aérien en hypobarrie, le drainage est 
impératif et doit être relié à un système d’aspiration réglable muni d’une valve 
antiretour. L’insuffisance de drainage impose un vol en « altitude zéro ».

Dans les traumatismes pénétrants du thorax, le drainage constitue souvent 
le seul traitement d’un pneumothorax ou d’un hémothorax minime. Sa réalisation 
en préhospitalier n’est pas systématique, mais est indiquée suivant les mêmes 
critères que pour les traumatismes fermés à l’exception des plaies soufflantes. 
Dans ce cas, il est classique d’obturer la plaie avec un pansement stérile et drainer 
à distance de la brèche pariétale pour éviter la constitution d’un pneumothorax 
compressif.

L’efficacité du drainage doit être immédiat à la fois sur les paramètres 
ventilatoires et hémodynamiques. Tout clampage ou obturation peut conduire à 
la récidive d’un pneumothorax suffocant. Dans une étude prospective la pose 
d’un drain thoracique sans utilisation de trocart n’a occasionnée aucune com-
plication [31]. Si l’efficacité du drainage thoracique est confirmée par d’autres 
études, il faut rester prudent quant à l’innocuité de ce geste. La compétence 
des intervenants et la technique choisie sont des facteurs de succès importants. 
Ainsi, de nombreux accidents sont décrits, encore récemment lors de drainage en 
urgence, à l’extérieur de l’hôpital comme à l’arrivée aux urgences (malpositions du 
drain, insertion intraparenchymateuse, voire intramédiastinale, blessure d’organe 
hernié à travers une rupture de coupole diaphragmatique ; lésion vasculaire). Ces 
complications sont exclusivement liées au non-respect des repères anatomiques 
et à l’inexpérience des personnels.

Les complications infectieuses sont rares. L’antibiothérapie systématique 
après drainage en urgence reste discutée. Cependant, ces blessés fréquemment 
polytraumatisés reçoivent souvent une antibiothérapie pour d’autres raisons.

Dans un but de simplification du geste et de gain de temps, les auteurs 
anglo-saxons ont proposé de remplacer le drainage thoracique par une simple 
thoracostomie recouverte d’une valve antiretour adhésive (figure 1). Aucun drain 
n’est inséré ou aucun trocart laissé en place. Ce dispositif a aussi été appliqué au 
cours des traumatismes pénétrants du thorax présentant une plaie soufflante. 
L’orifice de thoracostomie reste perméable et permet que le pneumothorax 
suffoquant ne se reproduise pas. Ce geste très simple a donné de bons résultats 
pour le pneumothorax suffocant secondaire à la mise en place d’une ventilation 
assistée, mais il est insuffisant pour le drainage des hémopneumothorax. Il 
nécessite d’être complété par un drainage classique à l’hôpital. Il a l’avantage 
d’éviter les fausses-routes ou les malpositions du drain et peut être pratiqué 
avec un matériel succinct.
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Figure 1 : valve anti-retour adhésive

3.4.3. L’ANALGÉSIE

La douleur liée au traumatisme thoracique peut être à l’origine ou favoriser 
l’apparition d’une détresse respiratoire. L’analgésie du traumatisé thoracique est 
un temps essentiel dans la prise en charge du patient et permet d’en modifier 
le pronostic. Cette analgésie doit être adapté à l’état général du patient mais 
aussi aux thérapeutiques qui lui sont administrées [32].

L’analgésie intraveineuse est la principale modalité d’administration des 
antalgiques. Ils sont utilisés chez le patient conscient après une évaluation 
de l’intensité de la douleur (Echelle Verbale Simple – EVS -, Echelle Visuelle 
Analogique - EVA -). La morphine et ses dérivés sont les plus employés dans 
ce type de douleur en injection intermittente, en administration continue par 
les « PCA » (Patient Controlled Analgesia). Ces médicaments bien que très 
efficaces peuvent induire une somnolence, une diminution des réflexes de toux, 
une dépression respiratoire, ce qui impose une surveillance et une évaluation du 
niveau douloureux permanentes. Les anti-inflammatoires non stéroïdiens sont 
contre-indiqués chez le patient traumatisé.

L’anesthésie locorégionale a fait ses preuves comme traitement chez les 
patients présentant un traumatisme thoracique. Ces techniques n’ont été éva-
luées qu’en milieu de réanimation hospitalière. La réalisation d’une anesthésie 
péridurale thoracique, comme d’un bloc intercostal n’est pas envisageable lors 
de la prise en charge préhospitalière initiale du patient [33]. Dans certaines 
conditions bien particulières, l’analgésie interpleurale (ou intrapleurale) pourrait 
être une technique intéressante dans la prise en charge initiale du traumatisé 
thoracique [34]. En urgence, elle ne peut être envisagée que chez un patient 
bénéficiant d’un drainage thoracique pour pneumothorax. C’est alors une 
technique de réalisation simple utilisant le drain thoracique comme vecteur. 
Une solution d’anesthésique local est injectée dans l’espace interpleural. La 
diffusion de l’anesthésique local se fait vers les parties déclives et conduit au 
blocage rétrograde des nerfs intercostaux, mais également au blocage de la 
chaîne sympathique, des ganglions splanchniques et parfois à une dysfonction 
diaphragmatique. Il faut privilégier l’emploi de la lidocaïne  à la dose de 1 mg·kg-1 
diluée dans 30 ml de sérum physiologique qui procure une analgésie efficace 
sans exposer le patient à un risque toxique trop important. Lors de l’injection de 
l’anesthésique local, le drain thoracique doit rester clampé pendant 20 à 30 min 
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de manière à autoriser la diffusion de l’anesthésique local. Ce clampage doit se 
faire sous une étroite surveillance pour détecter la survenue d’un pneumothorax 
suffocant qui imposerait le déclampage immédiat du drain. Bien que de réalisation 
simple, les effets secondaires de cette technique en limitent les indications. 

L’emploi d’un mélange équimolaire de protoxyde d’azote et d’oxygène, dont 
les propriétés analgésiques ne sont plus à démontrer est contre-indiqué dans 
le cadre du traumatisé thoracique du fait du risque d’aggravation rapide d’un 
pneumothorax. 

3.4.4. THORACOTOMIE PRÉHOSPITALIÈRE DE SAUVETAGE.

Lors de la réanimation d’un arrêt cardiaque traumatique, le médecin 
s’attachera à traiter une cause réversible (pneumothorax compressif…). La 
thoracotomie préhospitalière de sauvetage est à considérer en préhospitalier  
pour un traumatisme thoracique fermé avec un arrêt cardiaque de moins de 5 
minutes ou un traumatisme pénétrant avec un arrêt cardiaque de moins de 15 
minutes et impossibilité d’une intervention chirurgicale dans les 10 minutes. 
Avec ces limites, une étude anglaise sur 39 patients obtient 4 survivants. Cette 
thoracotomie avec abord du 5ème espace inter-costal doit permettre de traiter les 
plaies du cœur, les tamponnades, les saignements pulmonaires, et de réaliser 
un clampage aortique améliorant l’hémodynamique cérébrale et cardiaque. Si la 
chirurgie est possible dans les 10 minutes le patient est transporté sous massage 
cardiaque vers le centre hospitalier.

4. ORIENTATION HOSPITALIÈRE ET TRANSPORT 

La médicalisation préhospitalière est une spécificité française qui permet 
d’avoir une prise en charge optimale et adaptée dès les lieux de l’accident. 
Cette médicalisation est un préambule essentiel à l’orientation hospitalière. 
Le rôle de la régulation du SAMU dans l’orientation des traumatisés vers les 
structures adaptées à leurs besoins est essentiel car il en favorise l’accueil dans 
les meilleures conditions. Au Canada, une étude de type avant-après sur la mise 
en place d’une régulation des traumatismes grave a permis de montrer une 
baisse significative de la mortalité [35].

Lors des « journées scientifiques de SAMU de France » à Vittel en 2002, un 
arbre décisionnel d’orientation hospitalière en fonction de la gravité du blessé 
a été proposé [36] (Tableau I).

Le choix du vecteur d’évacuation ne doit pas retarder l’évacuation. Dans 
une étude norvégienne, il n’est pas retrouvé de bénéfice sur le pronostic, la 
mortalité, et la qualité de vie pour les patients héliportés. Il existe même une 
légère surmortalité pour les malades à très haut risque [37]. Plus que le vecteur 
ce qui compte c’est la qualité de l’équipe médicale et de l’hôpital d’accueil. 
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Tableau I
Algorithme de triage préhospitalier d’après le congrès de Vittel.

CGS < 13
ou PAS < 90 mmHg

ou  SpO2 < 90%
Gravité extrême : 

GCS =3
PAS < 65 mmHg

SpO2 < 80% ou imprenable

Oui Centre spécialisé

Non

1ère étape (variables physiologiques)

2ème étape (éléments indi-
quant une cinétique violente)

CGS : score de Glasgow  
PAS : pression artérielle systolique
SpO2 : stturation périphérique en 
02

Chaque étape permet de définir la 
gravité nécessitant le transfert dans 
un centre specialise. 
Cet algorithme ne concerne que les 
patients adultes

- Ejection d’un véhicule
- Autre passager décédé (même 

véhicule)
- Chute > 6 m
- Victime projetée ou écrasée
- Appréciation globale (déformation 

du véhicule, vitesse estimée, 
absence de casque, de ceinture 
de sécurité)

- Blast

Non

2ème étape (lésions anatomiques)

- Trauma pénétrant de la tête, du cou, du thorax, de 
l’abdomen, du bassin, du bras ou de la cuisse

-  Volet thoracique
- Brûlure sévère, inhalation de fumée associées
- Fracture du bassin
- Suspicion d’atteinte médullaire
-  Amputation au niveau du poignet, de la cheville 

ou au dessus
- Ischémie aiguë de membre

-  Ventilation assistée
- Remplissage < 1000 ml de colloïdes
- Catécholamines
-  Pantalon antichoc gonflé

Non

Non

- Age > 65 ans
- Insuffisance cardiaque, coronarienne, 

respiratoire
-  Grossesse ( 2nd et 3ème trimestre) 
- Trouble de la crase sanguine

Oui

Centre spécialisé

Oui Centre spécialisé

Oui Centre spécialisé

Oui

Discuter avec le contrôle médi-
cal pour l’admission en centre 
spécialisé

Si un doute 
persiste

Non

Centre spécialisé
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CONCLUSION 

L’importance du traumatisme du thorax est parfois sous-évaluée lors de la 
prise en charge  préhospitalière  d’un polytraumatisé. En effet, le diagnostic est 
actuellement basé uniquement sur un examen clinique parfois non contributif. 
L’orientation rapide d’un patient vers un plateau technique pouvant apporter 
rapidement diagnostic et traitement est indispensable pour améliorer la morbi-
mortalité de ces patients. 
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