LES FRACTURES DES MEMBRES

1. DEFINITION

Une fracture interrompt la continuité d'un segment du squelette

2. ETIOLOGIE

2 .1 ) CAUSES DE LA FRACTURE
a) mécanisme direct

L'os est rompu au niveau de l'impact. Le traumatisme atteint d'abord les parties molles périphériques (en particu​lier le revêtement cutané) dont les lésions peuvent être graves (surtout lors de l'écrasement).

b) mécanisme indirect 

L'os cède à distance du point d'application du trauma​tisme qui exerce selon les cas une compression, une flexion, une torsion osseuse; (exemple: fracture du coude après une chute sur le poignet; fracture de la jambe, le pied étant bloqué au sol alors que le membre inférieur se tord sur son axe). Dans ces conditions, les lésions des parties molles sont moins importantes.

2 .2 )  CIRCONSTANCES ETIOLOGIQUES 

Les circonstances de l'accident sont variables : 

· accidents de la route ( polytraumatisme ). 

· accidents du travail (parfois, chute d'un lieu élevé, écrasement, etc…) 

· pratique sportive

· chutes banales lors de la déambulation (surtout chez les personnes âgées).

Le terrain comporte une incidence particulière: chez l'enfant, le pronostic est généralement bon; la consolidation est plus rapide, mais il ne faut pas méconnaître la possibilité de troubles ostéogéniques à l'origine de désaxations ou d'iné​galité de longueur, notamment au membre inférieur.

Chez le vieillard, la fracture comporte un risque vital si elle entraîne un alitement prolongé qu'il tolère mal (gra​vité des fractures du col du fémur fréquentes à cet âge) .

3. ETUDE ANATOMIQUE 

Une fracture est définie

- par son siège,

- par les traits de fracture,

- le nombre des fragments et leur déplacement.

3 .1) SIEGE DE LA FRACTURE

C'est d'abord son identité, par exemple: fracture de la clavicule, fracture du fémur etc. .. et plus précisément, sa localisation au niveau de l'os concerné :

- fracture diaphysaire (par exemple au tiers moyen ou au tiers inférieur…)

- fracture métaphysaire ou épiphysaire et, dans ce cas la fracture peut être articulaire ou extra-articulaire.

- fracture apophysaire.

3.2) LE TRAIT DE FRACTURE

Il est rarement incomplet n'atteignant qu'une seule corticale (par exemple, fracture en bois vert de l'enfant : une corticale est rompue, l'autre est simplement infléchie).

Il est le plus souvent complet, atteignant les deux corticales et séparant les fragments.

1) Fracture simple : fracture bi-fragmentaire

Le trait est unique et sépare les deux fragments, l'un proximal, l'autre distal.

Il peut être transversal, horizontal, rarement net; il dessine souvent des crénelures qui peuvent s'engrener et stabi​liser le foyer de fracture (fracture stable).

Il peut être oblique ou spiroide : la surface de contact entre les deux fragments séparés est plus grande mais ils peu​vent plus facilement glisser l'un sur l'autre (fracture instable)

2) Fracture complexe pluri-fragmentaire

Elle est définie par plusieurs traits de fracture.

. fracture tri-fragmentaire (exemple classique: frac​ture tibiale avec 3ème petit fragment en "aile de papillon").

. fracture à double étage: les deux traits supérieurs et inférieurs isolent entre eux un fragment intermédiaire dont la vascularisation est souvent insuffisante.

. fracture plurifragmentaire vraie à 4 ou 5 fragments ou plus (fracture comminutive) Les fragments sont très nombreux et de petite taille, la reconstitution chirurgicale du puzzle osseux est impossible.

3.3) LE  DELACEMENT DES FRAGMENTS
Les fractures sans déplacement sont rares (un cas par​ticulier à l'enfant: la fracture sous-périostée. L'os est com​plètement rompu mais le fourreau périostique reste intact et empêche un déplacement important).

a) DEPLACEMENT DES FRACTURES DIAPHYSAIRES
- angulation dans le plan frontal (valgus, varus) ou sagittal (recurvatum, flexum) .

- translation dans le plan frontal (interne, externe) ou sagittal (antérieure, postérieure).

- chevauchement: ascension d'un fragment par rapport à l'autre (ce qui signifie raccourcissement).

- décalage: rotation selon l'axe longitudinal de l'os. Le fragment inférieur se place en rotation externe ou interne par rapport au fragment supérieur entraînant une rotation dans le même sens du segment de membre en aval.

Ces différents types de déplacements sont élémentaires; ils peuvent s'associer pour créer des déplacements plus complexes.

b) DEPLACEMENT DES FRACTURES ARTICULAIRES

- tassement du tissu osseux (et affaissement d'une surface articulaire correspondante).

- séparation d'une partie de l'épiphyse articulaire par un trait vertical ou oblique.

Ces deux types de déplacements "élémentaires" peuvent être isolés ou associés. Dans un cas comme dans l'autre, ils modifient le profil articulaire.

4. SIGNES DES FRACTURES DES MEMBRES​

4.1 ) SIGNES FONCTIONNELS

La douleur est constante depuis le traumatisme; elle est réveillée par la mobilisation du membre.

L'impotence fonctionnelle est plus ou moins complète selon les cas.

4.2 ) SIGNES PHYSIQUES
(l'examen est mené comparativement avec le côté sain)

. La déformation; l’œdème; les ecchymoses (secondairement) 

. La douleur exquise au niveau du foyer de fracture.

. La mobilité anormale et douloureuse (crépitation osseuse qu'il ne faut pas rechercher).

. Souvent, le raccourcissement possible du côté fracturé (par rapport au côté sain).

Un piège diagnostic: la fracture sans déplacement, engrenée, peu douloureuse et sans déformation peut être méconnue: elle expose à un déplacement secondaire qui peut lourdement aggraver le pronostic et compliquer son traitement (par exemple, fracture engrenée du col fémoral en coxa valga méconnue, se transformant en fracture déplacée en coxa vara).

4.3 ) LA RADIOGRAPHIE 

Elle confirme le diagnostic et précise les caractères anatomiques de la fracture. Elle doit comporter tout le segment de membre intéressé dans 2 plans perpendiculaires (face et profil).

L'examen radiographique d'une diaphyse fracturée doit montrer systématiquement les articulations sus et sous jacentes.

Certaines fractures nécessitent des incidences spéciales et (ou) des tomographies.

5. COMPLICATIONS DES FRACTURES

On peut les classer chronologiquement en :

- complications immédiates ou précoces: elles surviennent le jour même.

- complications secondaires: elles surviennent dans les jours qui suivent la fracture.

- complications tardives: elles surviennent dans les mois voire les années qui suivent la fracture.

5.1) COMPLICATIONS IMMEDIATES OU PRECOCES

5.1.1) COMPLICATIONS GENERALES 

Le choc traumatique est lié à la violence du traumatisme, à la douleur, au nombre et à l'importance des lésions associées (polytraumatisés, fractures multiples, traumatismes viscéraux, thoraciques, abdominaux et crâniens) et surtout, à la chute volémique de la masse sanguine: choc hémorragique (certaines localisations fracturaires sont source d'hémorragie interne grave: fémur, bassin). Le choc traumatique fait la mortalité des fractures au cours des premières heures; il est essentiel de le dépister en surveillant régulièrement le pouls, la tension artérielle, la coloration des téguments et des muqueuses.

5.1.2) COMPLICATIONS LOCALES

a) Lésions du revêtement cutané (fractures ouvertes)

Elles comportent un risque septique d'emblée. Leur gravité dépend du mécanisme de l'ouverture

- de dedans en dehors (de la profondeur à la superficie) : la plaie est causée par une arête osseuse acérée qui fait une brèche de dimension réduite, souvent punctiforme et à bords nets.

- de dehors en dedans (de la superficie vers la profondeur). L'altération cutanée est impor​tante, l'agent vulnérant fait souvent éclater la peau avant de briser l'os et introduit à l'intérieur de la plaie des corps étrangers septiques.

Leur gravité dépend aussi de l'étendue de la plaie :

- orifice punctiforme à bords nets, fracture peu souillée.

- perte de substance cutanée « exposant »  largement la fracture. La cicatrisation spontanée ne sera  pas possible.

- entre ces deux extrêmes, des lésions intermédiai​res, souvent potentielles.

La plaie initiale était entourée d'une zone dévitalisée plus large: la nécrose cutanée apparaît secondairement.

Leur gravité dépend de la chronologie de la plaie et en particuliers du temps écoulé depuis l'ouverture est un facteur pronostique important: plus la plaie est ancienne, plus le risque de contamination septique est grand.

b) Complications vasculaires

Elles sont propres à certaines localisations: fracture du genou menaçant la poplitée, fracture du coude menaçant le trépied huméral.

Elles sont variables dans leur nature: il peut s'agir d'une rupture, d'une déchirure, d'une compression ou d'un spasme.

Elles s'extériorisent par des signes simples (abolition du pouls en aval, etc…) et elles peuvent nécessiter le re​cours au doppler ou à l'artériographie. Si elles sont mal reconnues au début, elles peuvent être identifiées tardivement sous forme d'anévrysme artériel ou artério-veineux.

Elles comportent un risque majeur: l'ischémie du segment de membre en aval pouvant aller jusqu'à la gangrène.

c) Complications nerveuses

Elles sont, elles aussi, propres à certaines localisations (paralysie radiale compliquant une fracture du tiers moyen de l'humérus; paralysie de S.P.E. après fracture du col du pé​roné).

Elles sont variables dans leur nature: il peut s'agir d'une section, d'une contusion, d'une compression ou d'une élongation.

Elles s'extériorisent par des signes simples (paralysie et anesthésie dans le territoire innervé).

Elles comportent le risque de paralysie et d'anesthésie, définitivement; leur pronostic est difficile à fixer d'emblée.

On ne peut se faire une idée plus précise de l'avenir de ces lésions qu'en suivant l'évolution cliniquement et par un électromyogramme.

5.2) COMPLICATIONS SECONDAIRES

5.2.1) COMPLICATIONS GENERALES

- Décompensation d'une tare organique ou acquise (coma diabétique ou delirium tremens par exemple).

- Complications de décubitus fréquentes du vieillard : complications cardio-respiratoires, infection urinaire, escarres apparaissant aux points d'appui (région sacrée, fessière, talon...).

- Complications liées à la stase veineuse et au ralentisse​ment circulatoire dus à l'immobilisation: thromboses veineuses et embolies pulmonaires.

- Embolies graisseuses.

- Enfin, les deux complications infectieuses graves que sont le tétanos et la gangrène gazeuse.

Ces complications générales font la mortalité secon​daires des fractures.

5.2.2) COMPLICATIONS LOCALES 

- Déplacement secondaire d'une fracture traitée ortho​pédiquement (d'où la nécessité d'une surveillance radiologi​que régulière).

- Mauvaise tolérance de l'appareil de contention (escarres sous plâtre au niveau des zones où s'exerce une compression qui n'est pas reconnue à temps).

- Ouverture secondaire.

- Complications septiques : infection d'une fracture ouverte traitée chirurgicalement.

- Complications vasculaires.

Oedème secondaire: gêne à la circulation de retour pouvant parfois retentir sur la circulation d'apport entraînant ainsi une ischémie artérielle secondaire au maximum, syndrome de Volkman ou syndrome des loges.

Très souvent, ces troubles circulatoires induisent l'apparition ultérieure de troubles trophiques persistants.

5.3) COMPLICATIONS TARDIVES

La consolidation est l'évolution habituelle d'une fracture. En témoignent: la disparition, au niveau du foyer de fracture, de la chaleur locale, de toute mobilité anormale, de toute douleur aux contraintes.

Radiologiquement, le trait de fracture s'efface pro​gressivement tandis que l'on constate l'apparition d'un cal unitif (rétablissant la continuité radiologique entre les deux fragments séparés) et périphérique (traduisant l'ostéogenèse périostique de reconstruction) surtout pour les frac​tures traitées orthopédiquement.

5.3.1) LES TROUBLES DE LA CONSOLIDATION

a) Cal exubérant ou hypertrophique
Il est gênant par son volume :

-englobement d'un organe noble, nerf par exemple (paralysie radiale secondaire après une fracture de la diaphyse humérale).

-butoir juxta-articulaire gênant le mouvement et réduisant l'amplitude articulaire.

Enfin, le cal exubérant peut être inesthétique (cal claviculaire volumineux par exemple).

b) Cal vicieux

Pérennisant un déplacement intolérable et peu compatible avec une fonction normale. Le cal vicieux est une déformation osseuse menaçant le pronostic fonctionnel.

Le cal vicieux maintient un déplacement préjudiciable et "installe" définitivement :

- une angulation (en varus, valgus, flexum, recurvatum)

- un décalage rotationnel (externe, interne)

- un raccourcissement (et ses conséquences statiques)

Les cals vicieux diaphysaires ne sont pas tolérables que si la déformation est importante et retentit sur les arti​culations contiguës. Ils sont plus menaçants au membre inférieur (troubles statiques et arthrose) ; ils sont mieux tolérés au membre supérieur.

Les cals vicieux épiphysaires sont très souvent préju​diciables (mauvaise orientation des surfaces articulaires ; arthrose secondaire).

c) Retard de consolidation

On parle de retard de consolidation quand le temps habituellement nécessaire à la consolidation d'une fracture du même type est dépassé~ mais quand on espère obtenir la consolidation en prolongeant l'immobilisation (sans toutefois excéder le double du délai habituel).

d ) La pseudarthrose

C’est l ' absence de consolidation spontanée de la fracture
Les causes de la pseudarthrose sont rarement générales (âge, facteurs endocriniens ou nutritionnels, syphilis, etc...). Elles sont le plus souvent locales: siège de la fracture, instabilité~ perte de substance osseuse~ ouverture du foyer de fracture avec ou sans infection, nécrose fragmentaire, délabre​ment des parties molles, (ce qui suppose la dévitalisation de l'os) ; elles peuvent être également liées au traitement (immo​bilisation imparfaite par exemple).

Les signes cliniques et radiologiques.

-Impotence fonctionnelle :

-totale si la pseudarthrose est lâche,

-relative si elle est serrée.

-Douleur aux contraintes (et à l'appui s'il s'agit d'un membre inférieur).

-A l'examen, augmentation de la chaleur locale, mobilité anormale (difficile à retrouver en cas d'ostéosynthèse), per​sistance du trait de fracture sur les radiographies et parfois démontage ou rupture de matériel d'ostéosynthèse.

Sur le plan pronostique :

On oppose les pseudarthroses avasculaires (absence ou insuffisance de réaction vasculaire avec os inerte) et les pseudarthroses hyper vasculaires dont l’os "vivant" consolidera dès la suppression du facteur d'entretien de la pseudarthrose. Mais, surtout, il faut souligner la particulière gravité des pseudarthroses septiques: l'infection compromet la conso​lidation; elle entraîne une nécrose osseuse et comporte donc une perte de substance potentielle.

 5.3.2) OSTEITE POST-TRAUMATIQUE

Elle complique les fractures ouvertes ou opérées.

Les signes infectieux sont rarement généreux; ils sont surtout d'ordre local: fistule, écoulement purulent, et évoluent sur un mode chronique prolongé.

Radiologiquement : sclérose médullaire, épaississement cortical, apposition périostée, zones ostéolytiques ou géodi​ques, nécrose osseuse et séquestration.

 5.3.3) LA NECROSE POSTTRAUMATIQUE

Elle est secondaire à la destruction par le traumatisme du pédicule vasculaire assurant la vitalité du fragment osseux.

Elle intéresse plus particulièrement certaines localisa​tions fracturaires (col du fémur; corps de l'astragale; sca​phoïde carpien).

Elle peut évoluer favorablement : réhabitation possible et prolongée supposant une immobilisation rigoureuse  excluant la reprise de la fonction.

Elle peut évoluer défavorablement, modifiant la forme de l'épiphyse, et entraînant une altération des surfaces articulaires génératrices d'arthrose.

5.4) LES SEQUELLES FONCTIONNELLES INTERESSANT LES PARTIES MOLLES

Ce sont :

- l’atrophie musculaire

- la raideur articulaire

- les oedèmes et les séquelles de phlébite.

6. LES FRACTURES PATHOLOGIQUES.
Elles constituent une variété particulière de fracture survenant sur des lésions préexistantes (dues à une destruc​tion tumorale, à une fragilité métabolique, à certaines affec​tions comme la syphilis par exemple...).

Elles succèdent généralement à un traumatisme minime.

7. LE TRAITEMENT DES FRACTURES DES MEMBRES

7.1 BUT DU TRAITEMENT

Assurer la consolidation en conservant une morphologie normale (longueur et axes), en préservant la mobilité des articulations contiguës et la capacité musculaire qui les anime, tout en pré​venant l'infection.

7.2 METHODES THERAPEUTIQUES

Il existe deux grandes catégories de méthodes :

- les méthodes orthopédiques non sanglantes, sans ouverture du foyer de fracture,

- les méthodes orthopédiques sanglantes, opératoires, avec ouverture du foyer de fracture.

Pour chacune de ces deux méthodes, le traitement comporte généralement deux étapes: la réduction, la contention.

7.2.1) LE TRAITEMENT ORTHOPEDIQUE NON SANGLANT
Il permet de traiter les fractures sans ouvrir le foyer.

Il n'expose pas au risque infectieux mais il comporte une immobilisation qui, lorsqu'elle est prolongée, peut entraîner des troubles trophiques (raideur articulaire, amyotrophie, etc...)

a) la réduction

Elle peut être obtenue d'emblée par des manœuvres externes et grâce au relâchement musculaire procuré par l'anesthésie.

Elle procède par manipulation directe des fragments ou par l'intermédiaire d'un cadre réducteur ou d'une table orthopédique

Elle peut être obtenue progressivement par une extension continue qui s'exerce selon des modalités diverses (bandes adhésives, broche transfixiant l'os à distance du foyer et solidaire d'un étrier).

b) la contention

Le plâtre : il immobilise généralement les articulations sus et sous jacentes ; maintient le membre en position de fonction, rarement en position de réduction, mais c'est tou​jours, alors temporaire et de courte durée.

Il doit être moulé exactement sur le membre; éviter les pressions excessives sur les saillies osseuses (risque d'escarre), de compression des éléments nobles, sciatique poplité externe par exemple.

Le plâtre doit être surveillé. Il convient de dépister les troubles circulatoires et notamment l'œdème, qui peuvent signifier que le plâtre est trop serré. La gêne à la circula​tion de retour sera prévenue et traitée par la surélévation du membre. Au besoin, il faut fendre le plâtre; parfois même il faut l'enlever (en un mot tout faire pour éviter de graves complications comme, par exemple, le syndrome de Volkmann après immobilisation du coude).

Il faut également savoir qu'une douleur peut signifier une compression et connaître le risque d'escarre.

Il faut surveiller la mobilité active du segment sous-​jacent pour dépister une paralysie secondaire à une compression.

Secondairement, après quelques jours, il faut s'assurer que le plâtre n'est pas devenu trop large (fonte de l’œdème). Il immobilise alors mal la fracture, expose au risque de déplacement secondaire, et doit parfois être refait. Ceci souligne la nécessité de la radiographie de contrôle qui montre le déplacement.

Il faut également dépister une infection se développant sous un plâtre (syndrome infectieux et signes locaux) et savoir qu’une phlébite peut également survenir sous plâtre (élévation thermique, accélération du pouls, douleur du mollet et à la dorsiflexion des orteils, etc...).

L'extension continue: est également un moyen de contention ; le membre est installé selon les cas, sur un plan dur, sur une attelle ou un cadre de suspension. L'extension continue de conten​tion doit devenir progressivement plus faible que l'extension continue de réduction pour ne pas induire d'écart inter-fragmen​taire.

7.2.2) LE TRAITEMENT OPERATOIRE OU ORTHOPEDIQUE SANGLANT

Il permet la réduction anatomique du foyer de fracture ; il maintient solidement celle-ci jusqu'à la consolidation en permettant rapidement la reprise de la mobilisation. Mais, l'ouverture du foyer comporte indéniablement un risque septique et peut, dans certains cas, retarder la consolidation.

a) La réduction 

Elle est plus souvent faite "à ciel ouvert" dans des conditions d'asepsie rigoureuse. Elle est anatomique, évite de dévasculariser les fragments. Elle est parfois réalisée "à ciel fermé, sur table orthopédique, si le matériel de contention peut être introduit à distance.

b) la contention

 Le matériel de contention est différent selon le type anatomique de fracture.

- broches et cerclage au fil d'acier sont réservés aux fractures apophysaires ou à certaines fractures épiphysaires (olécrane par exemple) ou aux fractures de la rotule.

- les vis sont utilisées pour les fracture épiphysaires, apophysaires, en complément pour certaines fractures diaphysai​res (affrontement des surfaces spiroïdes, réassemblage de frac​tures pluri-fragmentaires).

- les plaques vissées sont réservées aux fractures dia​physaires de même que 

- l’enclouage centro-médullaire, celui-ci peut d'ailleurs être réalisé à ciel fermé sous contrôle d'amplificateur de brillance.

-les clous-plaques ou les plaques coudées sont réser​vés au traitement des fractures épiphysaires ou métaphysaires.

- le fixateur externe, enfin, est réservé aux fractures ouvertes quand la présence d'un matériel métallique n'est pas souhaitable au niveau de la plaie. Il comporte des "fiches" transfixiant l'os au-dessus et au-dessous du foyer de fracture et une ou deux barres d'union les solidarisant et assurant donc la stabilisation.

- les résections arthroplastiques sont réservées à cer​taines fractures articulaires. Elles sont réalisées dans le but de restaurer le mouvement le plus rapidement possible. Elles peu​vent être suivies de reconstruction par prothèse. L'exemple le plus fréquent est la prothèse cervico-céphalique mise en place pour traiter les fractures du col du fémur du vieillard dans le but de le lever le plus tôt possible.

Traumatismes artériels des membres

1 Introduction


De nos jours, la physionomie des urgences vasculaires traumatiques comme celle des urgences chirurgicales en générale s’est modifiée. La classique plaie de la fémorale au scarpa n’est plus qu’une image d’Epinal. En pratique civile, les traumatismes artériels s’intègrent très souvent dans le cadre de polytraumatismes, dont les facteurs locaux et généraux de gravité sont à l’origine d’une grande difficulté de diagnostic, de prise en charge initiale et de traitement. Ces aspects modernes des traumatismes artériels civils ont largement bénéficié de l’expérience militaire, notamment américaine lors de la guerre du Viet Nam.

2 Mécanismes étiologiques


Il s’agit de traumatismes ouverts ou fermés
dans lesquels le mécanisme lésionnel artériel est soit direct soit indirect.

L’incidence des traumatismes ouverts est, dans le cas des lésions artérielles, largement dominante. Il en découle deux risques importants



- un risque immédiat : hémorragique.



- un risque secondaire : infectieux par contamination du foyer traumatique. 

La lésion vasculaire peut être directe par un agent vulnérant soit indirecte par des fragments osseux fortement déplacés lors de lésions ostéo-articulaires associés.


Les principaux mécanismes étiologiques sont les suivants :



- AVP le plus souvent. Ils sont à l’origine des lésions associées les plus graves.

- Plaies  pénétrantes par arme blanche ou par arme à feu (petit calibre). Elles          sont responsables de lésions vasculaires limitées. 

- Accidents du travail (écrasement de membre).

- Traumatologie sportive (notamment les lésions poplités dans les luxations du genou)

3 Lésions anatomo pathologiques


3-1 Lésion artérielles 


Types lésionnel :



- Plaies franches : solution de continuité des tuniques de la paroi artérielle.
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Plaie circonférencielle  (section totale) : il existe souvent une rétraction des deux moignons artériels associée à une contraction réflexe de la media qui obstruant la lumière artérielle assure une hémostase spontanée (plaie sèche).
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Plaie latérale : les berges restent béantes et l’hémostase spontanée est exceptionnelle. Il se constitue immédiatement un hématome plus ou moins pulsatile et secondairement un faux anévrisme.
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Plaie transfixiantes : qui ont la particularité d’être à l’origine d’une fistule artério veineuse.

Contusions artérielles : Solution de continuité incomplète (rupture d’une ou deux tuniques). Elles sont secondaires à des traumatismes fermés avec un mécanisme d’étirement ou de décélération.

- Rupture sous adventicielle : plus fréquente. Il s’agit d’une rupture de la média et de l’intima. L’adventice fait barrage à une extravasation massive. La média et l’intima se rétractent et peuvent obstruer la lumière occasionnant un syndrome ischémique.

- Rupture intimale : lésion dangereuse. La lésion est souvent limitée et passe inaperçue. Une thrombose secondaire est possible par flap intimal.
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Spasme artériel : même s’il peut exister à l’état pur chez l’enfant, il s’agit d’un diagnostic d’élimination. Il existe souvent une lésion anatomique sous jacente (rupture intimale).


Topographie des lésions : deux notions importantes



- sites préférentiels 




Membre inférieur  60%




Axes fémoraux (superficielle)  45%




Poplité  20%




Humérale  30%
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- territoires artériels dangereux : fonction de l’existence et de la qualité d’un réseau constitutionnel de suppléance. 

3-2 Lésions associées

Lésion veineuses : souvent associées aux lésions artérielles (40%), notamment lors des traumatismes ouverts. Elles prédominent au niveau de l’axe profond fémoro poplité. Elles sont à l’origine d’hémorragies parfois importantes lorsqu’elles intéressent les troncs collecteurs, ce qui aggrave l’hypovolémie et par voie de conséquence l’ischémie. L’interruption du retour veineux peut avoir plusieurs conséquences :

- au minimum un œdème favorisant la survenue  d’un syndrome des loges.

- au maximum une diminution du flux artériel (selon le même principe que la phlegmacia coerulea).

- a distance des séquelles fonctionnelles importantes.

Lésions ostéo-articulaires : elles sont soit associées aux lésions vasculaires ou en sont responsables. Elles sont présentes dans 30 à 50% des cas. Les plus fréquentes sont les fractures polyfragmentaires metaphysaires au voisinage du genou.

Lésions neurologiques : dans 15 à 20% des cas. Il s’agit de contusions, d’étirements, de sections ou d’arrachement des troncs nerveux. Le problème essentiel est de pouvoir différencier les troubles neurologiques liés au traumatisme nerveux de ceux liés à l’ischémie aiguë.

Lésions des parties molles : très fréquentes dans ce type de traumatismes. Elles sont d’importance variable, de l’ouverture cutanée punctiforme au grand délabrement cutanéo musculo tendineux. Ces lésions des parties molles doivent impérativement être prises en compte :

- parce que la destruction musculaire participe à la destruction des collatérales et participe à l’aggravation de l’ischémie. 

- parce qu’elles entrent en jeu dans l’analyse du pronostic fonctionnel et dans une éventuelle décision d’amputation d’emblée.

4 Symptomatologie clinique:


Le diagnostic est souvent facile ou évident. La principale difficulté réside, en pratique, dans l’existence de pièges diagnostiques aussi fréquents que divers.

4-1 Signes généraux : le choc, traumatique ou hypovolémique est présent dans la moitié des cas


4-2 Signes locaux :



L’hémorragie.


L’hémorragie externe (en jet rouge vif) signe la lésion artérielle. Le plus souvent lors de l’examen, l’hémorragie s’est tarie en raison du collapsus ou des mécanismes réflexes. L’examen clinique met alors en évidence un caillot plus ou moins battant au contact du pédicule. Une hémorragie veineuse noirâtre continue est souvent associée. 

L’hématome est la forme la plus fréquente. Il doit alerter par sa seule présence.



Le syndrome ischémique.
Ischémie complète : Tous les signes cliniques sont présents (abolition des pouls, pâleur, douleur, paralysie). Le diagnostic est évident mais bien souvent trop tardif. 

Ischémie relative : L’ischémie est réversible. Le membre est froid, pâle, le lit veineux superficiel est vide, les loges musculaires sont souples, la douleur est modérée voir absente, l’examen neurologique est normal. Le maître signe est l’abolition des pouls.



La fistule artério veineuse. 

Rarement en aiguë. Localement elle se traduit par un frémissement et par un souffle systolo-diastolique. Les conséquences locales sont réduites (retentissement artérielle souvent inapparent). Seules le FAV proximales à gros débit peuvent avoir un retentissement général (altération de l’hémodynamique et de la fonction cardiaque).


4-3 Pièges diagnostiques

Ils sont à l’origine de la méconnaissance immédiate de 10% des lésions vasculaires. 

Les formes masquées :

- Examen rendu difficile en raison de l’œdème ou du délabrement des parties molles.

- Chez un polytraumatisé en choc et dans le comas, l’ischémie est souvent mise sur le compte du collapsus, une urgence vitale fait passer l’ischémie au deuxième plan.



Les formes atténuées :
Formes cliniques paucysymptomotiques au départ s’aggravant brutalement dans un deuxième temps.



Pouls présents :

Ne sont pas synonymes d’intégrité artérielle. Il peut s’agir d’une plaie latérale ou d’une rupture intimale. Il n’y a pas de risques immédiat mais un risque secondaire de thrombose artérielle aiguë.



Devenir des pouls après réduction (fracture ou luxation) :

En cas de réapparition : il ne s’agit pas forcement que d’une compression vasculaire temporaire isolée.

En cas de non réapparition : ne pas se contenter du diagnostic de spasme artériel.

La précocité du diagnostic étant le meilleur garant d’un pronostic favorable, il est indispensable de respecter certains principes :

- tout membre traumatisé doit bénéficier d’un examen vasculaire rigoureux, comparatif et répété.

- tout traumatisme fermé à risque (genou) doit faire l’objet d’une surveillance accrue et d’une artériographie au moindre doute.

- toute plaie des parties molles en regard d’un axe vasculaire est une plaie vasculaire jusqu’à preuve du contraire et doit bénéficier d’une exploration chirurgicale.

- un pouls non perçu ou incertain est un pouls abolis signifiant qu’il s’agit jusqu’à preuve du contraire d’un traumatisme artériel.

- la perception d’un pouls ne préjuge en rien de l’état de la paroi artérielle.

5 Bilan complémentaire :

Artériographie : c’est l’examen de choix. On retrouve schématiquement 5 types d’images.



- Arrêt brutal et complet : section complète ou rupture sous adventicielle.




- fuite : extravasation du produit de contraste.



- défecte pariétal focalisé : rupture intimale.



- fistule artério veineuse avec opacification veineuse précoce.



- spasme artériel, aspect rétrécit et effilé des troncs artériels.

L’artériographie pré opératoire est loin d’être systématique.



Hémorragie aiguë menaçante : pas d’examen.



Ischémie sévère : pas d’artériographie per opératoire.



Ischémie modérée : artériographie pré opératoire.

Angioscanner :beaucoup plus accessible et plus rapide que l’artériographie. Permet dans certains cas d’avoir une bonne idée du type et de la topographie des lésions vasculaires.

6 Traitement :


6-1 Traitement du syndrome hémorragique : immédiat



Assurer une hémostase temporaire par compression (poing, pansement, garrot)



Remplissage vasculaire à débuter au plus tôt, sur les lieux du traumatisme.


6-2 Préparation de la réparation vasculaire.

- Récupération du lit d’aval fréquemment thrombosé : thrombectomie à la sonde de fogarty.

- Lavage de membre, à discuter en fonction de la gravité de l’ischémie, la masse musculaire ischémique afin d’éviter un syndrome de reperfusion.

- Recherche et traitement d’une lésion veineuse associée. La réparation veineuse doit chaque fois que possible précéder la réparation artérielle.

- Mise en place d’un shunt temporaire ( en silastic) qui permettra de différer la réparation artérielle si celle-ci n’est pas prioritaire ou si une chirurgie à double équipe est impossible. 


6-3 Principes de la réparation vasculaire.



- La suture doit porter en tissus sains.



- La suture doit être faite sans tension.



- La suture ne doit pas être sténosante.



- La suture doit être protégée à l’abris de l’infection.


6-4 Modalités de la réparation.



- Ligature artérielle : doit rester l’exeption.

- Suture latérale plus ou moins associée à un patch : en cas de plaies latérales avec perte de substance limitée.

- Suture termino terminale : en cas de section complète de l’artère avec une perte de substance après recoupe autorisant une suture sans tension.

- Interposition termino terminale d’un greffon veineux. Il s’agit du traitement le plus satisfaisant des pertes de substance importants ou des contusions artérielles.

- Pontage extra focal : court-circuite le foyer traumatique. Les anastomoses et le pontage sont en zone saine. En cas de risque septique majeur.

Le greffe veineuse saphène demeure un matériel de choix. Le prélèvement veineux controlatéral est prudent et devient une règle lorsqu’une lésion veineuse est mise en évidence afin de conserver un retour veineux superficiel.


6-5 Aponevrotomies.

Elles ont pour but d’éviter le syndrome de loge post revascularisation pouvant mettre en jeu le résultat de la réparation artérielle. Elles doivent être larges et intéresser toutes les loges musculaires. Elles seront réalisées au moindre doute, en cas d’œdème de revascularisation immédiat, de revascularisation tardive d’une ischémie sévère, de lésions veineuses associées, de contusion importante des parties molles….


6-6 Amputations primaires.

L’amputation primaire est une décision de sagesse lorsque les chances de conservation et de récupération fonctionnelles du membre semblent d’emblée compromises.


Ischémie dépassée, vue très tardivement.

Lésions traumatiques majeures et multiples (ostéo articulaires, nerveuses, vasculaires et des parties molles).

7 Facteurs pronostic


Facteurs généraux :

- Le choc hémorragique : met en jeu le pronostic vital et aggrave l’ischémie d’aval.

- Les lésions associées à distance : de par leur gravité spécifique et parce qu’elles nécessitent un traitement urgent retardent en pratique le traitement des lésions artérielles.

- L’infection : risque majeur dans les traumatismes ouverts.

- Le syndrome de reperfusion : relargage dans le circuit général des dechets du métabolisme anaerobie du foyer ischémique (myoglobine, lactates) et des produits de la lyse cellulaire (potassium). Il peut être divisé en deux phases :

Phase précoce : l’acidose et l’hyperkaliémie mènent au troubles du rythme et à l’arrêt cardio circulatoire.

Phase tardive : la myoglobinémie entraîne une necrose tubulaire aiguë.


Facteurs locaux :

- La durée et la sévérité de l’ischémie : mettent en jeu le pronostic vital et fonctionnel.

- Les lésions veineuses : aggravent l’hypovolémie et compliquent le geste chirurgical.

- Les lésions nerveuses et ostéo articulaires: conditionnent largement le pronostic fonctionnel.

- Les lésions des parties molles : aggravent l’ischémie par la supprétion de la collatéralité artérielle, augmente les risques de survenue d’un syndrome de reperfusion et sont source d’infection.

Les polytraumatismes



 

1. Introduction 

1.1. Définition

Le polytraumatisme est un ensemble de lésions (une ou plusieurs) dont l'une d'entre elles, à elle seule, peut engager le pronostic vital.

1.2. Epidémiologie

Les polytraumatismes font suite à des accidents de la voie publique, des accidents du travail, des accidents domestiques.

La population la plus touchée est la population masculine. La moyenne d'âge se situe entre 40 et 45 ans.

Les organes touchés sont :
-le thorax
-I'abdomen
-le crane.

Il existe aussi des traumas de la moelle épinière (qui n'ont pas été développés dans le cours).

Les traumas peuvent étre ouverts ou fermés. Ils sont ouverts lorsqu'ils sont causés par exemple par arme blanche ou arme à feu.

1.3. Les mécanismes

Ils sont de 2 types :

-directs : lésions de compression entre 2 plans durs 
ex: compression entre le volant et le siège dans un accident de voiture.

-indirects : lésions résultant de l'énergie cinétique 
ex: arrachement d'organes par accident de décélération.

2. Traumatismes thoraciques

2.1. Les lésions pariétales

Ce sont les fractures de côtes.

2.1.1. Clinique

Le premier tableau est un tableau subaigu avec des douleurs gênent à la toux ce qui provoque un encombrement trachéo-bronchique puis + ou - rapidement une insuffisance respiratoire aiguë avec hypoxémie. Il y a intervention du terrain : tabac, obésité, âge avancé...

Le deuxième tableau est une détresse respiratoire d'emblée qui est observée lorsque les fractures sont multiples, étagées et bilatérales. Quand il existe 2 fractures ou + sur une même côte à 3 étages au -, on parle de volet thoracique c à d d'une désolidarisation de cette portion de la paroi thoracique ce qui entraîne une respiration paradoxale avec un enfoncement de la paroi dans le thorax à l'inspiration et l'inverse à l'expiration. Le pronostic est mauvais surtout s'il s'agit d'une personne âgée.

Dans les 2 cas, il y a des crépitations osseuses à la palpation (impression que 2 fragments osseux frottent l'un contre l'autre).

2.1.2. Para-clinique

Radio thoracique: fractures des arcs postérieurs ou postéro-latéraux.

2.1.3. Traitement

• L'analgésie visant à permettre la toux et ainsi à prévenir l'encombrement trachéo-bronchique.

- Générale : morphinique ou non morphinique
- Loco-régionale : anesthésie des nerfs intercostaux par injection de xylocaïne entre les épineuses.

• Kiné respiratoire avec aérosols pour fluidifier les sécrétions.

• Ventilation artificielle : d'emblée quand il y a une détresse respiratoire d'emblée (SAMU), ou + tardivement si l'évolution se fait vers la cyanose ou la polypnée.

2.2. Les lésions pleurales

2.2.1. Pnenmothorax

2.2.1.1. Etiologies

- Effraction parenchymateuse d'un fragment costal
- Décélération provoquant des contusions pulmonaires, des déchirures du parenchyme pulmonaire (mécanisme indirect)
- Lésion de la trachée et des bronches.

2.2.1.2. Clinique

La symptomatologie s'intrique à d'autres signes dans le cadre d'un polytraumatisme.

- Détresse respiratoire : hypoxémie, cyanose

- Détresse circulatoire : gêne au retour veineux par hyperpression dans la cage thoracique et gêne à l'éjection du ventricule gauche (c'est la tamponnade gazeuse)

- Tympanisme à la percussion 

- Abolition du murmure vésiculaire 

- Hémithorax distendu et immobile

2.2.1.3. Para-clinique

L'examen utilisé est la radio thoracique. On observe un hémichamp pulmonaire hyperclair (noir) et parfois, le moignon pulmonaire est rétracté sur son hile. La distention de la paroi thoracique correspond à un élargissement des espaces intercostaux et à un refoulement du médiastin et du diaphragme.

2.2.1.4. Traitement

C'est le drainage thoracique.

2.2.2. Hémothorax

2.2.2.1. Etiologie

- Lésion vasculaire du pédicule intercostal
- Lésion du parenchyme pulmonaire 
- Lésion de l'aorte (pronostic + réservé).

2.2.2.2. Clinique

- Matité

- Abolition du murmure vésiculaire

- Non transmission des bruits

- Chocs hémorragiques possibles : la plèvre peut contenir jusqu'à 2 litres de sang provoquant pâleur, tachycardie et anémie.

2.2.2.3. Para-clinique

L'examen utilisé est la radio thoracique en position couchée le plus souvent car il s'agit de polytraumatisés. On observe une opacité homogène (pas de ligne de Damoiseau car patient couché), un refoulement du médiastin, un élargissement des espaces intercostaux et un abaissement du diaphragme.

2.2.2.4. Traitement

C'est le drainage thoracique en position axillaire moyenne couplé à une transfusion sanguine.

2.3. Les lésions du parenchyme pulmonaire

Elles sont représentées essentiellement par la contusion pulmonaire qui peut provoquer une déchirure alvéolo-bronchiolaire avec hémorragie et œdème péri-lésionnel.

2.3.1. Clinique

- Hypoxémie, cyanose 

- Hémoptysie.

2.3.2. Para-clinique

- La radio montre une opacité du parenchyme pulmonaire + ou - systématisée, uni ou bilatérale, avec un bronchogramme aérien. 

- Le scanner thoracique délimite un épanchement pleural et une contusion pulmonaire, il visualise mieux l'hématocèle et le pneumatocèle (cavités de sang ou d'air à l'intérieur du poumon).

2.3.3. Traitement

Il faut apporter de l'oxygène par sonde nasale ou par intubation.

2.3.4. Evolution

La récupération est bonne car le parenchyme se reforme grâce aux pneumocytes. 

Le risque est la surinfection de la contusion.

2.4. Les lésions médiastinales

2.4.1. La contusion myocardique

Elle se produit par la déchirure des myofibrilles et s'accompagne d'un œdème péri-lésionnel.
Souvent les mécanismes sont directs (compression thoracique) mais quelques fois, la décélération

2.4.1.1. Clinique

- Troubles du rythme cardiaque supra-ventriculaires ou ventriculaires = extra-systole 

- Choc cardiogénique possible.

2.4.1.2. Paraclinique

- L'ECG montre les troubles du rythme et les anomalies de repolarisation (segment ST). 

- Biologie: dosage des enzymes cardio-sélectifs essentiellement la troponine. 

- L'échocardiographie montre une hypokinésie ou akinésie d'une zone (mauvaise contraction) et permet de visualiser les valves cardiaques ce qui est bien dans les arrachements de piliers de valves mitrales à mécanisme indirect (provoqués par l'énergie cinétique). 

- Le meilleur examen pour affirmer la contusion myocardique, mais le + tardif est la scintigraphie au thallium.

2.4.1.3. Evolution

Le risque important est un trouble du rythme ventriculaire. C'est pour cela que l'on fait une surveillance sous scope pendant 48 heures.

La récupération est bonne puisque le parenchyme cardiaque récupère seul ad intégrum.

Rq 1 : il y a récupération car il s'agit d'une contusion du muscle et non pas d'un mécanisme vasculaire ou hypoxique de type infarctus traumatique lié à des lésions des artères coronaires ce qui entraînerait une nécrose myocardique et nécessiterait une angioplastie en urgence.

Rq 2 : + la vitesse est grande, + la décélération sera importante et + les lésions seront graves

2.4.2. Les lésions de l'aorte thoracique

Ce sont surtout des lésions de l'isthme aortique entre la crosse mobile et l'aorte descendante fixée par les artères intercostales.

Lors d'une forte décélération, il y a rupture de l'aorte ce qui entraîne la mort.

La rupture partielle de la paroi aortique ou rupture sous-adventicielle entraîne une pseudo-coarctation (diminution du calibre interne) et un pseudo-anévrysme (augmentation du volume externe)

2.4.2.1. Clinique

- La pseudo-coarctation s'accompagne d'une diminution de la pression dans l'aorte, on a une asymétrie de la PA avec une PA aux membres inférieurs + faible Si la partie touchée se trouve entre le tronc artériel brachio-céphalique et l'artère sous-clavière gauche, la PA au membre supérieur gauche est + faible qu'au membre supérieur droit. 
Il est donc nécessaire de prendre la PA aux 4 membres. 

- Il y a un souffle systolique d'éjection à l'auscultation.

2.4.2.2. Para-clinique

• L'examen principal est la radio thoracique :

- élargissement du médiastin supérieur (du au pseudo-anévrysme)
- refoulement de la trachée déviée vers la droite
- hémothorax gauche.

• En cas de doutes, il existe 3 examens complémentaires :

- le scanner thoracique avec injection de produit de contraste

- l'échocardiographie trans-oesophagienne (ETO) compte-tenu des rapports étroits l'œsophage avec l'aorte. On voit le passage du flux sanguin entre les 2 feuillets de l'aorte.

- l'artériographie (la - utilisée).

2.4.2.3. Traitement

C'est la chirurgie : thoracotomie gauche avec quelques fois clamp de l'aorte nécessitant une circulation extra-corporelle.

2.4.3. Les lésions de la trachée et des bronches

2.4.3.1. Clinique

- Pneumothorax uni ou bilatéral massif

- Emphysème sous-cutané : on entend des crépitations neigeuses en appuyant sur la peau.

2.4.3.2. Para-clinique

Le diagnostic est affirmé par la fibroscopie bronchique.

2.4.3.3. Traitement

C'est la chirurgie.

2.4.4. Les lésions de l'œsophage (perforations oesophagiennes)

2.4.4.1. Clinique

Le diagnostic est difficile à la phase initiale or, s'il n'est pas fait, le pronostic est redoutable sous forme de complications infectieuses se propageant dans la plèvre et le médiastin.

Comme l'œsophage est un organe creux, il y a un petit emphysème sous-cutané à la partie haute du thorax ou au niveau cervical.

2.4.4.2. Para-clinique

- A la radio, on observe un pneumomédiastin hyperclair. 

- Transit oesophagien pour voir une fuite éventuelle du produit de contaste. 

- Oesophagoscopie : même principe que la fibroscopie sauf que le tube est rigide et qu'il déplisse la muqueuse oesophagienne permettant de voir les replis.

2.4.4.3. Traitement

Suture de la perforation avec drainage thoracique pour ôter le liquide oesophagien et une antibiothérapie pour contrer le risque d'infection.

2.4.5. Les lésions des coupoles diaphragmatiques

Le mécanisme est direct par compression abdomino-pelvienne (souvent à cause d'une ceinture de sécurité un peu + haute). Les lésions de la coupole gauche sont les + fréquentes.

2.4.5.1. Clinique

• Dans les ruptures gauches :

- insuffisance respiratoire

- douleurs thoraciques gauches à irradiation dans l'épaule gauche

- bruits hydroaériques de transit digestif dans l'hémithorax gauche et déviation des bruits du coeur vers la droite à l'auscultation.

- Dans les ruptures droites

Il y a peu de clinique.

2.4.5.2. Para-clinique

• Dans les ruptures gauches :

- radio: présence de viscères abdominaux dans l'hemithorax gauche
- sonde gastrique dans l'hémithorax gauche

Tous les organes de l'hypochondre gauche peuvent être herniés dans l'hémithorax gauche.

• Dans les ruptures droites :

- radio : surélévation de la coupole droite par remontée du foie avec quelques hémothorax droits
- IRM

2.4.5.3. Traitement

C'est la chirurgie, souvent par voie abdominale.

3. Traumatisme abdominaux

3.1. Introduction

Les lésions abdominales s’intègrent dans le polytraumatisme. Il y a deux risques :

- un risque initial : le risque hémorragique
- un risque d’infection

Les deux examens complémentaires qui dominent le diagnostic sont :

- l’échographie abdominale
- le scanner abdominale

Il y a des examens plus annexes :

- la ponction lavage péritonéale
- l’artériographie
- la laparoscopie

3.2. Étiologies

Les principales lésions traumatiques sont :

- les lésions traumatiques de la rate et du foie ( plus d’une lésions sur deux )
- les lésions des organes creux ( intestin, estomac…)
- les lésions rétro-péritonéales ( reins, vaisseaux rétro-péritonéaux, vessie ). Elles sont plus rares.

3.3. Diagnostic Clinique

Le signe habituel est l’instabilité hémodynamique (instabilité de la pression artérielle (PA) ). La PA est oscillante en fonction du remplissage.

L’examen abdominal : il peut être limité si le patient est para- ou tétraplégique ( pas de sensibilité abdominale ). On peut observer :

. la trace de ceinture de sécurité ( hématomes )
. une fracture des cotes basses à droite ou à gauche
. des lésions de la rate ( douleur de l’épaule gauche )
. des lésions pelviennes ( grâce aux touchers pelvien et vaginal ) avec du sang, une douleur ou des hématomes.

Les premiers signes sont donc les signes hémorragiques. S’il y a une hypotension artérielle, il faut se méfier d’un organe qui saigne en intra- ou rétropéritonéale.

3.4. Paraclinique

3.4.1. Signes Biologiques

- NFS (anémie, chute de l’hémoglobine ). A la phase initiale, il n’y a pas de reflet du saignement.
- Augmentation des transaminases (ASAT, ALAT) par cytolyse
- Hyperamylasémie par contusion du pancréas (dans 70 % des cas)
- Hyperleucocytose : signes infectieux ou signes de stress (il y a démargination des leuco. après un choc).

3.4.2. Imagerie

3.4.2.1. Radio ASP

On observe sur la radio :
. une grisaille diffuse : signe évocateur d’hémopéritoine
. disparition de l’ombre des psoas : rétrohémopéritoine 
. un pneumopéritoine par perforation de l’intestin grêle, de l’estomac.

Rq : Il est parfois difficile de faire le diagnostic. Pour certains patients, on fait la radio en décubitus latéral gauche ( air au niveau du flanc droit, au dessus du foie )

Dans le rétropneumopéritoine, l’air moule un ou les deux reins. C’est le signe d’une rupture du deuxième duodénum.

3.4.2.2. Echographie abdominale

C’est l’examen de référence chez le polytraumatisé (aux USA, surtout ponction lavage péritonéale).

Inconvénient : Elle est opérateur dépendant
Avantage : C’est un examen non invasif et on peut amener l’appareil au patient.

C’est un très bon examen pour mettre en évidence un hémopéritoine. On peut le quantifier.
C’est un bon examen pour la topographie des viscères pleins (foie, rate, pancréas ) et pour mettre en évidence un rétrohémopéritoine ( bassin, vessie ).

3.4.2.3. Scanner Abdominale

Inconvénient : Il faut déplacer le malade ( risque qu’il saigne ). Le patient doit donc être stable.
Avantage : Il est performant pour le diagnostic de l’épanchement. C’est un très bon examen pour voir ce qui saigne ( diagnostic lésionnel ) ( foie, rate, pancréas ).C’est un bon examen pour diagnostiquer un pneumopéritoine ou un rétropneumopéritoine.

Il est possible de sensibiliser le scanner avec un produit de contraste, en I.V.

3.4.2.4. Ponction Lavage Péritonéale

C’est un examen routinier aux USA.

Principe : - Ponctionner la cavité intra-péritonéale
Placer un petit cathéter dans l’abdomen
Perfuser 500 à 1000 ml de sérum physiologique
On récupère 300 à 700 ml de liquide 
Dosage biologique 

Résultats : On peut ainsi mettre en évidence un hémopéritoine et des perforations digestives ( si le nombre de Globules Blancs est supérieur à 1000 GB/mm  , on a un fort doute de perforation digestive. S’il y a des germes, ce sont des Gram + ).

3.4.2.5. Artériographie

Elle a deux buts :
- un but diagnostique : montrer ce qui saigne
- un but thérapeutique : l’embolisation = injection, par des cathéters, de substances hémostatiques qui interrompent le saignement. Cette méthode est surtout employée pour les hémorragies des artères du bassin et pour les artérioles du foie. 

3.4.2.6. Célioscopie

Principe : Injection dans la cavité abdominale d’un mélange avec de l’air. Puis avec un optique, on regarde à l’intérieur.

Cette méthode est de plus en plus utilisée.

Rq : dans les plaies par armes blanches, on fait une simple célioscopie.

3.5. Traitement

3.5.1. Lésions extra-abdominales

Il faut vérifier si l’hypotension n’est pas liée à autre chose que la lésion abdominale ( hémothorax, pneumothorax ).

3.5.2. Lésions abdominales

Après avoir éliminer ces urgences extra-abdominales :

Si le patient a une hypotension très importante malgré le ttt, il faut faire une échograhie abdominale. S’il y a du sang dans la cavité abdo., il faut une chirurgie en urgence. 

Si le patient a une P.A stable, l’ écho. montre un épenchement modéré. Il faut faire un scanner abdo. Pour préciser les lésionsd’organes. On peut l’accompagner d’une ponction lavage péritonéale. 

Si le patient a un choc hémorragique, l’écho. abdo. ne montre pas d’hémopéritoine mais un hématome pelvien ( par fracture du bassin ). Ttt : artériographie + embolisation.

3.5.3. Traitement organe par organe

3.5.3.1. Lésions spléniques

On observe de petites contusions jusqu’à des arrachements complets ( il y a 5 stades dans les lésions de la rate ).Le ttt est chirurgical, la splénectomie. Mais le risque infectieux est important ; on évite donc de plus en plus les splénectomies chez les enfants. Donc soit on surveille le patient, soit on fait des techniques d’hémostases en plaçant la rate dans un sac hémostatique.

3.5.3.2. Lésions hépatiques

L’hépatectomie n’existe pas.Le ttt est chirurgical : on plaque des champs stériles sur le foie pendant 48 à 72 heures et créer ainsi une hémostase. On réopère 3 jours après pour enlever les champs.

Les lésions de la vésicule biliaire sont des lésions accessoires. Dans les lésions des veines sus-hépatiques ( déchirées ), il y a un risque d’embolie gazeuse et d’arrêt circulatoire.

3.5.3.3. Lésions du pancréas

Le diagnostic est difficile et l’écho. n’est pas performante. Le scanner est meilleur.

On observe une hyperamylasémie lors de la ponction lavage péritonéale. Il est possible d’opacifier le canal de Wirshung : s’il est rompu, on fait une chirurgie en tuteurisant le canal. Lors des mécanismes de compression, le pronostic est redoutable.

3.5.3.4. Organes Creux

Le diagnostic est délicat. On fait une ponction lavage péritonéale, mais il y a un risque infectieux important. Le traitement est chirurgical : résection d’anastomoses.

3.5.3.5. Traumatismes du bassin

En cas d’hématome pelvien, le choc hémorragique est important. Le ttt n’est pas chirurgical. On fait une artériographie puis une embolisation.

- Il faut penser à une perforation de la vessie, à une perforation sous- ou intra-péritonéale.
- Lésion du rectum lors d' embrochage du rectum par un bassin fracturé (pronostic ---).
- Lésion des organes génitaux
- Traumatisme du rein. On réalise le diagnostic par scanner avec injection quand le patient a une hématurie.

Pb : Quand il y a une contusion rénale simple, est-ce une lésion du système collecteur (bassinet), ou une lésion du pédicule vasculaire Artère rénale)? Si c’est une lésion du pédicule vasculaire, il faut revasculariser le rein par un pontage sur l’artère rénale.

4. Traumas crâniens

4.1. Introduction

Le pronostic est à la fois fonctionnel (récupération, séquelles neurologiques…) et vital ( éviter le passage en mort encéphalique ).

4.2. Bilan Clinique

- Score de Glasgow ( réponse oculaire, verbale, motrice )

- Score de Liège : examen des réflexes du tronc cérébral ( du réflexe oculo-cardiaque au clignement à la menace )

- Déficits ( hémiplégie…)
Examen :
. Sricte symétrie des pupilles
. Mouvements anormaux ( ex : au cours des crises comitiales = crises d’épilepsie )

- Examen précis des plaies ( sortie de LCR : ottorrhée, rhinorrhée )

4.3. Bilan Paraclinique

Scanner crânien
. lésions figurées ( hématomes sous dural, intra-cérébral )
. contusions cérébrales
. appréciation de l’effet de masse ( refoulement du parenchyme cérébrale, déviation des structures )

IRM, électroencéphalographe ( pas en urgence )

4.4. Conduite Thérapeutique

Chirurgie : 
- Il faut évacuer un hématome extra-dural
- Il faut lever une embarrure.

4.5. Traitement Médical

Dès la phase initiale, il faut obtenir une pression de Perfusion Cérébrale ( PPC ) :

PPC = P.aortique moyenne – P.intacranienne

Elle doit être supérieur à 70 mmHg.

1 - Il faut améliorer la P.aortique, ie corriger une hypovolémie par un remplissage optimum.Il faut en plus adjoindre des vasopresseurs ( dérivés de Noradrénaline ) pour améliorer la P.artérielle.
2 – On diminue la P.intracrânienne en évacuant ce qui est chirurgical.
Il faut utiliser des médicaments qui évitent la compression du cerveau (mannitol) = Médicaments hyperosmolaires.

Il faut une sédation et une analgésie pour éviter que le patient ne tousse et qu’il augmente ainsi sa PIC (P.intracrânienne).
La normoxie est nécessaire.
Il faut éviter l’hypercapnie ( l’augmentation du CO2 entraîne l’augmentation du volume intracrânien ).
Il faut drainer le LCR par un cathéter, dans les ventricules.
Le monitorage de la P.artérielle et de la PIC est donc nécessaire ( grâce à un capteur dans le parenchyme cérébral ou dans les ventricules ).

Plaie sèche
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Fistule artério veineuse post traumatique
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Pourcentage de gangrène en fonction de la localisation de la ligature artérielle








