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Résumé Les traumatismes fermés du thorax peuvent être à
l’origine de lésions engageant le pronostic vital d’emblée ou
de lésions dont l’évolution peut s’aggraver dans les heures
qui suivent le traumatisme. L’évaluation correcte et exhaus-
tive des lésions est donc cruciale et la surveillance des pre-
mières heures, indispensable, ce d’autant que le traumatisme
aura été violent ou que le patient présente des facteurs de
risque. L’échographie pleuropulmonaire lors du décho-
quage, puis la tomodensitométrie thoracique avec injection
de produit de contraste, dans le cadre d’un bilan « corps
entier », sont les examens indispensables à une évaluation
adaptée chez ces patients fréquemment victimes d’un poly-
traumatisme et présentant des lésions extrathoraciques asso-
ciées. La prise en charge non chirurgicale est fondée sur une
analgésie rapidement optimale, une prise en charge ventila-
toire intensive associant : drainage pleural efficace, oxygé-
nothérapie à haut débit, ventilation non invasive, ventilation
protective si l’intubation s’avère nécessaire. Enfin, la réani-
mation d’une insuffisance circulatoire doit être raisonnée,
guidée par un monitorage multimodal invasif, particulière-
ment pour le remplissage vasculaire et les transfusions. Dans
quelques cas, un patient traumatisé du thorax initialement
considéré comme non chirurgical pourra finalement nécessi-
ter une chirurgie. Cela ne doit pas être négligé pour une prise
en charge dans des structures adaptées et une discussion avec
des équipes pluridisciplinaires entraînées (stenting aortique,
fixation d’un volet costal, exploration d’un hémothorax
résiduel).

Mots clés Traumatisme thoracique fermé · Contusion
pulmonaire · Pneumothorax · Hémothorax ·
Polytraumatisme

Abstract Blunt chest injuries are frequent in trauma patients
and often tend to pose significant diagnostic and therapeutic
challenges to physicians. Chest trauma may not only be life-
threatening because of immediate respiratory and/or hemo-
dynamic failures but also because of delayed worsening of
respiratory status within the hours following trauma. In both
situations, chest trauma requires appropriate therapeutic
intervention to prevent trauma death. For this reason, accu-
rate and complete appraisal of thoracic injuries is crucial.
Thoracic ultrasonography and FAST must be conducted in
short notice in the trauma setting to evaluate hemodynami-
cally unstable blunt trauma patients since it assesses rapidly
vital injuries. After achieving vital signs stabilization, total-
body CT scanning must be performed to detect all thoracic
injuries and potential extra-thoracic injuries. Management of
patients with blunt chest trauma focuses on interventions
such as chest drainage, pulmonary toilet, effective physio-
therapy, and early and adequate pain control. Ventilatory
support aims at preventing intubation by using high-flow
oxygen therapy, continuous positive airway pressure, or
non-invasive positive pressure ventilation. When endotra-
cheal intubation and mechanical ventilation are required,
the guidelines of protective ventilation must be applied.
Hemodynamic resuscitation is guided by multi-modal moni-
toring to prevent fluid overload in these patients at high risk
for developing respiratory failure. In some cases, blunt tho-
racic trauma requires delayed surgery. Therefore, trained
trauma team should be involved in the decision of surgical,
endovascular or non-surgical care when pleural active bleed-
ing, flail chest or aortic trauma are identified.

Keywords Blunt chest trauma · Thoracic injuries · Lung
injury · Pleural effusion · Pneumothorax

Introduction

Les traumatismes thoraciques sont des pathologies fréquen-
tes. La Traumabase dénombre 1 184 patients avec un Abbre-
viated Injury Scale (AIS) supérieur ou égal à deux, pris en
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charge dans l’un des six centres de traumatologie lourde
d’Île-de-France pour l’année 2016. Dans le cadre de la trau-
matologie lourde et le plus souvent dans ce cas dans un
contexte de polytraumatisme sévère, un tiers des polytrau-
matisés a une atteinte thoracique, et 80 % des traumatisés
du thorax ont d’autres lésions susceptibles d’engager le pro-
nostic vital [1]. Ils représentent aussi une part importante de
la traumatologie « bénigne », quotidienne dans les services
d’accueil des urgences. Les lésions peuvent être d’une
extrême variété avec mise en jeu du pronostic vital et asso-
ciées à une mortalité de 25 %, ce qui fait du traumatisme
thoracique la deuxième cause de décès en traumatologie
[2]. Une des difficultés de l’évaluation des traumatismes tho-
raciques vient du fait qu’il n’existe pas de parallélisme entre
les lésions pariétales et les lésions intrathoraciques viscéra-
les, lesquelles s’expriment parfois de manière retardée [3]. Il
convient donc de ne considérer un traumatisme thoracique
comme non chirurgical qu’à l’issue d’une évaluation cor-
recte et d’un bilan exhaustif mené de manière adaptée à la
recherche de lésions possiblement occultes à l’examen
clinique. Beaucoup de lésions, parfois initialement non évi-
dentes, peuvent indiquer une chirurgie cardiothoracique
(fixation de volet costal, exploration d’un hémothorax mas-
sif, plaie pulmonaire, rupture de gros vaisseau, complication
cardiaque…), viscérale (rupture de coupole diaphragma-
tique, lésion œsophagienne), orthopédique (traumatisme
rachidien) ou un traitement par voie endovasculaire (lésion
aortique). On exclura de cette revue les traumatismes péné-
trants qui sont le plus souvent chirurgicaux et restent encore
à l’heure actuelle minoritaires en France. Nous nous concen-
trerons sur les traumatismes fermés, leur bilan, leur prise en
charge et sur l’évaluation permettant d’éliminer les lésions
chirurgicales éventuelles.

Évaluation de la gravité d’un traumatisme
thoracique

Les mécanismes lésionnels peuvent être multiples, à type de
choc direct, de compression thoracique, de blast ou de décé-
lération. Ils sont volontiers associés entre eux et à l’origine
de lésions pariétales et/ou intrathoraciques diverses [4].
L’énergie cinétique au moment du choc, la déformabilité
du thorax (plus importante chez l’enfant et le jeune adulte
que chez le sujet âgé) ainsi que le mécanisme prépondérant
du choc seront à l’origine de lésions à prédominance parié-
tale (fractures de côtes, volets costaux…) ou internes à type
de traumatisme direct ou de lésions de cisaillement et d’éti-
rement (contusion pulmonaire, rupture isthmique aortique,
lésions trachéobronchiques…) [5]. Les associations lésion-
nelles thoraciques peuvent être multiples, mais la violence
du traumatisme responsable doit faire envisager systémati-
quement l’éventualité d’associations lésionnelles extrathora-

ciques qui doivent être explorées (traumatisme crânien, trau-
matisme rachidien, traumatisme abdominal). La gravité doit
donc être évaluée en considérant avant tout ces patients
comme des victimes de polytraumatisme et non pas a priori
comme des traumatisés du thorax isolé [1].

L’évaluation initiale s’attachera donc à mettre en évidence
des signes de gravité immédiate, l’existence d’une détresse
respiratoire en premier lieu. Celle-ci est liée à une atteinte de
la mécanique ventilatoire aboutissant à l’inefficacité de l’ef-
fecteur pulmonaire ou à l’apparition d’inégalités de ventila-
tion/perfusion par atteinte parenchymateuse. Le deuxième
critère de gravité majeure est l’apparition d’une détresse
hémodynamique secondaire, la plupart du temps, à un état
de choc hémorragique, parfois par état de choc obstructif
(pneumothorax compressif) ou cardiogénique. Les recom-
mandations formalisées d’experts conjointes de la Société
française d’anesthésie et de réanimation et de la Société fran-
çaise de médecine d’urgence, parues en 2015, retiennent les
critères de gravité suivants [6] : la constatation d’une
détresse respiratoire clinique avec une FR supérieure à 25/
min et/ou une hypoxémie (SpO2 < 90 % sous air ambiant
ou < 95 % sous oxygénothérapie) et la constatation d’une
détresse circulatoire (chute de PAS > 30 % ou PAS <
110 mmHg). Enfin, les experts recommandent d’utiliser le
score MGAP (Mechanism, Glasgow Coma Scale, Age and
Arterial Pressure) afin de détecter les patients traumatisés à
risque élevé de mortalité intrahospitalière. Le score MGAP
est un score composite associant le score de Glasgow, le
niveau de pression artérielle systolique, le caractère fermé
ou pénétrant du traumatisme ainsi que l’âge supérieur ou
égal ou inférieur à 60 ans du patient. Le score varie de 3 à
29. Un score compris entre 3 et 17 est associé à une mortalité
prédite hospitalière de près de 50 % [7].

Lors de traumatisme semblant mineur, ou lors d’un trau-
matisme sévère en l’absence de signes de gravité immédiate,
il faut considérer comme à risque d’aggravation secondaire
les patients âgés de plus de 65 ans, qui présentent une patho-
logie pulmonaire ou cardiovasculaire chronique, un trouble
de la coagulation congénital ou acquis (traitement anticoa-
gulant ou antiagrégant), lorsque la cinétique de l’accident est
décrite comme violente (selon les critères de Vittel décrits
en 2002 [8]) et lorsque le bilan met en évidence plus de deux
fractures de côtes [6,9]. En effet, un élément majeur de l’éva-
luation de la gravité des traumatisés du thorax est que celle-
ci s’évalue non seulement initialement, mais aussi de
manière dynamique en fonction de l’évolution au cours des
premières heures. Ces traumatismes sont à fort potentiel
d’aggravation dans les 72 premières heures. Les aggrava-
tions secondaires résultent de l’évolution des lésions initia-
les, du retentissement pulmonaire des phénomènes systémi-
ques (ischémie — reperfusion, inflammation, sepsis…) ou
des effets délétères d’interventions thérapeutiques (remplis-
sage massif, polytransfusion, ventilation agressive…) [10].
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On retrouve particulièrement cette aggravation secondaire
lors d’atteintes pariétales avec des fractures multiples de
côtes et/ou l’existence de volets costaux ou lors de la mise
en évidence d’une contusion pulmonaire. En présence de
fractures de côtes multiples, l’évolution sera marquée par
la possible apparition d’une détresse respiratoire secondaire,
d’autant plus que l’analgésie aura été inadéquate et/ou insuf-
fisante, avec inefficacité de la toux, encombrement, et até-
lectasie. Des complications secondaires d’origine pleurale
sont fréquentes, à type d’hémothorax retardé ou de pneumo-
thorax secondaire par déplacement osseux et lacération du
parenchyme pulmonaire. En présence d’une contusion pul-
monaire, l’évolution revêt classiquement un caractère bipha-
sique, avec une atteinte immédiate corrélée à l’amputation
traumatique du parenchyme pulmonaire fonctionnel, puis
secondairement à une augmentation de taille de la lésion ini-
tiale par des mécanismes inflammatoires. La libération
conjuguée de cytokines inflammatoires, d’espèces radicalai-
res et d’enzymes altère l’endothélium et la barrière alvéolo-
capillaire favorisant l’apparition d’un œdème lésionnel. Le
parenchyme pulmonaire s’altère, et les lésions se bilatérali-
sent [11–14].

Un index d’oxygénation initial (PaO2/FiO2) inférieur à 300
et qui reste inférieur à 300 à 24 heures du traumatisme, de
même que l’existence d’un volume de contusion représentant
plus de 20 % du volume pulmonaire évalué sur la tomodensi-
tométrie, signe une contusion pulmonaire sévère, avec un
risque élevé de survenue d’une détresse respiratoire et une
incidence élevée de SDRA au cours de l’évolution [15].

Cette difficulté d’évaluation au cours des premières heures
justifie les recommandations d’experts qui préconisent [6] :

• une orientation vers un centre spécialisé de traumatologie
de tout patient présentant un signe de gravité immédiate à
type de détresse respiratoire et/ou circulatoire [16,17] ;

• un avis spécialisé systématique pour tout patient ayant des
facteurs de risque d’aggravation secondaire ;

• une surveillance d’au moins 24 heures pour tout patient
présentant des facteurs de risque d’aggravation secondaire.

Quel bilan lésionnel doit être réalisé ?

Le bilan lésionnel d’un traumatisé thoracique doit prendre en
considération sa stabilité hémodynamique et respiratoire.
L’enchaînement des examens d’imagerie doit être raisonné
pour apporter les informations pertinentes au bon moment de
la prise en charge. On doit garder à l’esprit que chaque trau-
matisé du thorax est possiblement un polytraumatisé présen-
tant des lésions extrathoraciques. La phase de déchocage
doit être standardisée et réalisée avec des équipes entraînées
selon une séquence précise [18]. Lorsque le patient est ins-
table sur le plan hémodynamique ou respiratoire à l’arrivée à

l’hôpital, l’examen urgent à réaliser est l’échographie pleu-
ropulmonaire [19]. Réalisé en complément de la FAST écho-
graphie (focused assessement with sonography for traumas
comprenant une échographie abdominale et péricardique) et
de la radiographie thoracique au déchoquage, cet examen
permet rapidement de déterminer l’origine de l’instabilité
en même temps que la réalisation des premières mesures
de réanimation symptomatiques [6]. Il permet, devant l’ins-
tabilité hémodynamique, de déterminer si elle est liée à
l’existence d’un hémothorax [20] et en association à la
FAST, de déterminer s’il existe un épanchement abdominal
associé ou un hémopéricarde avec tamponnade péricardique.
Cet examen a été démontré comme permettant de prendre
des décisions thérapeutiques urgentes appropriées [21].
Lorsque la détresse respiratoire est présente, l’échographie
pleuropulmonaire décèle rapidement l’existence d’un pneu-
mothorax. Le diagnostic est rapide [22]. Les arguments
échographiques évocateurs de la possibilité d’un pneumo-
thorax sont l’absence d’artéfact en queue de comète et la
perte du glissement pleural. Le seul critère échographique
pathognomonique dont la spécificité est de 100 % est la mise
en évidence du point poumon à l’endroit de la transition
poumon à la paroi/poumon décollé. L’échographie est aussi
spécifique que la radiographie thoracique, mais plus sensible
(86 vs 28 %) pour le diagnostic de pneumothorax, car elle
décèle les pneumothorax de faible abondance, invisibles sur
la radiographie pulmonaire [22]. La radiographie de thorax
est l’examen classique réalisé de manière concomitante. Elle
permet de visualiser des fractures de côtes, les atteintes
parenchymateuses et confirme les atteintes visualisées par
l’échographie. En association avec la radiographie du bassin,
elle fait partie de l’imagerie d’urgence d’un polytraumatisé
instable, avant la réalisation du bilan exhaustif scannogra-
phique qui sera effectué après la stabilisation hémodyna-
mique et respiratoire. En effet, le bilan complet du patient
doit faire appel au scanner corps entier systématique, avec
injection de produit de contraste [23,24]. Il s’agit du seul
examen qui dépistera toutes les lésions thoraciques et extra-
thoraciques. Il a été démontré que la réalisation du scanner
systématique a permis d’améliorer la prise en charge avec
une augmentation du nombre de lésions décelées et une
baisse de la mortalité [25].

Lorsque le patient présente des critères de gravité, mais
est stable à la prise en charge, la tomodensitométrie thora-
cique avec injection en tant qu’élément de la tomodensito-
métrie corps entier est recommandée [6]. La réalisation
d’une eFAST (FAST échographie + échographie pleuropul-
monaire) réalisée avant le scanner permet de déceler 100 %
des pneumothorax qui nécessitent un drainage [26].

En complément de la tomodensitométrie corps entier sys-
tématique, ou lorsque celle-ci ne peut être réalisée pour des
raisons de chirurgie immédiate, on peut associer l’échocar-
diographie transœsophagienne (ETO) pour le bilan des
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lésions traumatiques aortiques [27,28]. La tomodensitomé-
trie, particulièrement depuis l’avènement des scanners mul-
tidétecteurs, permet une excellente définition des lésions
vasculaires. Elle met en évidence toutes les lésions qui peu-
vent nécessiter rapidement une chirurgie ou un traitement
endovasculaire. L’ETO, pour sa part, met en évidence
ces lésions décelées par le scanner, mais aussi des lésions
vasculaires supplémentaires, non chirurgicales, mais qui
nécessitent une surveillance régulière afin de déceler des
complications ultérieures éventuelles (déchirures intimales
aortiques minimes). On peut ainsi suggérer de réaliser un
examen par ETO chez tous les patients traumatisés sévè-
res, d’autant plus que le mécanisme a impliqué une décélé-
ration violente. Cet examen, s’il est réalisé, le sera comme
bilan exhaustif complémentaire secondaire, « à froid »
et après avoir éliminé tout risque de lésion traumatique
œsophagienne.

Analgésie, composante majeure de l’évolution
des premiers jours

Le contrôle de la douleur est une urgence lors d’un trauma-
tisme thoracique. Elle est l’un des éléments qui doivent être
contrôlés sans délai. Une analgésie parfaite doit être assurée,
aussi bien au repos qu’à la toux et à la mobilisation, afin de
ne pas favoriser une dégradation de la fonction ventilatoire
du patient. En effet, une analgésie inadéquate expose à l’hy-
poventilation alvéolaire et à l’inefficacité de la toux, à l’en-
combrement bronchique, aux atélectasies et, à terme, à la
défaillance ventilatoire et à la surinfection éventuelle des
lésions parenchymateuses. L’utilisation d’une analgésie mul-
timodale par voie orale et/ou parentérale est donc indispen-
sable. Une titration morphinique est recommandée en cas de
douleur intense avec un objectif de soulagement adéquat
(EVA ≤ 3) et rapide. En cas de besoin de mobilisation du
patient et d’analgésie insuffisante malgré une titration mor-
phinique bien conduite, les experts recommandent l’emploi
de kétamine à doses analgésiques [6]. Lors de la réalisation
de gestes invasifs (drainage pleural particulièrement), une
anesthésie locale, voire une analgésie–sédation, peut s’avé-
rer nécessaire. L’emploi d’une sédation impose de rester
dans des conditions de sécurité indispensables chez ces
patients à l’estomac plein et présentant classiquement un
iléus réflexe. Le risque d’inhalation est majeur et peut avoir
des conséquences dramatiques sur un poumon traumatisé.

Lorsque la douleur n’est pas contrôlée dans les 12 heures
suivant le traumatisme, ou chez les patients à fort potentiel
d’aggravation (pathologie pulmonaire préalable, lésions
pariétales sévères…), il est indispensable de pouvoir propo-
ser une solution d’anesthésie locorégionale [6]. L’expertise
d’un anesthésiste-réanimateur est alors requise afin de pou-
voir proposer une analgésie péridurale thoracique en cas de

lésions complexes multiétagées et/ou bilatérales. En compa-
raison avec l’analgésie morphinique par PCA, l’analgésie
péridurale a été montrée comme permettant une amélioration
quotidienne de la force inspiratoire maximale et une aug-
mentation de 45 % du volume courant au cours des trois
jours suivant sa mise en place. Ces mêmes paramètres décli-
nent sur la même période avec une baisse du volume courant
de 56 % lors d’une analgésie par PCA morphinique. Paral-
lèlement, aux doses analgésiques employées, la stabilité
hémodynamique n’est pas compromise [29]. En 2004, Bul-
ger et al. ont par ailleurs montré que l’analgésie péridurale
était associée à une incidence plus faible de survenue de
pneumopathies au cours de l’évolution des traumatismes
thoraciques, en comparaison avec l’analgésie intraveineuse
par PCA morphinique (18 vs 38 %) [30].

La péridurale a été définie comme la technique d’analgésie
optimale des traumatismes thoraciques fermés, avec atteinte
pariétale supérieure à quatre côtes, chez les patients de plus de
65 ans avec des comorbidités. La conférence française d’ex-
perts de 2015 recommande également l’emploi du bloc para-
vertébral, avec mise en place d’un cathéter, au mieux sous
contrôle échographique, lors de la présence de fractures de
côtes unilatérales [6,31,32]. Le choix se portera sur la péridu-
rale ou sur le bloc paravertébral selon l’existence de
lésions associées, en particulier du système nerveux central
et des troubles de l’hémostase. L’existence d’une pathologie
cérébrale traumatique associée contre-indique l’abord périmé-
dullaire, de même que la présence d’une pathologie de l’hé-
mostase constitutionnelle ou acquise. Enfin, la stabilité hémo-
dynamique et le blocage sympathique cardiaque induit par la
péridurale thoracique doivent être pris en considération,
même s’il n’est pas décrit d’augmentation des doses de caté-
cholamines après péridurale thoracique [29].

D’autres techniques d’analgésie locorégionale peuvent
être proposées en appoint de l’analgésie multimodale intra-
veineuse (bloc du serratus, bloc de la paroi thoracique, bloc
sous-rhomboïdal…) en fonction du nombre, de la topogra-
phie et de l’étendue des lésions pariétales. Elles nécessitent
une expertise approfondie en anesthésie locorégionale et une
réalisation technique sous contrôle échographique.

Détresse respiratoire et assistance ventilatoire

Les traumatismes des muscles pariétaux, du diaphragme,
des côtes, du sternum altèrent la mécanique ventilatoire nor-
male, parfois même en générant des mouvements para-
doxaux de la paroi thoracique (volets) qui conduisent systé-
matiquement à la survenue d’une hypoventilation alvéolaire.
Celle-ci est majorée par l’inhibition réflexe de l’inspiration
profonde liée à la douleur et par l’absence de maintien de la
vacuité pleurale nécessaire à une expansion pulmonaire cor-
recte. Parallèlement à cette hypoventilation se développe une
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hypoxémie par shunt intrapulmonaire, secondaire à l’appari-
tion d’atélectasies (collapsus pulmonaire passif lié à un
épanchement, à l’hypoventilation, au drainage bronchique
insuffisant), ou par lésion pulmonaire directe dans les cas
de contusion pulmonaire avec destruction plus ou moins
importante du parenchyme. L’inflammation pulmonaire et
systémique peut majorer par ailleurs ce shunt intrapulmo-
naire, en inhibant la vasoconstriction pulmonaire hypoxique
physiologique. Les prostaglandines, générées par la cyclo-
oxygénase, ont été montrées comme pouvant inhiber cette
vasoconstriction pulmonaire hypoxique et perturber la
réponse normale adaptative qui tend à améliorer les rapports
ventilation/perfusion en diminuant le shunt pulmonaire [33].
S’associent donc à des degrés divers, et plus ou moins rapi-
dement après le traumatisme, l’effet shunt et l’hypoventila-
tion alvéolaire, avec pour résultante une hypoxémie et une
hypercapnie immédiate ou retardée par fatigue respiratoire.

Ventilation

La nécessité de recourir à l’assistance ventilatoire est, de ce
fait, extrêmement fréquente dans les traumatismes graves et
justifie une surveillance en soins continus ou en réanimation
et la mise en œuvre de techniques d’assistance respiratoire
adaptées, bien conduites et sans délai. Comme dans toute
atteinte respiratoire, l’accent doit être mis sur les techniques
non invasives, de manière à limiter les complications liées à
l’intubation et à la ventilation invasive et la morbidité qui y
sont associées [34,35].

Une fois obtenue une analgésie efficace, la première des
prises en charge ventilatoires consiste en une kinésithérapie
intense et pluriquotidienne, visant à une clairance optimale
des sécrétions de l’arbre trachéobronchique. Le positionne-
ment du patient en position assise (en fonction des lésions
associées particulièrement rachidiennes qui seront mises en
évidence par le bilan exhaustif), les techniques d’accéléra-
tion du flux expiratoire, de toux assistée (cough assist) et la
spirométrie incitative font partie de l’arsenal thérapeutique
indispensable.

L’oxygénothérapie est indissociable de la prise en charge
des patients hypoxémiques. Le développement récent de
l’oxygénothérapie à haut débit dans les services de réanima-
tion, pour la prise en charge des patients hypoxémiques, est
vraisemblablement d’un intérêt majeur dans ces circonstan-
ces bien qu’il existe peu d’arguments scientifiques, à l’heure
actuelle, dans le contexte particulier de la traumatologie tho-
racique [36–39]. Cependant, cette technique permet une
humidification optimale des voies aériennes, une meilleure
tolérance et un confort amélioré pour le patient, gage d’une
efficacité et d’une observance adéquate pour une durée pro-
longée. Enfin, l’existence d’un effet Pep (pression expira-
toire positive) modéré pour des débits supérieurs à 50 l/min
est bénéfique pour la prise en charge. Cette technique peut

être utilisée en association avec des séances itératives de
ventilation non invasive (VNI) en ventilation spontanée,
avec aide inspiratoire et pression positive télé-expiratoire
(VSAI + Pep), afin de prévenir et/ou traiter une défaillance
respiratoire avec survenue d’une hypoventilation alvéolaire
et hypercapnie. En effet, la VNI a montré son bénéfice sur la
mortalité et la morbidité des traumatisés du thorax. Chez ces
patients hypoxémiques, la VNI permet de réduire le recours
à l’intubation, diminue l’incidence de survenue des pneumo-
pathies et diminue la durée de séjour hospitalier ainsi que la
mortalité [34,35,40–43]. La conférence d’experts récente
recommande qu’en milieu hospitalier, en présence d’une
hypoxémie, après réalisation d’une tomodensitométrie et
d’un drainage thoracique si nécessaire, soit réalisée une
VNI dans un environnement disposant d’une surveillance
continue [6]. L’absence d’amélioration clinique et gazomé-
trique (hypoxémie et/ou aggravation de l’hypoventilation
alvéolaire) dans l’heure qui suit l’instauration bien conduite
de cette technique doit faire envisager le recours à la venti-
lation invasive sans retarder de manière délétère le moment
de la décision [44].

Lorsque la ventilation invasive est inéluctable malgré
l’analgésie optimale, le rétablissement de la vacuité pleurale
(si nécessaire), la kinésithérapie et la VNI, le patient doit être
intubé. Cette intubation doit répondre aux critères de l’intu-
bation en urgence chez un patient à haut risque d’inhalation
et doit donc être réalisée en séquence rapide. On veillera par
ailleurs à prendre en compte les lésions associées éventuelles
et à appliquer les techniques adaptées pour éviter toute com-
plication de l’intubation, notamment en cas de traumatisme
rachidien. La ventilation invasive instaurée après intubation
orotrachéale doit répondre aux critères d’une ventilation pro-
tective [45,46]. En effet, le poumon contus est un poumon
pathologique, fragile, pour lequel l’application des recom-
mandations de ventilation protective, au même titre qu’un
poumon de SDRA, limite les lésions induites par la ventila-
tion mécanique [47]. L’inflammation, les lésions de stretch
alvéolaire, les baro– et volotraumatismes doivent être évités
[48]. Le volume courant doit être réglé à 6 ml/kg de poids
idéal théorique, avec un objectif de pression de plateau infé-
rieur à 30 cmH2O. Une attention particulière sera portée à la
pression motrice. Elle correspond à la différence entre la Pep
et la pression de plateau. Diminuer cette variable à pression
de plateau égale pourrait avoir un effet sur la mortalité [49].
Dans ces circonstances traumatiques, la présence éventuelle
de lésions abdominales associées peut justifier la réalisation
d’une mesure de la pression abdominale (via la pression
intra-vésicale), afin de déceler des conditions favorisant
une altération de la course diaphragmatique. L’utilisation
de la Pep sera titrée au moins égale à 5 cmH2O et adaptée
à l’oxygénation et à la tolérance hémodynamique. Le recru-
tement alvéolaire devra permettre la baisse de la FiO2 avec
des objectifs de SpO2 entre 88 et 95 % et de PaO2 entre 60 et
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90 mmHg (en dehors d’un traumatisme crânien associé), afin
de limiter la toxicité tissulaire de l’hyperoxie. Cette adapta-
tion de la Pep nécessite l’emploi d’un monitorage hémody-
namique adapté pour évaluer le débit cardiaque du patient, la
précharge ventriculaire, la survenue d’une insuffisance ven-
triculaire droite, la présence d’un foramen ovale perméable.
Lors d’une ventilation invasive d’un traumatisé thoracique
avec contusion pulmonaire sévère, la prise en charge venti-
latoire emprunte les mêmes techniques, les mêmes précau-
tions et les mêmes objectifs que la ventilation d’un patient
présentant un SDRA. L’évolution pourra nécessiter des séan-
ces de décubitus ventral, l’adjonction de monoxyde d’azote,
voire une assistance circulatoire par ECMO (extracorporeal
membrane oxygenation). Chaque situation sera discutée en
fonction des lésions traumatiques extrathoraciques associées
éventuelles, lesquelles peuvent nécessiter des objectifs affi-
nés ou représenter des contre-indications à certaines alterna-
tives thérapeutiques (hypercapnie permissive et traumatisme
crânien, décubitus ventral et traumatisme instable du rachis
et/ou hypertension intracrânienne, ECMO et lésion à poten-
tiel hémorragique…).

Drainage pleural

Le drainage pleural revêt une importance majeure en trau-
matologie thoracique. Il a pour rôle de rétablir la vacuité
pleurale, restaurant le rôle physiologique de la plèvre qui
est d’assurer la transmission à l’échangeur pulmonaire des
mouvements générés par la paroi thoracique. L’expansion
pulmonaire est directement influencée par cette vacuité pleu-
rale. Le drainage pleural est un geste fréquent en réanima-
tion, mais parfois mal maîtrisé et grevé d’une morbidité
lourde lorsque sa réalisation est incorrecte et/ou approxima-
tive. En effet, l’analyse tomodensitométrique de la pose de
106 drains thoraciques chez 63 patients a révélé 21 % de
drains intrascissuraux et 9 % de drains intraparenchymateux,
entraînant des saignements pulmonaires, des fistules bron-
chopleurales et des abcès pulmonaires [50]. Un des facteurs
principaux associés à ces malpositions était la réalisation
incorrecte du drainage, sans dissection au doigt, mais avec
une insertion « au trocart », à l’aveugle. De grands principes
simples méritent d’être rappelés. On ne doit jamais intro-
duire un drain en dessous du niveau du mamelon, ni en posi-
tion plus interne que le mamelon, ni par un orifice de drai-
nage préalable, ni par l’orifice d’une plaie. Si on trace une
ligne verticale passant par le milieu de la clavicule et le
mamelon et une ligne horizontale passant par le mamelon,
on définit quatre quadrants sur le thorax antérieur du patient.
Seul le quadrant supéro-externe peut être le siège du point
d’entrée d’un drainage thoracique [51]. Le drainage par voie
antérieure doit être réalisé au deuxième espace intercostal,
sur la ligne médioclaviculaire. Le risque, s’il est trop interne,
est de léser l’artère mammaire interne qui chemine deux cen-

timètres en dehors du bord latéral du sternum. L’échographie
pleuropulmonaire prend tout son intérêt dans la sécurisation
du geste de drainage pleural, en vérifiant le site d’insertion
choisi et en sécurisant la pose [52]. Enfin, il n’y a pas d’in-
dication à une antibioprophylaxie lors de la pose d’un drai-
nage thoracique dans un traumatisme thoracique fermé [6].

On choisira les drains les moins agressifs pour le poumon.
La technique de pose doit faire appel à une technique stricte
avec dissection des plans sous-cutanés à la pince, puis ouver-
ture de la plèvre pariétale « au doigt ». Cela garantit l’ab-
sence de lésion du poumon sous-jacent. L’insertion du drain
se fait ensuite en évitant de faire pénétrer le mandrin au-delà
de la plèvre pariétale. Les drains souples perforés en sili-
cone, introduits par un trocart de Monod, sont les moins
pourvoyeurs de lésions pulmonaires. Les drains à trocart
interne, de type « drain de Jolly », exposent en revanche,
par leur mandrin inclus dans le drain, au risque de lésion
endothoracique, si celui-ci n’est pas immobilisé dès le pas-
sage de la plèvre pariétale. Les drains en silicone sont plus
souples, moins douloureux et moins aptes à cailloter. Enfin,
les drains de petite taille, introduits au travers d’une aiguille
de gros calibre à bout acéré, doivent être proscrits, car trop
dangereux pour le parenchyme pulmonaire [51].

Dans le contexte traumatique, tout épanchement aérique
et/ou hématique significatif justifie un drainage pleural. Les
épanchements aériques sont fréquemment associés à un bul-
lage persistant pendant plusieurs jours et associés à un cer-
tain degré d’hémothorax, ce qui impose le drainage et exclut
l’exsufflation simple. En cas de pneumothorax isolé, on uti-
lisera des drains de calibre charrière 18 à 24. Dans les situa-
tions mettant en évidence un hémothorax, l’usage est d’uti-
liser des drains de gros calibre (charrière 28 à 32) afin
d’éviter qu’ils ne se bouchent avec des caillots et drainent
incomplètement la plèvre [53]. La qualité du drainage initial
est un facteur important dans la prévention de la survenue
ultérieure de complications pulmonaires. Un hémothorax
résiduel est corrélé à une plus forte proportion de compli-
cations précoces à type d’empyème pleural [54] et tardives
sous forme de fibrose et d’atélectasies. Les hémothorax
retardés, survenant fréquemment à j3 de fractures de côtes
multiples (plus de trois le plus souvent), peuvent être drainés
avec des drains de petite taille [55]. Des drains de type drain
de Fuhrman permettent une vacuité pleurale correcte, du fait
du caractère très fluide de ce type d’épanchement. Il s’agit,
en effet, d’un suintement lent des différents foyers fracturai-
res, avec une fibrinolyse pleurale et une absence de caillo-
tage contrairement aux hémothorax massifs immédiats.

Une attention particulière doit être accordée à la décom-
pression d’un pneumothorax compressif en cas de détresse
respiratoire ou hémodynamique avec forte suspicion de tam-
ponnade gazeuse [6]. En effet, la survenue d’un événement
de ce type ne justifie pas le drainage pleural en urgence.
L’urgence est à la décompression de la plèvre. Il faut
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éliminer la surpression intrapleurale, en ramenant la pression
à la pression atmosphérique afin de lever la tamponnade,
puis réaliser le drainage rapidement, mais au calme, après
stabilisation hémodynamique et respiratoire, et rétablir la
dépression de la plèvre par aspiration. L’exsufflation est un
geste de sauvetage, mais sa technique ne doit pas être aléa-
toire. Elle doit être réalisée au deuxième espace intercostal,
sur la ligne médioclaviculaire, ou mieux, si le creux axillaire
est accessible et le bras mobilisable, au troisième ou au qua-
trième espace, sur la ligne axillaire antérieure (moins de
risque d’échec) [56]. En cas d’échec de l’exsufflation ou
d’arrêt cardiorespiratoire, une thoracostomie axillaire est
indiquée [57–59].

Enfin, le drainage pleural permet d’alerter sur une lésion
potentiellement chirurgicale lors d’un bullage permanent du
drain en aspiration avec fistule bronchopleurale ou lors du
drainage d’un hémothorax révélant :

• en cas d’instabilité hémodynamique, un saignement actif
dans le drain thoracique sans autre site de saignement ;

• en cas de stabilité hémodynamique, mais avec un débit sur
le drain thoracique comme suit [6] :
– un volume à la pose de plus de 1 500 ml de sang d’em-

blée et plus de 200 ml la première heure suivant la pose
du drain,

– un volume à la pose de moins de 1 500 ml de sang
d’emblée, mais un saignement persistant de plus de
200 ml/h pendant plus de trois heures.

Il convient alors de contacter une équipe de chirurgie car-
diothoracique pour envisager une thoracotomie exploratrice
d’hémostase.

Fixation chirurgicale d’un volet costal

Même lors de la prise en charge d’un patient victime d’un
traumatisme fermé du thorax, il faut savoir discuter d’indi-
cations chirurgicales secondaires éventuelles avec une
équipe chirurgicale, particulièrement pour la prise en charge
sur le plan ventilatoire. Lorsque le patient a nécessité une
ventilation invasive en raison de son atteinte thoracique ou
de lésions associées, la présence d’un volet costal ou costos-
ternal très mobile peut entraver le sevrage de la ventilation
mécanique, en rendant inefficaces les efforts inspiratoires du
patient. La fixation chirurgicale doit être envisagée lorsque
le sevrage de la ventilation mécanique ne peut pas être réa-
lisé dans les 36 heures qui suivent la résolution de l’événe-
ment ayant conduit à la nécessité de ventilation [6] (contrôle
d’un état de choc hémorragique, réalisation d’interventions
chirurgicales pour d’autres lésions abdominales, orthopédi-
ques, amélioration parenchymateuse et gazométrique d’une
contusion pulmonaire, etc.).

Défaillance hémodynamique

La défaillance circulatoire est fréquemment associée aux
traumatismes thoraciques. Sa présence est plus habituelle
dans les traumatismes majeurs avec indication d’exploration
chirurgicale que dans les traumatismes « non chirurgicaux ».
Les lésions les plus fréquentes sont les hémothorax massifs
liés aux fractures de côtes multiples, les plaies pulmonaires
hémorragiques, les tamponnades péricardiques et les lésions
des gros vaisseaux. Il ne faut cependant pas négliger les
situations dans lesquelles le patient initialement stable et
semblant non chirurgical va nécessiter finalement une prise
en charge chirurgicale : hémothorax qui ne se tarit pas après
drainage, hémothorax d’apparition secondaire dans un
contexte de rupture traumatique aortique…

En dehors de ces situations de traumatismes thoraciques
chirurgicaux, une instabilité peut être liée à la présence d’une
défaillance cardiaque par contusion myocardique avec une
atteinte ventriculaire droite majoritairement, mais aussi ven-
triculaire gauche, dans les traumatismes par impact sternal
direct ou par décélération violente. Les contusions myocardi-
ques sont décelées par un faisceau d’arguments à la prise en
charge : ascension de troponine I, troubles du rythme ou de la
conduction à l’ECG, fuite valvulaire par rupture de pilier val-
vulaire ou dysfonction systolique à l’échographie. D’authen-
tiques lésions coronaires peuvent, par ailleurs, être mises en
évidence (dissection artérielle coronaire, rupture de plaque
préexistante) [60]. Il existe alors une mise en circulation de
troponine I significative et prolongée. Ces lésions (relative-
ment rares) peuvent indiquer un geste thérapeutique endovas-
culaire ou de chirurgie cardiaque, dont le timing de la réalisa-
tion devra être discuté en prenant en considération les lésions
associées éventuelles et leurs traitements spécifiques.

Très souvent, l’instabilité hémodynamique est liée à une
lésion associée, pour laquelle la prise en charge thérapeu-
tique (remplissage, catécholamines, transfusions) va néces-
siter de prendre en compte l’atteinte pulmonaire.

Comme pour la ventilation, l’analogie entre la contusion
pulmonaire, le poumon agressé et le SDRA est grande. Tout
remplissage vasculaire non nécessaire à l’optimisation
hémodynamique peut se révéler délétère pour les échanges
pulmonaires. En 2006, une étude de l’ARDS Network a
démontré un bénéfice en termes de durée de ventilation
lorsque, au-delà des 48 premières heures, le remplissage vas-
culaire était géré de manière « conservatrice », raisonnée et
argumentée versus une gestion « libérale », non monitorée et
moins restrictive chez les patients présentant un SDRA. La
probabilité de survie et la proportion de patients sevrés de la
ventilation étaient significativement meilleures lorsque le
remplissage vasculaire était optimisé [61]. De manière ana-
logue, l’optimisation de la volémie chez les traumatisés du
thorax nécessite un monitorage invasif par cathéter artériel,
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mesure invasive du débit cardiaque, évaluation échogra-
phique de la fonction cardiaque et des pressions de remplis-
sage cardiaque. En fonction des associations lésionnelles
extrathoraciques, une hémorragie abdominale ou pelvienne
lors d’une fracture de la rate ou du bassin, ou la présence
d’une sympatholyse cardiaque et/ou vasculaire lors d’un
traumatisme médullaire nécessiteront des actions thérapeu-
tiques ciblées différentes, avec des retentissements à évaluer
systématiquement sur la surcharge pulmonaire induite.

Conclusion

Les traumatismes thoraciques revêtent des tableaux extrême-
ment variés en termes de gravité, de défaillances vitales
générées, de type de lésion et d’association entre elles. Le
point commun est le fort potentiel de morbidité justifiant une
attitude toujours attentive et prudente. Le bilan lésionnel doit
être approfondi et rigoureux, afin d’éliminer les indications
dans lesquelles l’exploration chirurgicale est indispensable
et ne doit pas être méconnue. La prise en charge n’en est
pas moins cruciale lorsque le traumatisme est non chirurgi-
cal. L’analgésie correcte et rapide, la réalisation en toute
sécurité des gestes invasifs, l’assistance ventilatoire adaptée
et la gestion optimale de l’hémodynamique doivent permet-
tre de minimiser la morbidité et l’aggravation secondaire fré-
quente. Enfin, la précocité et l’intensité de la prise en charge
doivent limiter au maximum les séquelles respiratoires à
long terme, en réduisant, autant que possible, l’amputation
du parenchyme pulmonaire et les déformations thoraciques.
Il ne faut jamais perdre de vue que ces patients sont le plus
souvent des polytraumatisés, et, à ce titre, le bilan de toutes
les lésions potentiellement associées est indispensable. La
non-prise en compte de ces lésions associées peut être res-
ponsable de conséquences mortelles ou à fort potentiel de
morbidité par leur présence propre ou par les implications
qu’elles génèrent dans la réanimation à visée pulmonaire.

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de liens
d’intérêts.
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