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Organ Procurement Needs Perseverance

Organ transplantation has progressed to become the best, if not
the only, modality of treatment of numerous serious conditions.
However, without organs there can be no transplantation.
Donated organs are scarce in Lebanon.
To improve organ donation we, at NOOTDT, have decided to adopt
and adapt a world know system i.e. the Spanish system.
It entitles having a unified national program under the guidance
of a single national authority, NOOTDT-LB.
This national organization is responsible to promote organ
donation and prepare the necessary protocols and registries.
Spreading the concept of organ donation requires an immense
educational effort.
This education should not only target the public and the media,
but the health professionals as well.
We are at the beginning of a long and tortuous road. The results
obtained so far are encouraging.
Only patience and perseverance will ensure the unanimous
support needed for the full and final success.

Antoine Stephan, MD
Vice-President, NOOTDT-Lb

Clinical professor of nephrology, LAU

When there is a will,
                                there is a way ..

Dr Antoine Stephan



wwww..emerggeenncymediccineME.com

DDuuubbaaii,, UUAAEE 
22 - 66 MMMaayy,, 2220011333

For moore e informo atiat on o or o to mark your interest:
Visit: www.emergenncycymedicineME.com/register
Email: conference@uaau e.messefrankfurt.com

Main Conference

Pre-Conference Workshops

Thursday 2nd May 2013 
WS1 WS2 WS3 WS4 WS5 WS6 WS7

09:00 - 18:00 Ultrasound Simulation Pediatric Disaster Metabolic ECG Non Invasive 
Emergency Medicine Ventilation

Friday 3rd May 2013
WS1 WS2 WS3 WS4 WS5 WS6 

09:00 - 18:00 Ultrasound Simulation Pediatric Disaster Administration  Difficult Airway
Emergency Medicine Management

Sunday 5th May 2013 
Track 1 Track 2 Track 3

09:00 - 12:00 Pre-Hospital Research Trauma

14:00 - 18:00 Metabolic Pediatric ED Finance and Design

13:00 - 14:00 L U N C H  B R E A K

Monday 6th May 2013 
Track 1 Track 2 Track 3

09:00 - 12:00 Toxicology Sepsis Education

13:00 - 14:00 L U N C H  B R E A K

Saturday 4th May 2013 
Track 1 Track 2 Track 3

09:00 - 12:00 Intensive Care Administration Cardiovascular

14:00 - 18:00 Ultrasound Administration Disaster Medicine

13:00 - 14:00 L U N C H  B R E A K



3MED EMERGENCY - 2012 No13

H I S T O R Y 

S U M M A R Y

WHEN TO THINK ABOUT VASCULITIS in the ED?     . . . . . . . . . . . . . 4
THERAPEUTIC HYPOTHERMIA IN CPAA  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11
DILTIAZEM / ADENOSINE IN BOUVERET   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15
ORGAN DONATION DIAGNOSIS SURVEY    . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21
SEUSA PROGRAM: A DONATION SYSTEM  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22

DON D’ORGANES ET ETHIQUE   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23
VNI ET IRA DE L’ENFANT   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25
TRAUMATISME THORACIQUE FERMÉ. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31
TRAUMATISME ABDOMINAL FERMÉ   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 37
TOXICO:TESTEZ VOS CONNAISSANCES. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 43





Farida Younan, RNBSN
President, METCO
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Organ donation activity in the Middle East

Organ donation activity in the Middle East So-
ciety of Organ Transplantation (MESOT) area 
is developing rapidly. Organ transplantation 
programs from living donors started in the 
early 70’s and deceased donor transplantation 
started in Turkey in the late 70’s. The Middle 
Eastern countries suffer from the universal 
shortage of organs. Deceased organ donors 
are particularly scarce.
 All models of organ donation show that the 
chance to be transplanted increases as the 
donating pool increases. To offer this chance 
to our patients in the ME we have established 
the Middle East Transplant Coordinators Orga-
nization (METCO). It is, by definition, a regional 
organization, aiming to cover the needs for 
organs in the MESOT area. 
METCO is an NGO registered in Lebanon (No 
419 / 2011). It is being converted to an interna-
tional organization to allow all coordinators in 
the MESOT area to join their efforts and build 
successful organ donation programs.
The mission of METCO is to: 
1. Exchange information and cooperate with 
the various associations for organ and tissue 
donation in Lebanon and the Middle east and 
abroad.
2. Establish a Middle East Transplant Coordi-
nators Network
3. Establish the Middle East organ sharing pro-
gram.
4. Develop special training programs for medi-
cal and nursing bodies in the Middle East on 

organ and tissue donation and transplantation 
in collaboration with local and international 
medical universities.
5. Prepare research, studies and records related 
to organ and tissue donation and transplanta-
tion in the Middle Eastern countries.
6. Organize local and international conferences 
on organs and tissues donation and transplan-
tation.
7. Spread the culture of organ and tissue dona-
tion on the regional and local levels.

Together we can make a difference. Every 
health professional from the MESOT area should 
contribute to the success of METCO.

“All for one and one for all”. Alexandre Dumas
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S Y S T E M I C  D I S O R D E R S

Olga MAURIN, Stanislas DE REGLOIX, Thibault BARNOUX,
Daniel VINCIGUERRA, Hugues LEFORT, Bruno GRAFFIN

Vasculitis belongs to an heterogeneous group
of disorders characterized by multi-organ
damage. Their diagnosis, difficult at an early 
stage, is often made during hospitalization
when there is a lack of symptoms. A severe
visceral damage that requires an admission to
the Emergency Department (ED) might be one
way of discovering a systemic disease.

REMINDER
In almost 15% of cases, the systemic disease
would be diagnosed in Intensive Care Unit
(ICU) when a severe inaugural complication
occurred (1). Yet, the most frequent situation in
the ED remains that of a patient with a known
vasculitis, presenting with complications due
to severe evolution of the disease, treatment or 
its immunosuppression. The focal necrotizing
segmental glomerulonephritis is the most
typical disorder caused by a vasculitis such
as microscopic polyangiitis, and represents a
leading cause of admission in ICU (2). Intra-
alveolar hemorrhage is the most frequent
cl inical complicat ion of the Wegener 
Granulomatosis. Similarly, cardiac disorders
are the main cause of death in the Churg-
Strauss syndrome (3).

The vasculitis clinical features have changed
over the past thirty years, due to earlier diagnosis
and improved immunosuppressive therapies.
Consequently, the emergency physician must
be able to make such a diagnosis in order to
guide the patient to the appropriate service and
to avoid the delay of specific treatment.

GOALS OF THE STUDY
We will underline the main clinical and
paraclinical criteria, leading to the diagnosis of 
a  vasculitis disease, by analyzing four clinical
cases of patients hospitalized in  the ED of  the
Military Hospital in Toulon, France.

The purpose was to highlight relevant elements
that could have led to an early diagnosis of a

When to think about vasculitis in the ED?

Abstract
Background: Vasculitis belongs to a hete-
rogeneous group of disorders characte-
rized by multi-organ damage. Due to an
insidious onset, their diagnosis is usually 
difficult. Sometimes the patients come
directly to the emergency department, ei-
ther with an initial serious complication or 
with an acute manifestation of the disease.
The analysis of clinical and paraclinical ele-
ments allows an appropriate diagnosis.
Objectives: Some guidelines could be
useful to improve patient management.
Cases reports: We report four clinical
cases treated in an emergency service.
The relevant clinical elements were: im-
paired general condition, multi-organ da-
mage, arthralgia, vascular purpura, rapidly 
progressive renal failure and pneumo-re-
nal syndrome. An unexplained biological
inflammatory syndrome was suggestive.
Intra-alveolar hemorrhage was one of the
complications found. Diagnosis some-
times required a bronchoalveolar lavage.
In combination with symptomatic treat-
ment, plasmapheresis and immunothe-
rapy were reported.
Conclusion: The prognosis of an acute
manifestation depends on how fast  a
specific treatment is introduced, which
involves an early correct diagnosis. This
implies a multidisciplinary approach.

vasculitis acute exacerbation.

CLINICAL CASE No. 1

A 74-year old male, with a pacemaker and
no other medical history, was admitted in the
ED for a respiratory distress syndrome. The

examination showed bilateral basal crackles,
with an infiltrated and declive purpura of 
both inferior limbs. The acute renal failure
associated to a vascular purpura raised the
suspicion of vasculitis. This diagnosis was
also suggested by the respiratory distress

syndrome and the occurrence of an initially 
unilateral, then bilateral radiological infiltrates
(Figures n°1, 2, 3) observed on the chest X ray 

Systemic vasculitis, alveolar hemorrhage, 
Respiratory distress syndrome, acute 
kidney injury, plasmapheresis, immuno-
therapy.

Key Words

Figure 1 : Chest X-Ray at admission to Emer-
gency Department

Figure 2 : Chest X-Ray at the 10th hour of the 
admission
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that was performed within the first 24 hours,
associated with a quick deglobulization.
After the exclusion of several differential
diagnosis such as infectious disease and
acute pulmonary edema, the diagnosis of 
intra-alveolar hemorrhage was made. The
combination of these symptoms associated
with the rise of anti-neutrophil cytoplasmic
antibodies evoked Wegener granulomatosis or 
microscopic polyangiitis. Despite the intensive
treatment with high-dose corticoids (10mg/
kg), mechanical ventilation and vasopressor 

Table 1 : Synthesis 4 Case Reports

Case Report n°1 Case Report n°2 Case Report n°3 Case Report n°4

Context 74 years old male 84 years old female 80 years old female 75 years old female

P a t t e r n  i n 
E m e r g e n c y 
Department

ATCD : no ATCD : polyarteritis
nodosa

ATCD : Rheumatoid
polyarthritis treated
by anti-TNFα
(Adalinumab)

ATCD : ischemic stroke,
lower limb peripheral
arterial disease.

Pattern : respiratory distress Pattern : respiratory 
distress

Pattern : respiratory 
distress, fever

Pattern : visual loss

Clinical exam
Lower limb purpura. Right ankle arthritis previous acute ischemic

neuropathy
Bibasal crackles Bibasal crackles Liveoid feet purpura headache, mandible pain,

no temporal pulse

Biological signs

Acute renal failure Acute renal failure, Liver cytolysis Biological inflammatory 
Acute anemia proteinuria, hematuria Acute renal failure,

proteinuria,
hematuria

syndrome

P a r a c l i n i c a l 
exams

Chest X-Ray : Alveolar syndrome 
of one, then both two lungs 
during 15 hours.

BAL : red blood cells

Brain RMN: Stroke
Temporal artery biopsy :
arteritis, segmental and
focal.

Complications Intra alveolar hemorrhage Intra alveolar 
hemorrhage

Cardiac shock previous acute ischemic
neuropathy

Orotracheal intubation, 
controlled ventilation

Orotracheal 
intubation, controlled
ventilation

Filling volume

Pressor amines Plasma exchange Pressor amines
High corticotherapy Immunosuppressive

treatment
Systemic corticotherapy.

Immunological

ACAN positive.

ANCA negative Positive rheumatoid
factor Non-contributorypANCA atypical

Anticardioloipin antibodies

Final diagnosis
Microscopic polyangiitis

Periarteritis nodosa
No typically vasculitis
due  to  a nt i -TNFα
treatment

Horton’s disease

Evolution Death Death Survival Unilateral blindness. No
bilateralization

Figure 3 : Chest X-Ray at the 15th hour of 
hospitalization
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amines, the patient died within 48 hours.

CLINICAL CASE No. 2

An 84-year old female with a medical history 
of polyarteritis nodosa of over 2 years, under 
corticotherapy, was admitted to the ER for 
an acute respiratory syndrome. The clinical 
examination showed bilateral basal crackles. 
An acute renal failure with nephrotic syndrome, 
associated with an acute respiratory failure and 
a medical history of vasculitis led to diagnose 
a recurrence of her vasculitis, characterized 
by intra-alveolar hemorrhage, which was 
confirmed by bronchoalveolar lavage (BAL). 
This association is exceptional but already 
described (4, 5). Mechanical ventilation after 
intubation, in addition to immunosuppressive 
treatment (Cyclophosphamide) and plasma 
exchange, allowed the patient’s weaning and 
extubation after 3 days. Subsequently though, 
a side effect of the immunosuppressive 
treatment led her into a fatal septic choc.

CLINICAL CASE No. 3

An 80-year old female with a medical 
history of rheumatoid arthritis, treated with 
anti-TNF alpha, was admitted to the ER for 
a feverish acute respiratory syndrome. The 
clinical examination showed crackles in both 
lungs, a right ankle mono arthritis associated 
with livedoïd purpura of both feet. The 
electrocardiogram (ECG) revealed a wide 
repolarization disorder. Chest X ray showed 
f locculent opacities widespread in both 
lungs. Such clinical signs associated with an 
acute renal failure, raised the suspicion of a 
systemic disease. The evolution was marked 
by a cardiac shock with a positive serum 
troponin, requiring vascular filling and early 
vasopressor amine treatment. Facing this 
multi-visceral failure, it was concluded that the 
acute respiratory syndrome was provoked by a 
cardiac shock, which was due to myocarditis. 
The medical history of vasculitis already 
treated by anti-Tumor Necrosis Factor-alfa (anti 
TNF) suggested either rheumatoid vasculitis, 
or vasculitis induced by Anti TNF alpha (6, 7). 
Plasma exchange was started allowing clinical 
improvement and discharge from ICU on day 7.

CLINICAL CASE No. 4

A 75-year old female, with a medical history 
of ischemic stroke and lower limb peripheral 

arterial disease, was admitted to the ER for 
an acute dimmed vision of the right eye. The 
clinical examination underlined a painful 
mandible, bilateral headache and no temporal 
pulse. The fundus oculi showed edema of the 
optic disk suggesting a previous acute ischemic 
neuropathy, and excluded other causes of 
acute blindness. The vascular personal history, 
the associated headache, the mandible pain 
and the biological inflammatory syndrome, led 
to the diagnosis of a Horton disease, confirmed 
by a biopsy of the temporal arteries showing 
segmental and focal arteritis.  Despite an early 
corticotherapy, the right eye blindness was 
irreversible, the extension to the other eye, 
though, will probably be avoided.

DISCUSSION
These 4 clinical cases showed several clinical 
and paraclinical features that should raise the 
suspicion of vasculitis.

Clinical and paraclinical presentation

The clinical and paraclinical features of 
vasculitis are often non-specific, but the 
association of several of those features, should 
suggest the diagnosis of a systemic disease. 
A slowly evolving multi-visceral failure, with 
acute episodes that bring the patient to the 
ER, should lead the physician to think about 
the diagnosis of a vasculitis (3). Similar cases, 
where the association of renal and respiratory 
failures quickly led to intensive care admission, 
have occurred three times in our clinical 
records. The anamnesis reveals the onset 
of the symptoms, mostly sub-acute, with an 
often-ignored personal history of articular, 
cutaneous and pleuro-pericardial signs. Finally, 
unsuccessful initial treatments should push the 
physician to question the initial diagnosis (1, 3).

A non-specific decline of the general health 
strongly evokes vasculitis (8). Biological 
inflammation, even non-specific, can lead to 
the diagnosis of an acute vasculitis episode. 
Our 4 patients had a biological inflammatory 
profile. In two cases, tegmental abnormalities 
were observed: vascular purpura and 
cutaneous necrosis respectively. The presence 
of a digital ulcer or gangrene should also lead 
to the diagnosis (8).

Rheumatologic impairment: Unexplained 
inflammatory arthralgia episodes, as depicted 
in the third clinical report, could also evoke the 
diagnosis (8).
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The intra-alveolar hemorrhage, occurring 
during the acute episode of vasculitis, is a 
strong argument suggesting the diagnosis 
especially when associated with renal 
failure. This association is described in 
medicine as the lung-and-kidney disease 
(1, 9). Such syndrome was observed in 2 
out of 4 of our cases. Even though there 
are numerous causes for intra-alveolar 
hemorrhage (toxic, infectious…), the Anti-
Neutrophil Cytoplasmic Antibody-Associated 
Vasculitis (especially microscopic polangiitis 
and Wegener granulomatosis) represents its 
most common etiology after autoimmune 
connective tissue disease and Goodpasture’s 
Syndrome (10-12). A Chest X-ray and/or a 
Computed Tomography Scanner can depict 
either localized or spread alveolar opacities, 
suggesting, even though non-specific, an 
intra-alveolar hemorrhage (13). The BAL 
confirms the intra-alveolar hemorrhage 
diagnosis by finding intra-alveolar red cells.

Hypertension, which can sometimes 
be associated with rapidly progressive 
renal failure, should, in this case, suggest 
vasculitis (1, 9). A glomerulonephritis, 
leading to renal failure, proteinuria and 
hematuria, associated with pulmonary 
signs, is strongly suggestive for a lung–and-
kidney disease. This should lead to think 
about a microscopic polyangiitis, a Wegener 
granulomatosis or a Goodpasture syndrome 
(13).

Among the paraclinical exams, biopsy is the 
first-choice in order to positively diagnose 
vasculitis and to eliminate differential 
diagnoses. It is especially performed in 
case of a recent renal failure, a proteinuria 
of up to 300 mg/24 hours (checked two 
times in a row), or a hematuria of over 
10 red cells/mm3 (13). An extracapillary 
glomerulonephritis, suggests a   microscopic 
polyangiitis or a Wegener granulomatosis, 
yet the presence of anti-glomerular basal 
membrane antibodies, mainly suggests a 
Goodpasture’ syndrome (2, 13). At last, the 
deposit of complement components, as C1q 
and granular immunoglobulin G suggests 
Lupus (13, 14). In the first clinical case, renal 
biopsy was performed without informative 
outcome. Even essential, this examination 
has to be performed after the emergency 
evaluation and treatment (1, 10). 

Usually described in medical literature, 
other non-specific visceral damages might 

occur. The diagnosis of vasculitis becomes 
obvious when these damages are associated. 
Among them, neurological signs such as 
myalgia, mononeuropathy or polyneuropathy 
(8), ischemic stroke, as described in the fourth 
case report, frame acute vasculitis (1). Aseptic 
meningitis, intracranial expansive process, 

epilepsy, multiple mononeuritis, could also be 
observed during an acute episode of vasculitis. 
Gastrointestinal signs such as mesenteric 
infarction, sometimes complicated with 
perforation, are also described during the 
acute episodes. Myocarditis, pericarditis and 
myocardial infarction can also complicate a 
vasculitis (1, 9).

Severity score:

Prognosis relies on the assessment of criteria 
like the Five Factor Score (FFS). In several 
studies, five parameters where defined for 
their significant pejorative prognosis value in 
patients suffering of vasculitis (polyarteritis 
nodosa, microscopic polyangiitis, Churg-Strauss 
Syndrome) (15-17). FFS was validated initially 
for polyarteritis nodosa [PAN], microscopic 
polyangiitis [MPA], and Churg-Strauss syndrome 
[CSS]).

The five-year survival rate in vasculitis could be 
assessed with this score (3, 18).

It includes (Table 2):

• Proteinuria of over 1g/24 hours

• Creatininemia of over 140 micromoles/l

• Specific heart disease

• Severe gastro-intestinal features

• Neurological damages

• Each item is worth one point.

The revised FFS is used now for all the 
systemic necrotizing vasculitides including 
Wegener granulomatosis and  comprises 4 
factors associated with poorer prognosis (age 
>65 years, cardiac symptoms, gastrointestinal 
involvement, and renal insufficiency) and 1 
with better outcome (Ear, nose, and throat 
[ENT] symptoms) (19).

Table 2 : Mortality rate according to FFS

Five Factor score 5 years mortality

0 12%
1 26% (p< 0 005)
2 46% (p< 0,0001)
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This score is neither useful in terms of prognosis
within the first 24 hours after admission nor for 
the disease’s follow-up.

In emergency, clinical settings of resuscitation
remain relevant.

Treatment

In addition to the symptomatic emergency 
treatment required in case of vital function
damage, an early specific treatment is needed.
During an acute flare-up, corticotherapy and/
or immunosuppressive therapy, such as
Cyclophosphamide, are required. In severe
vasculitis associated with antibodies against
cytoplasm of polynuclear neutrophils and
severe renal failure, a plasma exchange therapy 
has to be performed. Studies have confirmed
such treatment to be more efficient than
corticosteroid pulse therapy (20). The Plasma
exchange therapy is also recommended in case
of intra-alveolar hemorrhage (18). It appears
to be important to initiate this treatment as
soon as possible in order to avoid irreversible
renal failure (15). At last, in case of intra-
alveolar hemorrhage, activated factor VII seems
promising (10). Presently it is used in case of 
severe wounds and in case of persistent massive
hemorrhage after classical treatments (21).

Conflict of interest statement :
There is no conflict of interest to declare
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In the second clinical case, immunosuppressive
treatment by cyclophosphamide associated to
plasmapheresis, made possible the weaning
and the extubation within 3 days. This
specific treatment was successful despite an
intercurrent sepsis. That’s why it is necessary 
to evaluate the “risk/benefit balance” when
using such treatments.

CONCLUSION
The diagnosis or the suspicion of vasculitis in
the ED remains rare and difficult. It is driven
by converging arguments, subsequently 
confirmed by wide further paraclinical
examinations.

However, it is necessary to mention such
diagnosis when vasculitis appears in their most
common clinical and paraclinical form: lung
and kidney disease, glomerular syndrome,
vascular purpura, intra-alveolar hemorrhage,
and digestive perforation.

An appropriate treatment has to be started
early in order to improve the bad prognosis
of this systemic disease, especially when an
acute flare-up occurs that leads to patient
admission into ICU through ED.
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Overview
Cardiac arrest poses a tremendous challenge to 
health care providers.  Despite cardiopulmonary 
resuscitation and other aggressive immediate 
actions, circulation is not successfully restored 
in most patients.  Furthermore, in those 
patients who are successfully resuscitated, 
many die during hospitalization or suffer long-
term neurologic injury and other disabilities 
(see Figure 1).  An exciting development 
over the last decade has been the 
broad implementation of mild 
therapeutic hypothermia (TH) 
as a treatment option following 
successful resuscitat ion from 
cardiac arrest. The process of TH 
has been shown to greatly reduce 
morbidity and mortality following 
cardiac arrest.  In this review, I 
shall briefly review the possible 
mechanisms by which hypothermia 
may mitigate reperfusion injury and 
the key clinical data supporting the 
use of TH.  I shall then discuss some 
key practical issues that confront emergency 
physicians in the induction of TH, and explore 
future directions in the use of this important 
therapy.

Mechanisms for how TH may work
Fol lowing resuscitat ion f rom cardiac 
arrest, patients suffer a number of injury 
processes that taken together are often 
described as “reperfusion syndrome”.[1]  This 

Therapeutic hypothermia after cardiac arrest

Abstract
Hypothermia may mitigate reperfusion
injury. TH may improve microcirculatory 
flow and thereby reduce organ hypoper-
fusion. The use of TH after out-of-hospi-
tal ventricular fibrillation cardiac arrest is
given a Class I recommendation.  To be
effective, it must be initiated soon after 
initial resuscitation. 

Cardiac arrest, hypothermia, reperfusion
injury

Key Words

Figure 1:  Schematic of survival following cardiac arrest.Most 
victims are not able to be successfully resuscitated despite 
CPR and other resuscitative measures.  Those patients who 
achieve return of spontaneous circulation (ROSC) often die
during hospitalization.

syndrome includes cellular problems such as
mitochondrial dysfunction and the generation
of oxygen free radicals, tissue problems such
as decreased microcirculatory f low, and
whole body problems such as inflammation
and immune cell activation.  Taken together,
these problems lead to a clinical picture
much like sepsis, [2] with significant drops
in systemic vascular resistance and blood

pressure, organ hypoperfusion,
and cerebral edema.  These
clinical phenomena can lead to
death within the first few days
following resuscitation from
cardiac arrest, and can also lead
to persistent brain injuries in long-
term survivors.

It is important to note that
these injury processes start
immediately after cardiac arrest
resuscitat ion, of ten within
minutes to hours.  This explains
the clinical observation that TH

must be started within hours of arrest to be
most effective.  How does TH work to minimize
post-reperfusion injury?  While the mechanisms
for TH are poorly understood, laboratory studies

have suggested that there are multiple
ways that TH may improve outcomes.
[3-5] First, TH can blunt the immune
response, perhaps lowering cytokine
levels and minimizing leukocyte
toxicity.  Second, TH may improve
microcirculatory flow and thereby 
reduce organ hypoperfusion.  TH also
has direct effects to lower intracranial
pressure and reduce cerebral edema.
It is possible that these mechanisms
overlap, and that TH has other specific
effects in specific organ systems.
Much laboratory work remains to
be done to help understand how TH
functions.  It is best to think of TH as a
“blunt tool”, affecting many pathways
to improve outcomes following
cardiac arrest.  

Data supporting TH use
Two randomized controlled trials, published in
2002, demonstrated that the use of TH following
out-of-hospital cardiac arrest improved both
survival and neurologic outcomes [6,7]. In these
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investigations, one based in Europe and the
other in Australia, patients assigned to TH
groups were treated with whole body cooling
to a core temperature of 32-34 oC, maintenance
of this reduced temperature for 12-24 hours,
and then slow rewarming to 37 oC.  In the
larger of the two trials, survival
with good neurologic outcome
following cardiac arrest improved
from 39% in the normothermia
control group (that is, the group
receiving no specific temperature
management) to 55% in the TH
treated group [7]. 

These t r ia ls  prompted the
inclusion of  TH in the inter nat iona l
resuscitation guidelines [8], updated every five
years under the auspices of the
International Liaison Committee
on Resuscitation in conjunction
with the European Resuscitation
Council and other organizations.
Currently, the use of TH after out-
of-hospital ventricular fibrillation
cardiac arrest (in patients who
are not following commands
and/or alert following arrest) is
given a Class I recommendation,
meaning these patients should
almost certainly receive TH in
most cases.  For patients with non-ventricular 
fibrillation arrest, the use of TH is given a Class
IIb recommendation, meaning that physicians
should consider the use of TH, but the evidence
is less convincing.  Why this distinction based
on initial arrest rhythm?   The two randomized
controlled trials only enrolled ventricular 
fibrillation patients, based on the rationale
that these patients have the highest chance
of survival (compared to asystolic patients,
for example) and therefore might be the best
patients in which to see a treatment effect
from TH. 

Since the publication of the landmark trials, a
number of other smaller clinical investigations
have evaluated the use of TH following cardiac
arrest, in a wide variety of hospital environments
[9-12].  In the majority of these studies, TH
was found to improve survival and neurologic
recovery, much like the randomized trials (see
Figure 2).  Furthermore, several of these studies
evaluated TH in non-ventricular fibrillation
patients and found improved outcomes
as well, supporting the broader use of TH
following cardiac arrest.  For example, a recent
observational study from Austria, describing
over 300 post-arrest patients receiving TH for 

non-ventricular fibrillation rhythms, confirmed 
that outcomes are improved by TH, with an 
odds ratio of 1.84, similar in magnitude to 
the landmark randomized controlled trials.
[11]  A meta-analysis has also confirmed that 
the majority of evidence surrounding TH 

implementation support its use 
following cardiac arrest, in both 
ventricular fibrillation and other 
cardiac arrest rhythms.[12]

There are a number of special 
situations in which there is less 
evidence to guide the emergency 
physician in the use of TH.  For 
example, it is unknown whether 

TH is useful to treat cardiac arrests secondary 
to asphyxiation (hanging) or drug overdose.  

Most hospitals that offer TH generally treat such 
patients with the therapy, as little else can be 
offered to minimize brain injury, but scant 
clinical evidence exists to support or refute such 
treatment.  Similarly, only case reports suggest 
that TH can be used successfully in pregnant 
women who suffer cardiac arrest.  Finally, the 
role of TH in traumatic cardiac arrest remains 
to be explored, although concerns for increased 
bleeding with reduced body temperature make 
this application further from common practice.  
Indeed, many hospitals exclude traumatic 
arrest from TH consideration for this reason. 

Practical implications
For TH to be effective, it must be initiated 
soon after initial resuscitation.  While the 
time window is poorly defined, it is generally 
believed that TH should be initiated within 
several hours, and that the sooner TH can be 
employed, the greater the chance of therapeutic 
benefit.  Therefore, emergency physicians must 
immediately consider whether TH should be 
used when presented with a resuscitated 
cardiac arrest patient.  

The induction of TH can be achieved using 

Figure 2:  Survival from cardiac arrest in a baseline (pre-TH im-
plementation) cohort of patients, and following implementation 
of a TH protocol.  Survival is shown using cerebral performance 
categories (CPC) – with CPC 1 implying full recovery, and CPC 
5 representing brain death.  Adapted from reference [9].
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a variety of methods.  Currently, there are a 
range of commercial devices on the market 
to induce a cooled state, including both 
external cooling wraps and internal closed-
loop catheter devices.  In the practice of many 
emergency departments, initial induction of TH 
is performed using the rapid infusion of chilled 
(2-4 oC) intravenous saline while staff prepare 
and apply more definitive cooling apparatus.  
Clinical studies have shown that the rapid 
delivery of 1-2 liters of chilled saline to most 
adult patients is safe and can effectively lower 
body temperature by as much as 2 oC.  The 
use of ice bags applied to the axillae or groin 
area can also be effective for initial cooling 
induction, especially in the prehospital setting.

During TH induction, shivering 
is an important concern – when 
patients shiver, cooling is much 
more difficult to accomplish.  In 
addition, shivering may increase 
the risk of rhabdomyolysis and 
increase cellular metabolism, 
both undesirable effects in 
the post-arrest setting. Many 
emergency physicians initiate 
neuromuscular paralytics upon 
the decision to induce TH [12], 
and continue paralytic infusions 
during the cooling process.  
The use of paralytics prevents 
shivering and tends to make TH induction 
easier and more controlled.  Shivering becomes 
less of a concern upon reaching equilibrium at 
the goal temperature of 32-34 oC.

In addition, during the induction of TH, many 
patients may need cardiology evaluation 
to determine whether urgent cardiac 
catheterization is appropriate.  A number of 
studies have suggested the prevalence of critical 
coronary lesions is high in patients who suffer 
out-of-hospital arrest [13,14] (it is estimated that 
as many as 50-75% of out-of-hospital ventricular 
fibrillation arrests have their origin in acute 
coronary syndromes or myocardial infarction).  
Therefore, while preparing to induce TH, 
emergency physicians should obtain ECG and 
cardiac enzymes while they consider urgent 
cardiology consultation.  It is important for the 
emergency physician to understand that TH 
does not interfere with the process of cardiac 
catheterization – that is, there is good evidence 
that catheterization can be performed in the 
cooled state without additional risk.  TH can 
also be induced and/or maintained successfully 
in the catheterization laboratory as well.

T here  a re  ot her  impor ta nt  pract ica l 
considerations, such as placement of appropriate 
central intravenous catheters, searching for 
the cause of arrest, and management of fluid 
status during TH.  For the sake of brevity, 
these cannot be adequately covered here. For 
more information on these topics, readers are 
encouraged to consult with recent reviews on 
the topic [15,16], as well as internet resources 
focused on post-arrest care [17].  In addition, 
there are a number of ongoing courses in the 
United States that have focused on TH and the 
latest techniques in post-arrest care that may 
be of interest to readers [18,19].

The future of post-arrest TH
Induction of TH in the field (by 
Emergency Medical Services) may 
serve to more rapidly provide care to 
post-arrest patients, and is a research 
topic of great current interest.  The 
most recent randomized t r ia l 
of TH in the pre-hospital setting 
suggested that such an approach, 
while safe, did not improve cardiac 
arrest outcomes [20].  Despite this, 
many pre-hospital providers remain 
interested in this approach and in 
some settings pre-hospital cooling 
may be advantageous (for example, 

with long transport times such as in rural or 
suburban environments or for aeromedical 
transport of post-arrest patients).

Current consideration is given to whether TH 
could be induced during cardiac arrest and CPR 
itself, instead of following after resuscitation.  
This exciting notion has strong support from 
laboratory evidence, which suggests greatly 
improved outcomes when animals are 
resuscitated after TH has already been induced.  
Preliminary data from a European clinical trial 
suggests that new technologies may allow the 
rapid induction of intra-arrest TH and provide 
the opportunity to improve care for cardiac 
arrest victims [21]. 
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C A R D I O LOGY

Abstract
Comparison of efficiency between Diltia-
zem and Adenosine Triphosphate in the
pre hospital management of the atrioven-
tricular node reentrant tachycardia.
Actual guidelines allow intravenous ad-
ministration of Dilitiazem or Adenosine
Triphoshate in order to treat atrioventri-
cular node reentrant tachycardia. The aim
of this prospective randomized controlled
study was to compare the efficiency and
the hemodynamic impact of these two
drugs administrated to reduce atrioven-
tricular node reentrant tachycardia (AVT).
The primary endpoint was the delay from
injection to AVT reduction.
The second endpoint was the drug effect
on heart rate and mean blood pressure.
The following data were used: age, sex,
heart rate, mean blood pressure, use of 
«vagal maneuver».
We used the median test for qualitative
variables and Fisher test for quantitative
variables. 
Results: From May 2007 to June 2008, 49
people were enrolled. The groups were
similar in terms of mean age, gender, heart
rate, vagal maneuver and mean blood
pressure.
The treatments did not differ in terms of 
efficiency (p = 0. 98). Nevertheless, if 
we compare safety end point (hemody-
namic negative effects), there was a trend
to more bradycardia effect with Dilitiazem
than with Adenosine Triophosphate one
(p = 0. 002), with same hemodynamic
impact (p = 0, 55).

 Dr Christophe BARTOU

 
The treatment of junctional tachycardia of 
type Bouveret (TB) is based, after failure of 
the vagal manoeuvres, on the administration 
of adenosine triphosphate (ATP), a calcium 
inhibitor (Verapamil or diltiazem) or beta 
blockers (esmolol)(1)

mil mil 
. Resistance to these 

treatments remains exceptional. Amiodarone 
is the alternative treatment. (2)

onaona

INTRODUCTION
The purpose of this work was to
measure the ef fect iveness and
the hemodynamic effect of ATP -
triphosadénine with diltiazem in the
treatment of TB. It is an observational
study rea l ized by pre-hospita l
emergency medical teams.

PATHOPHYSIOLOGICAL 
REMINDERS
Junct iona l  tachyca rd ia  is  due
to the existence of a duplication of the 
atrioventricular conduction pathway that leads 
to a phenomenon of reentry. There is Bouveret 
disease where the atrioventricular node is the 
cause of this duplication and Wolf Parkinson 
White syndrome where the conduction in 
atrioventricular node is normal but doubled 
by an accessory pathway between the atrial 
and ventricular myocardium. 

In the case of junctional tachycardia with 
intra-nodal re-entrant (figure 1), there is 
a coexistence of two lanes of 
conduction in the NAV, a fast 
route (A) and slow route (B). 
Physiologically, the depolarization 
moves in an anterograde manner 
by the fast route, while the slow 
route is in a refractory period, which 
prevents any retrograde conduction. 

Premature depolarization can 
find the fast lane in the refractory 

period and so it goes through the slow way in 
an anterograde direction. Once it reaches the 
bundle of His, the fast way, now functional, 
is enabled in the retrograde direction. The 
depolarization reaches the atrium again, and 
continues the anterograde conduction by the 
slow way; a loop is thus created, that’s the 
phenomenon of intra nodal reentry.

In the case of junctional tachycardia by atrio-
ventricular re-entrant, the circuit passes by an 

accessory path that connects the atrium to 
the ventricle (figure 2). As above, a premature 
excitement can lead to tachycardia, based 
on the differences in length of the refractory 
periods between the normal route and the 
accessory one.

If the pulse goes through the accessory pathway 
in the retrograde direction, conduction is 
called orthodromic, if it goes through it in the 
anterograde direction, it is called antidromic.

Figure1: the two lanes of conduction of intra-nodal reentry

Figure2: orthodromic and antidromic conduction in 
the accessory path.
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T he d ist inct ion  bet ween t hese  t wo 
mechanisms dictates the therapeutic attitude.

ATP or calcium blockers are indicated for the
treatment of SVT by intra nodal reentry, while
they are discouraged in first-line therapy for 
SVT by reentry on an accessory path. Studies
showed there’s a risk of CA/FA or even VT
induced by these drugs (3,4,5). Amiodarone,
flecaïne, sotalol and propafenone should 
be privileged in this case. A history of Wolf 
Parkinson White syndrome is important to
consider with any junctional tachycardia. In
any inaugural episode, an intra-nodal reentry 
is suspected with the presence of retrograde
P waves near the QRS : in 80 ms following
the R wave or contemporary with the end of 
the QRS (rSr’ aspect’ in V1) or even included
in the QRS and therefore not visible on the 
ECG. A reentry on collateral pathway in the
orthodromic direction is suspected with the
presence of a retrograde P wave at distance
of the QRS. The distinction is more obvious 
for the reentry on an accessory path in the
antidromic direction; tachycardia is with wide
QRS realizing the aspect called super Wolf 
(figure 3).

MATERIALS AND METHODS
This was an observational prospective non-
randomized open study with the collaboration
of six medical teams of the ambulances of 
resuscitation of the Brigade of sapper’s
firemen of Paris. From May 2007 to June 2008,
all patients with junctional tachycardia of 
Bouveret, in the absence of contra-indication
to the Tildiem® or Stiadyne ®, have been

included. 

Its main objective was to measure the 
effectiveness and the hemodynamic profile 
after injection of diltiazem or adenosine 
triphosphate.

Primary endpoint was time «injection - time 
of reduction of TB», the reduction of TB being 
defined by a heart rate (HR) less than 100 beats/
min.

The secondary criteria of judgment were the 
effect of the injection on the HR and the mean 
arterial pressure (MAP).

The following parameters were collected: 
age, sex, HR and MAP (non-invasive blood 
pressure monitoring) prior to the injection, 
immediately (1 minute) after reduction and 10 
min after injection, and the realization of vagal 
manoeuvres after the drug treatment.

Quantitative variables were compared by the 
test of the medians, the qualitative variables by 
the Fisher exact test. The statistical software 
used was STATA SE 8.1.

Inclusion criteria:

The diagnosis of TB was based on the presence 
of the following electrocardiographic criteria:

• HR (between 180 and 220 beat/mn).

• Complex of thin QRS (≤ 0, 08 s) and regular.

• Absence of P-wave or presence of a retrograde 
P wave.

R e c o m m e n d e d  d o s e s  a n d  t h e i r 
contraindications were as follows:

• Striadyne®: 20 mg in flash, to renew once 
again after a few minutes if failure.

Contraindications: asthma, COPD, disorder of 
conduction, Wolf Parkinson White syndrome.

• Tildiem®: 0.25 mg/kg IV on 2 min, to renew 
after 15 minutes if failure.

Contraindications: heart failure, hypotension, 
conduction disorder, Wolf Parkinson White 
syndrome.

RESULTS 
During the period from May 2007 to June 2008, 
49 patients were included, 20 have benefited 
from Striadyne®, and 29 from Tildiem®. The 
distribution of the patients according to the 
drug treatment group is represented in the 
flowchart (table 1).

At the end of the pre-hospital care, after 
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successful treatment, 22 patients of the
Group Tildiem® (81,5 %) and 14 of the Group
Striadyne® (77,8 %) were transported to a
hospital. Four patients who are refractory to
treatment with a HR ≥ 150 beats/min were
also hospitalized.

Patients in both groups were comparable for 
the variables age, sex ratio, initial HR and
vagal manoeuvres carried out.

Striadyne® allowed the reduction of the HR
in 18 cases (90% success), Tildiem® in 27
cases (93.1% success). Both treatments were
therefore not of significant difference in terms
of the success of the HR (p = 0. 98) reduction.

For four patients who are refractory to drug
therapy, the HR remained superior to 150
beats per minute.

The Striadyne® had a time of action tending to
be shorter than the Tildiem® but the difference
isn’t significant (p = 0, 10).

The bradycardic effect was more important
with the Tildiem® than Striadyne® in post
immediate reduction (p = 0. 002) (table 3). 

Hemody na m ic  to lera nce  (t he  M A P
monitoring) was not significantly different
between the two products or post immediate
reduction (p = 0. 56), or 10 minutes after 
reduction (0,55).

DISCUSSION
A.Data from the literature 

The action of the two products on the
myocardial tissue is substantially identical,
namely a lengthening of conduction in the
atrio-ventricular node based on the difference
of the refractory periods of the nodal tissue, to
break the vicious circle of the phenomenon
of reentry. At the level of the myocardial cell
action potential, adenosine tri phosphate
blocks the potassium flow, and diltiazem
the calcium f low. These two different
targets generate a comparable extension of 
conduction in the atrio - ventricular node (6).

Calcium channel blockers

Verapamil has been the first calcium inhibitor 
historically used in the treatment of supra
ventricular tachycardia (7) with success
rates observed exceeding 80% (8, 9). Both
the vasodilator and negative inotropic effects
however lead to a risk of severe hypotension

Table 1: Patient Distribution According to Administered Treatment

or even cardio-respiratory arrest (4,5,10,11). 
Diltiazem has a less important negative 
inotropic effect and a lower risk of low blood 
pressure (12,13). Previous studies have shown 
efficacy of diltiazem on blood pressure. 
Huycke et al compared the TA in a study, 

Table 2: Comparability between the two treatment groups. Patient 
characteristics and comparison of groups «diltiazem» and «adenosine 
triphosphate». The represented values are the median [25-75 percentiles] 
for quantitative variables, and the absolute number followed by the 
percentage for the qualitative variables.

Group

diltiazem

Group

adenosine 
triphosphate p

Number of patients 29 20
age (year) 60 [51-73] 62,5 [46,5 -71] 0,94

Number of men (%) 9 (31%) 9 (45%) 0,37

Initial HR (b/min) 180 [170-200] 180 [156-195] 0,54
Initial MAP (mmHg) 90  [76-100] 91,5 [77-103] 0,95
Va ga l  ma neuver s
carried out 12 (41,4%) 12 (60%) 0,25

Number of successes 27/29 (93,1%) 18/20 (90%) 0,98
Reduction time (min) 2 [1-5] 1,5 [1-3] 0,1

∆ (initial HR / HR post
immediate reduction.) 2,2 [1,8-2,4] 1,9 [1,7-2] 0,002

∆ (initial HR /HR 10 min
after reduction) 2,2 [1,9-2,3] 1,9 [1,6 -2,1] 0,08

∆  ( i n i t i a l  M A P / 
immediate MAP) 1 [0,9 -1,1] 1 [0,9 -1,1] 0,56

∆ (original MAP / MAP
10 min after reduction) 1 [0,9 -1,1] 1 [0,9 -1,1] 0,55

Hospitalization 22/27 (81,5 %) 14 / 18 (77,8 %) 0,99

u
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diltiazem versus placebo, (monitoring of the TA 
on the first 17 minutes post injection) without 
evidence of difference between the two 
groups (14). The SVT induced included patients 
with both mechanisms of the phenomenon 
of reentry. Diltiazem stopped 100% of intra 
nodal re-entrant SVT and 81% of re-entries by 
an accessory path. A measure of refractory 
periods has shown that diltiazem did alter the 

latter only in the NAV and not in the accessory 
route. Whatever the mechanism of reentry, 
the termination of the SVT was therefore, still 
in the NAV.

Gupta et al. in a study comparing diltiazem 
with esmolol, has not recovered secondary 
effects post-reduction linked to diltiazem (15).

Dougherty et al. compared different dosages 
of diltiazem (0.05 / 0.15 / 0.25 / 0.45 mg/kg in 
IVL on 2 mn) versus placebo in the treatment 
of the SVT. The TA was monitored until 17 
minutes after injection. If the results showed 
no significant change in systolic blood pressure 
between the different levels, there was a 
decrease in diastolic blood pressure especially 
significant in the group that received 0.45 mg/
kg. The study proposed in her finding that the 
optimal dosage is set at 0.25 mg/kg (3).

Boudonas et al has monitored the TA 
during 24 h (holter tensiometer) in a study 
comparing diltiazem and disopyramide. He 
found a significant decline of the TA after 
administration of diltiazem but it is regressive 
within 30 minutes and without associated 
symptoms (7).

A part icularly instructive study on the 
hemodynamic profile is Millaire A et al who 

Table 3: representation of the decline in the number of heart 
beats per minute after the treatment and the relevant time drug 
reduction (immediately or 10 minutes after reduction). Post 
immediate reduction Tildiem® lowered the HR to 94 beats / 
minute for only 81 beats per minute with the striadyne®.

studied the effectiveness and tolerance of 
diltiazem in treatment of the SVT in patients
at risk (16). The inclusion criteria were subjects
more than 60 years of age, with heart disease
(Cor pulmonale, left heart failure, atrial heart
disease, acute pericarditis) and /or under 
ventilatory support. They should also have atrial
fibrillation, flutter, a tachysystole, or tachycardia
on intra-nodal reentry, with a HR ≥ 120 c/

min. The TA was monitored over 
a period up to 24 hours. The initial
injection of diltiazem was followed
by a relay with an electrical syringe
(SE) for 24 hours. The findings did
not show a decrease in blood
pressure, even for patients with
initially low systolic TA (80 to 100
mmHg). The study points out,
however two cases of moderate
hypotension quickly self-limiting (a
few minutes) after the SE. 

ATP

It is known since the 1930s that
adenosine causes transient Atrio
ventr icular block. In 1950, a
similar action of ATP was found.

ATP (cardiac receptors P1 and P2 on the
viscera and vessels) is less cardio-selective
than adenosine (17) (receiver exclusive P1).
ATP is metabolized very quickly in the blood,
however, its action is actually due to a product
of its metabolism (adenosine). Adenosine and
ATP have similar effects on heart rate, and the
side effects of both products are identical to a
non-significantly different dose.

Not only adenosine or its derivative ATP do
not cause voltage drop, but it was found even
in some studies a tendency to the increase of 
the TA immediately after reduction of heart
rate (17,18). These tensional variations post
reductions are even more fleeting that the
half-life of the ATP is very short, of the order 
of a few seconds

The results of the study

Our study showed similar efficacy of Tildiem®
and Striadyne® in the treatment of TB, as for 
the time of action and for the rate of patients
recovering a normal HR.

Once this finding was made, it should guide
the therapeutic choice of practitioner based on
other criteria than the efficacy of the products,
like the potential risks that they generate
and specially the potential decline of blood
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pressure.

Our series has not highlighted significant
changes of the median arterial pressure.
Our conclusions on this point are therefore
consistent with data from the literature.

We haven’t proceeded to the collection of 
other potential adverse effects. The literature
however reported minor side effects of type
of inconvenience (dyspnea, flush, headache,
chest pain, vagal signs) with the two products,
and always transient (less than 2 minutes)
(3,9,14,15,3,16,17,18).

Our work also highlighted a finding concerning
the realization of the vagal manoeuvres: they 
are made at the beginning of support by 
emergency physicians in a case on two (table 1).
Their success rate is also hardly interpretable,
because some patients, who have benefited
from the vagal manoeuvres in first intention
by the emergency physician, even though they 
reduced their TB themselves before the arrival
of the doctor, were not included in the study.
It is necessary to conduct a study comparing
the effectiveness and risks related to vagal
manoeuvres compared to drug treatments.

The majority of the patients, even though they 
were successfully treated by one of the two
drugs, beneficiated from a hospitalization. 

The absence of risk of blood pressure falling
in patients with normal blood pressure, allows
a more nuanced treatment plan. Indeed,
apart from minor and fleeting adverse effects
described above, there is no reason to fear a
negative short-term post-critique evolution. In
the absence of underlying heart disease or an
inaugural episode of Bouveret tachycardia,
and in the presence of a normal ECG post-
reduction, it seems relevant to propose to
the patient to stay at home, which does not
exclude cardiac monitoring distant from the
acute episode.

Limitations of the study

The small number of patient included, the open
and non-randomized character of the study 
were the major limitations of our work. Analysis
of tolerance has taken into account only the
hemodynamic consequences associated with
treatment, the collection of other side effects
having received only a free commentary which 
could not be operated. Finally the duration
of pre-hospital care wasn’t long enough to
monitor the blood pressure and compare it

with data from the literature.

In practice 

Pre-hospital medical support of the TB requires, 
after a diagnostic ECG, a monitoring of the 
patient. He must be infused and monitored
continuously (ECG, PA, CF, SpO2).

The attempt of reduction must start with vagal
manoeuvres. The technique of reference
remains unilateral sino-carotid massage,
alternating the two sides if necessary. This
manoeuvre is however contra-indicated
in carotid stenosis. The alternatives are the
Valsalva maneuver or compression of the eye 
globes (however contra-indicated in case of 
ocular Pathology).

Intravenous anti-arrhythmic treatment 
is therefore indicated when the vagal
manoeuvres are ineffective. It’s convenient
to prepare in advance a bulb of atropine
(which will be injected in case of a prolonged
sinus block) and to inform the patient of the
possible occurrence of side effects (headache,
dyspnea, flush, chest tightness, vagal signs),
and to indicate that these effects will be of 
short duration (less than two minutes, often
self-limiting within thirty seconds).

Striadyne® dosage: flash 20 mg intravenous
(nearest to the venous catheter), to renew after 
5 minutes the same dosage fail.

Dosage of Tildiem®: 0.25 mg/kg in intra venous
slow (2 min), to renew once after 15 minutes
the same dosage fail.

In case of failure after two injections of a same
molecule, a new attempt can be performed
with the other treatment. Note that the 
persistence of tachycardia after one or the
other of these protocols is exceptional and
must question the diagnosis of junctional
tachycardia.

The decision to hospitalize the patient should
not be systematic and must be the subject of 
discussion between the carrier, the regulator 
doctor and the receiver doctor.

CONCLUSION
This study provides support for the decision
in the therapeutic attitude of the emergency 
physician with junctional tachycardia type
Bouveret. It shows no difference between the 2 
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products, either in terms of efficiency, or in terms
of secondary effects especially hypotension.
Finally, it provides assistance to the decision to
maintain the patient at home during the post-
critique period. A randomized double-blind
study including a greater number of subjects
and that analysis all the side effects is needed
to confirm the results of the observations.

The editorial board

What we knew: 
Supraventricular  junctional tachycardia is treated by vagal maneuvers, and then, if unsuccessful, medication. The choice of 
practitioners is usually dictated by their habits or those of the service in which they work.
What this article brings us:
This original work confirms the equal efficacy of diltiazem and adenosine triphosphate. The authors also state that, under 
certain conditions, patients may not be admitted.
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Relevance
The organ transplantation has been identified to be the best alternative for patients with chronic 
diseases; the deceased donation is the best option to provide organs for transplant. There is a big 
challenge for the National Organizations from around the world to improve their performance 
in deceased donation in order to achieve self-sufficiency.

Purpose
A tool to identify and diagnose the difficulties regarding deceased donation system will help the 

pp
countries to define the best strategies to implement. The Organ Donation Diagnosis’ Surveys 
(ODDS) is an instrument, which assesses all stakeholders involved in the organ donation and 
transplantation network.     

and the results were presented in the National
Transplant Congress organized in 2011. Action
plans have been designed. As for the rest of the
countries National and ICU surveys have been
completed, as regional offices do not exist in
the country. The results were presented in the
Council of Europe in the framework of BSA 
Project. 

Analysis   
Positives and negatives aspects of the donation
system can be studied by the ODDS. Further-
more, the link between the different levels of 
the donation system can be identified. 

Conclusion 
The questions established in each of the 4 sur-
veys permit “build a puzzle” related to the situa-
tion of the system focus on 5 pillars: Structure,
Legislation, Financial Resources, Operational
and Human Resources.

Methods 
In order to approach the different levels of the
deceased donation system (National, Regional,
and Hospital) four types of surveys have been
developed. The National Level Survey was crea-
ted to be answered by the national transplants
offices or by the transplant representation by 
the MOH, the Regional survey is focused on the
regional organizations where it exists. Hospital
level include two surveys one to be answered
by the transplant coordinators (TC Form) and
the other one to be answered by the intensive
care directors (ICU Form). The Regional and
National Form, which was developed for the
ETPOD project includes information concer-
ning: a)transplantation programs, donation
organizational structure, b)role in the donation
process c) educational activities d) financing
e)personnel g)legislation h)public awareness.
The ICU form picks-up data about the ICU pa-
tients with special emphasis on acute brain
processes, severity, and workload, and mor-
tality, incidence of brain-death and donation
results. The TC Form gets information about
their composition, background, training, orga-
nization, means and financial support. Surveys
were distributed around the different levels of 
the countries’ donation system. Comparatives
and statistics analysis were performed. 

Results
So far, ODSS has been distributed in Turkey,
Armenia, Azerbaijan, Bulgaria, Georgia, Mol-
dova, Romania, Turkey and Ukraine according
to its donation structure system. Particularly, in
Turkey, 31 surveys were answered (1 at national
level, 7 at regional level and 23 at hospital level)
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nation and Transplantation (NOOTDT). So far,
SEUSA has increased Lebanon’s donation rate
from 0 to 2.5 pmp. Additionally through the
program has been possible to detect 1501 and
1684 potential DCD and DBD donors in 2010
and 2011, respectively. Through this detection, it
was possible to implement the cornea donation
program, obtaining 55 cornea donors during
the two years. SEUSA-Trinidad and Tobago is
being implemented with the collaboration of 
the National Organ Transplant Unit (NOTU) and
the Ministry of Health. In the first semester of 
2012, 48 possible donors have been detected,
from these 10 were defined as BD. Also the
main difficulties in each step of the donation
process have been identified.  Currently the
SEUSA project continues in Lebanon and Tri-
nidad and Tobago countries.

Analysis 
The definition of a structure for de DOD system
becomes essential for the successful donation
system in the countries. First step of the Critical
pathway for organ donation (Donor detection)
becomes the Key point to increase the dona-
tion rate.

Conclusions
SEUSA has contributed to improvement DOD
system in all regions implemented. It may re-
present an example of valuable and replicable
international collaborative strategy to increase
organ donation in other countries.

Relevance
The WHO is encouraging the countries around
the world to improve their performance in
Deceased Organ Donation (DOD) in order to
achieve self-sufficiency. International collabo-
ration projects could help the development of 
DOD systems in those countries. Establishing a
specific methodology for this kind of collabora-
tion could increase the impact in the outcomes
of the project.  

Objectives
To improve and develop the process to manage
organ donation and transplantation in an ade-
quate and efficient way results in an increase
in donation rates.

Methods
SEUSA applies the best of the three models
in organ donation: Spain, USA and Europe.
It includes: a) international expert’s visits, b)
creation of a structure with hospital transplant
coordinators, c) implementation of technical
strategies to detect better all brain and cardiac
deaths in ICUs (DAS, Decease Alert System),
d) increasing the conversion rate e)in-hospital
awareness  and f) hospital audits. The program
also contributes to the definition of specific
economic funds directed to the procurement
system.

Results
SEUSA program has been implemented in
Apulia region (South of Italy), Lebanon and
Trinidad and Tobago. SEUSA-Apulia started
in 2007 with the collaboration of the Apulia
Transplant Regional Center (ATRC). After three
years of SEUSA-Apulia’s implementation  and
comparing the data from the three previous
years to the project  (2005-2006-2007) we found
an increase of 36.5% of brain death diagnosis
(83 vs. 113.3) and the total number of donors
increase a 47% (89 vs. 131). SEUSA-Lebanon
started in 2009 with collaboration of the Na-
tional Organization for Organ and Tissue Do-
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Abstract
Ethical Issues on Organ Donation 
According to philosopher Pierre LE COZ,
ethics is the reflection inspired by a ten-
sion between our values.
In organ donation and removal, several
values come into tension: the sanctity 
of life, human solidarity, the definition
of death, respect for the body (living or 
dead), body image.
The first two values indicate that we must
do everything to save a life, including ta-
king the organs of a deceased person to
graft a sick person.
The last three values are instead brakes
for organ donation: the «heart beating»
death (brain death) is poorly understood
and little accepted by the lay public ;
respect the body makes any medical act
transgressive, especially after death ; the
contemporary image of the body, thin and
immortal, is also opposed to the removal
of organs from a deceased person.
The acceptability of organ donation and
removal will be even better than the first
two values - the sanctity of life and human
solidarity - will dominate the last three in
a given human society.
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d’un processus démarrant avec l’arrêt cardio-
respiratoire. Celui-ci engendre un processus
d’anoxie cellulaire qui elle-même engendre
une cascade de conséquences métaboliques
(acidose, arrêt de la production d’ATP, dépo-
larisations membranaires, etc.) aboutissant
à un arrêt du fonctionnement cellulaire et à
une destruction tissulaire progressive et gé-
néralisée. Cette destruction se traduit par le
refroidissement et la décomposition du corps.
Cette définition qui lie la mort à un évènement
- l’arrêt cardio-respiratoire – est inscrite dans
la culture humaine depuis des millénaires. La
mort, c’est le « dernier souffle », la disparition
des pulsations cardiaques, puis le refroidisse-
ment et la décomposition du corps. 
Or, depuis 60 ans et le fameux article de Mol-
laret et Goulon (2), une autre définition s’est
substituée à la mort « dernier souffle » : la mort
cérébrale (3). Par rapport à la mort « tradition-
nelle », l’événement central n’est plus l’arrêt
cardio-respiratoire mais la destruction com-
plète et irréversible des hémisphères cérébraux
et du tronc cérébral. Cette mort a lieu dans
les services de réanimation, sous respirateur 
artificiel. Comme cette technique permet le
maintien artificiel des battements cardiaques
(alors que le patient est déclaré officiellement
décédé), la mort cérébrale va totalement à
l’encontre de la connaissance classique et pluri
millénaire de la mort. Cette contradiction est
un frein puissant au don d’organes, dans la
mesure où ce dernier n’est possible qu’à partir 
de donneurs décédés, mais dont les organes
restent irrigués par les battements cardiaques.

Le respect du corps décédé
Pour le sociologue Philippe Steiner (4), la mort

p pp p
est un fait social qui impose aux individus,
lorsqu’un membre du groupe décède, des ma-
nières de faire, de penser, de sentir. Il s’agit tout
à la fois d’assurer la paix de l’âme du défunt,
de traiter dignement son corps et de garantir 
la paix des survivants. Les anthropologues ont
ainsi montré que les rites mortuaires ont tou-
jours servi à assurer cette relation entre vivants
et morts depuis l’origine des temps humains.
Avec la transplantation et la redéfinition de
la mort comme mort « cérébrale », la com-
munauté émotionnelle qui entoure le défunt
est placée dans une situation exceptionnelle,
puisque les organes peuvent continuer de fonc-
tionner pendant un certain temps. Ceci ex-
plique les difficultés dans lesquelles se trouvent
plongés les proches lorsque le corps garde une

Introduction
Selon le philosophe Pierre LE COZ, vice-prési-
dent du Comité Consultatif National d’Ethique 
en France, « l’éthique est la réflexion susci-
tée par une tension entre nos valeurs » (1). 
Cette définition est parfaitement applicable à 
la transplantation  d’organes.
La transplantation est en effet une technique 
médicale éprouvée qui permet d’obtenir d’im-
portants gains en mortalité et en morbidité 
chez les patients présentant une défaillance 
terminale d’organes. Cette thérapeutique passe 
néanmoins par un acte – le prélèvement d’or-
ganes – qui fait se confronter plusieurs va-
leurs morales. Parmi ces valeurs, certaines 
favorisent le don d’organes alors que d’autres 
constituent un frein au prélèvement. Cette 
tension entre ces valeurs est la source d’une 
réflexion éthique dont nous livrons ici quelques 
éléments.

Les valeurs en tension
La première valeur est le caractère sacré de 
toute vie humaine. Cette valeur motrice impose 
aux médecins et aux soignants de tout faire 
pour préserver ou sauver une vie. La trans-
plantation d’organes, parce qu’elle permet de 
sauver des vies, a donc une valeur primordiale 
en médecine.
La deuxième valeur est la solidarité entre les 
êtres humains. Sans elle, aucune société hu-
maine ne pourrait survivre et progresser. Cette 
solidarité peut se traduire de manière collec-
tive, par exemple au travers des organismes 
de sécurité sociale, ou bien par le simple fait 
de payer des impôts. Elle peut aussi s’exprimer 
de façon  individuelle par des actions altruistes, 
c’est-à-dire motivées par le souci du bien d’au-
trui. Le don d’organes s’inscrit ainsi à la fois 
dans une politique de solidarité collective met-
tant en jeu de multiples organismes (hôpitaux, 
agences, etc.) et dans une décision individuelle 
visant à sauver d’autres personnes.
Ces deux premières valeurs favorisent le don 
d’organes et sa finalité : la transplantation.  
Face à elles,  trois autres valeurs vont consti-
tuer au contraire un sérieux obstacle au don et 
à la greffe d’organes : ce sont la définition de 
la mort, le respect du corps décédé et l’image 
du corps de la personne.

La mort cérébrale : est-ce bien 
la mort ?
La définition classique de la mort est celle 
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Résumé 
Selon le philosophe Pierre LE COZ, «
L’éthique est la réflexion suscitée par une
tension entre nos valeurs ».
Dans le don et le prélèvement d’organes,
plusieurs valeurs entrent en tension : le
caractère sacré de la vie, la solidarité
humaine, la définition de la mort, le res-
pect du corps (vivant ou mort), l’image
du corps.
Les deux premières valeurs nous indi-
quent qu’il faut tout faire pour sauver une
vie, y-compris en prélevant les organes
d’une personne décédée pour les greffer 
à une personne malade.
Les trois dernières valeurs sont au 
contraire des freins au don d’organes : la
mort « à cœur battant » (mort encépha-
lique) est mal connue et peu acceptée
par un public profane ; le respect du
corps rend tout acte médical transgressif,
surtout après la mort ; l’image contem-
poraine du corps, mince et immortel,
s’oppose elle aussi au prélèvement des
organes d’une personne décédée.
L’acceptabilité du prélèvement et du don
d’organes sera d’autant meilleure que les
deux premières valeurs – caractère sacré
de la vie et solidarité humaine – domine-
ront les trois dernières dans une société
humaine donnée. 

Mots-clés  
éthique - transplantation – don d’organes 
– mort cérébrale

apparence très différente de celle à laquelle
s’attache l’idée de la mort. Cela explique aussi
le malaise des professionnels de la transplan-
tation devant cette mine de ressources cor-
porelles offertes, mais comme au prix d’un
sacrilège.

L’image du corps 
L’image du corps dans le monde contemporain

g pg p
constitue un autre obstacle au don d’organes. 
Emmanuelle Grand-Laforêt (5, 6) rappelle que
le corps est la première interface entre soi et
autrui. Il permet d’appréhender le monde ex-
térieur par l’intermédiaire des sens et il est le
premier support dans une relation avec un
autre sujet, dans une relation non verbale. 
Avec la montée de l’individualisme caractéris-
tique des sociétés de consommation, ce rap-
port au corps change et présente deux aspects
contradictoires : maîtrise et négation. Il faut en
effet maîtriser son corps pour répondre aux
normes sociales du moment. Le corps doit être
performant, mince, musclé. Il faut faire du sport
et être compétitif, en adéquation avec la com-
pétition économique permanente imposée par 
le libéralisme globalisé. Parallèlement et de
manière contradictoire, le corps est nié dans
sa finitude et sa fragilité. La mort du corps est
repoussée, interdite. Et si, malgré tout, la fin est
là, on appelle la science médicale au secours
: soit pour repousser à l’infini la mort, quitte à
s’acharner, soit pour la précipiter. 
Dans un cas (interdire la mort) comme dans
l’autre (la précipiter), la place laissée à une
réflexion sur le prélèvement d’un ou de plu-
sieurs organes dans un but de solidarité inter 
humaine reste ténue. 
Par ailleurs, les scientifiques – et les médecins
– ont une vision du corps qui reste influencée
par la philosophie cartésienne (7). Pour Des-
cartes, il faut en effet séparer le sujet, dont
l’essence est de penser, de l’objet qui est un
simple mécanisme livré aux expériences et
études des anatomistes et des scientifiques.
C’est le fameux principe de « disjonction »
qui, ajouté au principe de réduction, conduit
au paradigme de « simplification » cartésienne
qui influence encore de nos jours la réflexion
scientifique.
Les conséquences du principe de disjonction

sont très présentes lorsqu’un prélèvement d’or-
ganes sur personne décédée est évoqué. Au 
moment de la mort ne reste plus en effet, selon 
Damien Blumenfeld (8), que le corps, enveloppe 
vide dont les composants peuvent être utilisés à 
d’autres finalités, comme par exemple la greffe 
de personnes. Les organes se voient retirer toute 
valeur symbolique. 
Mais pour ceux qui y sont extérieurs, cette 
conception du corps est bien moins évidente 
et la confrontation avec la mort encéphalique 
et avec le corps de la personne proche récem-
ment disparue constitue une étape difficile. Le 
corps reste lié par des liens forts à la personne, 
et toucher à l’intégrité du corps c’est toucher 
à l’intégrité de la personne.  La disjonction 
cartésienne disparaît. Voilà qui peut expliquer 
pourquoi un grand nombre de familles refusent 
le prélèvement d’organes sur leurs proches en 
état de mort cérébrale. Si la réutilisation des 
organes dans une conception cartésienne du 
corps apparaît naturelle pour les médecins, 
elle l’est moins pour ceux qui sont extérieurs 
à cette tradition.

Conclusion
La transplantation d’organes engendre de 
multiples transgressions morales, dont les plus 
remarquables sont l’atteinte au corps - mort 
ou vivant – et l’objectivation de la personne. 
Une autre conséquence majeure est le chan-
gement de définition de la mort, véritable révo-
lution paradigmatique dont la compréhension 
et l’acceptation restent faibles chez un public 
profane. Ces tensions sont la source d’une ré-
flexion éthique encore  inachevée et qui demeure 
nécessaire si l’on garde à l’esprit qu’à l’autre bout de 
la chaine, des vies humaines sont en jeu.
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« une consommation 
d’oxygène 

double de l’adulte »
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Ventilation non invasive lors des insuffisances 
respiratoires aiguës de l’enfant (nouveau-né exclu).
L’utilisation de la ventilation non-invasive (VNI) en pédiatrie est récente, mais en pleine expansion comme en 
témoigne la récente augmentation de la littérature sur ce sujet. Par définition, la VNI est un support ventilatoire 
qui n’utilise pas d’interface intra-trachéale. Les difficultés techniques liées au manque de matériel spécifique pé-
diatrique sont toujours d’actualité, mais diminuent grâce à l’expérience clinique accrue des praticiens pédiatres 
et urgentistes. Cet article a pour but de présenter une mise au point récente des indications de la VNI chez l’enfant
(hors nouveau-né) en situation de DRA, et les modalités pratiques de mise en œuvre de ce support ventilatoire. 

INTRODUCTION
Le jeune enfant a certaines particularités anato-
miques et physiologiques [1,2] : proportion de fi-
bre diaphragmatique de type I plus faible, cage 
thoracique circulaire, voies aériennes de petites 
tailles, compliance thoracique supérieure à la 
compliance pulmonaire dont les conséquences 
directes sont :
- une réduction de la capacité résiduelle fonction-
nelle (CRF) et donc la susceptibilité importante à 
la constitution d’atélectasies, 
- des contraintes imposées au système respiratoire 
importantes (résistance, compliance…),
- une fatigue musculaire précoce [3, 4].
Par ailleurs, du fait de sa croissance, le nourrisson 
a une consommation d’oxygène (VCO2)22  double 
comparée à l’adulte. L’ensemble des ces particu-
larités expliquent la prévalence importance des 
détresses respiratoires aiguës (DRA) chez l’enfant, 
qui est la première cause d’admission dans les 
unités de soins intensifs et réanimation pédiatri-
ques. Les objectifs de la VNI dans les situations de 
DRA sont similaires à ceux décrits 
chez l’adulte : la réduction du travail 
respiratoire, l’amélioration de la ven-
tilation alvéolaire et des échanges 
gazeux.
La VNI chez l’enfant a maintenant 
une place indiscutable dans la prise 
en charge précoce des DRA, l’objec-
tif clinique principal restant, comme 
chez l’adulte, la réduction du recours 
à l’intubation. On distinguera 2 types 
de support ventilatoire non invasif : la 
Continuous Positive Airway Pressure 
(CPAP) et la VNI à deux niveaux de pression. 

PRINCIPALES INDICATIONS
La conférence de consensus commune SRLF-SFAR 
sur la VNI dans les détresses respiratoires aiguës 
réalisée en octobre 2006 est la première qui fait 
une place, certes modeste, à la pédiatrie avec des 
indications validées pour la prise en charge des dé-
compensations aiguës de pathologies chroniques 

telle que la mucoviscidose [5]. En revanche, elle ne 
valide aucune indication de DRA chez l’enfant, mais
en pratique il existe de plus en plus de situations
dans lesquelles les expériences cliniques sont fa-
vorables. Les principales indications de l’utilisation
de la VNI chez l’enfant sont regroupées dans le 

tableau 1.
La VNI en pédiatrie sera utilisée dans 
les DRA qui présentent les signes sui-
vants :
- des anomalies du rythme respiratoi-
re avec une augmentation clinique du 
travail respiratoire mise en évidence 
par les signes de rétraction (tirage,
battements des ailes du nez, balan-
cement thoraco-abdominal), 
- associées à des anomalies des
échanges gazeux (PaCO2, rapport 
PaO2O /FiO22 2O  ou SaO2O /FiO22 2O )22 .

- en l’absence de contre-indications détaillées dans 
le tableau 2. 

BRONCHIOLITE SÉVÈRE :
La bronchiolite est une infection respiratoire essen-
tiellement virale, survenant par épidémies hiver-
nales et touchant avec prédilection le nourrisson. 
Cette pathologie est responsable d’un recrutement 
majeur des services de réanimation pédiatrique
en phase épidémique. L’agent responsable est le

La ventilation non invasive sera utilisée
chez l’enfant selon des critères cliniques
précis. Elle peut être envisagée dans les 
bronchiolites sévères, les détresses post
opératoires, lors d’une pneumopathie et 
chez les enfants immuno-déprimés. Le
succès de la VNI dépendra d’une par-
faite adaptation du matériel à l’enfant. Le
médecin s’attachera à le faire participer 
au traitement.

The not invasive ventilation will be used
with childrens according to precise clinical 
criteria. It can be envisaged in the severe 
bronchiolites, the distresses following 
chirurgical intervention, during a pneu-
monia and at the immunosuppressed chil-
dren. The success of the NIV will depend
on a perfect adaptation of the device to 
the child. The doctor will fasten to incite 
child participating in the process.

Ventilation non invasive, enfant.

Non invasiv ventilation, children.

Sandrine ESSOURI
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« la CPAP doit 
être débutée 

précocement »

plus souvent le virus respiratoire syncytial (VRS) en
cause dans 60 à 90 % des cas selon les études. 
La physiopathologie de la bronchiolite fait interve-
nir une action directe du virus sur les voies aérien-
nes avec une obstruction à la fois endo-luminale 

(œdème alvéo-
laire) et murale. 
L’hospitalisation 
co ncer n e  e s -
sent ie l lement 
les jeunes nour-
r i s s o n s  (70  %
des nourrissons 
hospitalisés sont 
âgés de moins 
de 3 mois) ; 3 %
des enfants hos-
p i ta l i sés  vont 
développer une 
forme sévère né-
cessitant un sup-

port ventilatoire, principalement les plus jeunes 
d’entre eux, du fait des caractéristi-
ques physiologiques préalablement
détaillées. Jusqu’au début des années 
2000, le seul support disponible était 
la ventilation invasive. L’efficacité de
la nCPAP dans la bronchiolite a été 
décrite il y a longtemps par Beasley 
et Soong [6, 7]. Ce n’est que récem-
ment que les expériences cliniques 
se sont multipliées et montrent des
résultats encourageants avec une 
amélioration des signes de détresse 
respiratoire, des échanges gazeux et 
une diminution du taux d’intubation [8-12]. La figure 
1 montre l’évolution du type de support ventilatoire 

dans les bronchiolites dans l’unité de réanimation 
pédiatrique du Kremlin Bicêtre entre 2002 et 2010. 
Les données cliniques récentes contrastent avec 
les recommandations de la seule conférence de
consensus sur la « VNI dans les DRA » de 2006 
qui recommande de recourir probablement (G2+ 
selon le système GRADE) à une VNI dans les cas
de bronchiolites apnéisantes, alors qu’elle ne le 
recommande pas (sans cotation possible selon le
système GRADE) en cas de forme non-apnéisante.
L’impossibilité méthodologique et éthique de com-
parer intubation/VNI dans cette pathologie nous a 

poussés à réaliser des études phy-
siologiques afin de valider cette im-
pression clinique forte. Ainsi, l’équipe
de Cambonie et al. montre que les 
bronchiolites sont associées à une
augmentation importante du travail 
respiratoire, calculé sur le produit
pression-temps oesophagien (PTP), et 
que ce travail respiratoire est signifi-
cativement réduit par la VNI en mode 
CPAP à un niveau de 6 cm d’eau [13]. 
Ces données sont confirmées par un 
travail récent qui retrouve des datas 
similaires chez 10 nourrissons atteints 

de bronchiolite sévère, qui démontre aussi que
cette pathologie est associée à une pression expi-
ratoire positive intrinsèque (PEEPi) moyenne de 6 
cm H2O et que le niveau optimal de CPAP, associé à
une réduction de plus de 50 % des valeurs de travail 
respiratoire, est de 7 cm H2O, probablement afin de 
contrecarrer la PEEPi [14]. 
En pratique, la CPAP est par définition un support
ventilatoire partiel et doit donc être débutée préco-
cement dans l’histoire de la défaillance respiratoire. 
C’est pourquoi, dans cette pathologie, les SMUR
pédiatriques et les pédiatres des urgences ont été
formés afin d’initier ce support juste avant et/ou
pendant le transfert vers les unités de réanima-
tions pédiatriques. Les modalités pratiques seront
détaillées par la suite.

Points essentiels

• La physiopathologie spécifique du jeune 
enfant explique la grande prévalence des 
détresses respiratoires aiguës (DRA) dans 
cette population.
• Les indications de la ventilation non
invasive (VNI) en pédiatrie ne sont pas
validées, mais les données cliniques sont de
plus en plus nombreuses et très en faveur de
l’utilisation de la VNI dans un grand nombre
d’étiologies de DRA.
• C’est un support ventilatoire partiel qui à 
tout son intérêt lors de la prise en charge 
précoce de la DRA.
• La VNI est un support de défaillance vitale 
et ne peut être réalisée en pédiatrie que dans 
les structures de réanimation-soins intensifs.
• Le succès de la VNI implique une bonne
connaissance de la technique et donc une 
formation du personnel médical et paramé-
dical.

Principales indications de la VNI en pédiatrie

• Détresse respiratoire post-opératoire (atélectaasie, épanchements, dysfonction 
diaphragmatique..)
• Pneumopathie communaautaire
• Bronchiolite
• DRA chez l’enfant immunnodéprimé
• Syndrome thoracique aiggu de l’enfant drépanoocytaire
• Asthme aigu grave
• Sevrage de la ventilation invasive
• OAP, dysfonction ventricuulaire gauche
• Noyade

Tableau 1 :

Tableau 2 :

Contre-indications de la VNI

- Situation extrême avec arrêt respiratoire ou cardio-respiratoire
- Défaillance multi-viscérale
- Trouble de la conscience ne permettant pas de protection des voies aériennes
- Saignement important de la sphère digestive haute

- Traumatisme ou chirurgie faciale, déformation faciale
- Obstruction fixée des voies aériennes supérieures
- Risque élevé d’inhalation
- Pneumothorax non drainé

- Incapacité à coopérer ou à tolérer l’interface

Figure 1. Evolution du type de support 
ventilatoire initial dans la prise en charge des  
bronchiolites sévères admises en réanimation 
pédiatrique au CHU Kremlin Bicêtre de 2000
à 2010. 
CPAP: Continuous positive airway pressure, VS:
ventilation spontanée, VI: ventilation invasive.
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DRA POST-OPÉRATOIRE :
Cette indication est validée chez l’adulte, mais en
pédiatrie, malgré l’absence de validation, la VNI 
est utilisée par une grande majorité des réanima-
teurs (>50 %) [15]. La susceptibilité particulière des 
enfants à la survenue des troubles de ventilation
et le contexte du post-opératoire (douleurs, épan-
chements, dysfonction diaphragmatique…) expli-
que l’intérêt certain de la VNI dans le recrutement
alvéolaire. Plusieurs séries pédiatriques rapportent 
un réel bénéfice, avec l’absence d’effets indésira-
bles graves, dans divers contextes : la chirurgie
cardiaque, la greffe hépatique ou la chirurgie ab-
dominale lourde, la chirurgie vertébrale [16-19]. 

ENFANT IMMUNO-DÉPRIMÉ :
La survenue d’une DRA chez le patient immuno-
déprimé qui nécessite une ventilation assistée,
auparavant exclusivement invasive, est associée 
à un niveau élevé de complications notamment
infectieuses et à une surmortalité importante. L’uti-
lisation de la VNI est maintenant la première ligne 
de traitement chez les patients immunodéprimés
adultes [20]. Il n’existe aucune étude randomisée 
pédiatrique, mais plusieurs expériences cliniques
montrent que la VNI est faisable chez cette popu-
lation particulière avec des taux de succès de la
VNI, défini par l’absence d’intubation, supérieur 
à 60 % [19, 21, 22]. 

ATTEINTE PARENCHYMATEUSE (Pneumopa-
thies, ALI, SDRA...) :
Ces pathologies peuvent être regroupées sous le
terme de détresse respiratoire aiguë de type 1, hy-
poxémique. Ces patients présentent une atteinte de 
la membrane alvéolo-capillaire prédominante avec
des anomalies marquées des échanges gazeux. Le
support ventilatoire doit pouvoir améliorer l’oxygé-
nation et diminuer le travail respiratoire. L’Her et al.
ont démontré chez l’adulte, que la VNI à 2 niveaux 
de pression, comparée à la CPAP seule, permet 
une meilleure diminution du travail respiratoire 
et une amélioration de l’oxygénation [23]. Cela a 
également été démontré chez l’enfant avec une 
réduction significative du travail respiratoire de 
l’ordre de 50 % [24]. 
Les DRA hypoxémiques sont les pathologies pour 
lesquelles le taux de succès de la VNI est le plus 

faible, mais il reste sur l’ensemble des études cli-
niques supérieur à 50 %. La situation la plus com-
plexe est le syndrome de détresse respiratoire aigu 
(SDRA), pathologie qui est associée au taux d’échec
le plus élevé aussi bien chez l’adulte que chez l’en-
fant. De plus, dans les travaux évaluant les facteurs 
prédictifs de la VNI, le SDRA ou DRA de type 1 est 
identifié comme facteur indépendant d’échec [19,

25]. Cela ne fait pas de cette pathologie une contre-
indication de la VNI mais implique une évaluation 
clinique plus importante pour cette population 
spécifique afin de ne pas retarder l’intubation si 
nécessaire. 

LE SYNDROME THORACIQUE AIGU DE L’ENFANT 
DRÉPANOCYTAIRE (STA) :

Q

La physiopathologie du STA est complexe et fait 
intervenir plusieurs éléments sur lesquels la VNI 
peut avoir un effet bénéfique. Le tableau doulou-
reux généré par la crise vaso-occlusive thoracique 
entraine une hypoventilation alvéolaire qui facilite
la survenue de troubles de ventilation et altère les 
échanges gazeux et l’oxygénation. La plupart des 
patients (environ 70 %), adulte ou enfant, avec un 
STA sont hypoxiques [26]. Les conséquences de cette 
hypoxie sont connues et majorent le processus de
falciformation ainsi que le risque de survenue d’in-
farctus parenchymateux. La VNI a probablement 
un effet bénéfique par le biais de l’amélioration
de l’oxygénation et le recrutement alvéolaire qui
permettent de rompre le cercle vicieux du STA. Plu-
sieurs études rétrospectives pédiatriques montrent 
l’efficacité de la VNI dans cette pathologie [19, 27, 28]. 

ASPECT PRATIQUE DE LA VNI
La mise en place de la VNI nécessite un matériel
spécifique (l’interface, le ventilateur, le circuit, le
réchauffeur). Une fois prise la décision de débuter 
un support ventilatoire non invasif, le praticien va 
devoir faire plusieurs choix, le premier étant le type 
de support à faire. Il faut avant tout décider si on 
fera une VNI à 2 niveaux de pression ou une simple
CPAP. La grande différence est la notion d’interac-
tion patient-ventilateur. En effet, en cas de VNI à 2 
niveaux de pression il faut une bonne interaction 
entre le patient et son ventilateur, en revanche ce 
problème ne se rencontre pas en cas de CPAP.
En pratique, la CPAP est essentiellement réalisée 
chez le petit nourrisson (< 8 kg) pour lequel les
interfaces disponibles sont peu nombreuses, les
interfaces les plus largement utilisées étant les 
canules binasales ou le masque nasal. L’associa-
tion d’un enfant de petit poids qui développe des 
petits volumes courants, d’une sensibilité du trigger 
inspiratoire insuffisante et des fuites sur l’interface 
ou par la bouche fait que l’interaction du jeune 
nourrisson avec son ventilateur est très difficile à
obtenir. Un travail réalisé chez les nourrissons avec
une laryngomalacie sévère nécessitant une VNI 
montre un taux important d’asynchronie en BiPAP
et ne met pas en évidence de gain sur le travail
respiratoire entre le CPAP et la BiPAP [29]. Ainsi,
dans la pathologie la plus fréquente du nourrisson, 
la bronchiolite, la nCPAP est le mode ventilatoire
de première intention.

P E D I A T R I E



28 MED EMERGENCY - 2012 No13

Bibliographie INTERFACES :
L’interface est un élément clé du succès de la VNI.
En effet, même si l’efficacité est primordiale, la 
bonne tolérance de l’interface est également un 
point crucial pour le succès de la technique. Pen-
dant de nombreuses années, les pédiatres ont du
rivaliser d’ingéniosité afin d’adapter les interfaces 
destinées aux adultes pour pouvoir les utiliser chez 
l’enfant. L’industrie offre maintenant un choix plus 
large d’interface dont certaines sont spécifique-
ment pédiatriques. Il existe 6 classes d’interfaces : 
l’embout buccal, les canules nasales, le masque 
nasal, le masque naso-buccal, le masque facial et 
le casque (helmet). Parmi celles-ci, 2 ne sont pas 
adaptées à l’enfant : l’embout buccal et le masque 
facial. 
Les canules nasales :
C’est l’interface de choix du nouveau-né et du pe-
tit nourrisson (<8 kg). Les 2 leaders des canules
nasales en France sont le système Infant Flow™ 
(Sebac), destinées essentiellement à la néonatolo-
gie, et les canules Fisher & Paykel (Figure 2). Cette
interface permet la réalisation de la CPAP nasale 
dans la pathologie la plus fréquente du nourrisson, 
la bronchiolite, mais n’est pas adaptée à la VNI à 
deux niveaux de pression du fait d’une mauvaise 
interaction patient-ventilateur. 

tion) avec une bonne tolérance de l’interface et peu 
de claustrophobie. C’est l’interface de choix pour 
la prise en charge des insuffisances respiratoires 
chroniques de l’enfant. En revanche, en cas de 
DRA lorsque l’interface utilisée est exclusivement 
nasale, les enfants développent une respiration 
buccale, afin de limiter les résistances des voies 
aériennes supérieures, et il y a alors des fuites par la 
bouche qui altèrent l’interaction patient-ventilateur 
et donc l’efficacité de la VNI. Il n’est donc pas re-
commandé d’utiliser un masque nasal en première 
intention dans les DRA de l’enfant. 
Le masque naso-buccal :
C’est l’interface de choix dans la prise en charge 
des défaillances respiratoires aiguë de l’enfant. La 
variation importante de poids et de morphologie 
entre le nourrisson et l’adolescent impose un large 
choix d’interface (Figure 3). Chez le nourrisson, il 
n’existe pas d’interface naso-buccale spécifique 
donc le pédiatre sera amené à utiliser un mas-
que nasal adulte en position naso-buccale. Ces 
masques évitent les fuites orales importantes et
permettent une meilleure interaction avec le ven-
tilateur et une meilleure efficacité. 
Ces masques, tout comme les masques nasaux,
sont à séparer en 2 catégories en fonction de l’exis-
tence ou non de fuites intentionnelles pour prévenir 
le rebreathing du CO2 « vented/non vented ». En 
pratique, les masques à fuite sont utilisés avec
des circuits mono-brin non munis de valve expi-
ratoire. Lors de l’utilisation en soins intensifs avec
des circuits double-brin classiques, on choisira des
masques sans fuites.
Helmet :
Plusieurs travaux ont montré l’effet délétère des
complications liées à l’interface (fuites, lésions cu-
tanées, mauvaise tolérance) sur l’efficacité de la 
VNI. Le casque est une interface sans point d’appui
sur le visage qui permet de délivrer une CPAP. Le
développement de tailles adaptées permet de l’uti-
liser chez le petit avec un maintien par des sangles 
axillaires ou un système de culotte.
Son efficacité sur la réduction du travail respiratoire
est controversée, mais Vargas et col. ont démontré
une efficacité similaire avec des paramètres adap-
tés à ce type d’interface [30]. Plusieurs auteurs décri-
vent sa bonne tolérance et son intérêt en pédiatrie 
pour la réalisation d’une CPAP avec un débit de gaz 
élevé afin de permettre une bonne clearance du
CO2 dans le casque [31-33].
Les avantages et les inconvénients de chacune des 
interfaces sont résumés dans le tableau 3.

LES VENTILATEURS :
On décrit 3 classes de ventilateurs :
- les ventilateurs dédiés à la ventilation à domi-
cile (BiPAP synchrony Respironics, VS ultra Saime,
VPAP III Res Med, Eole 3..), qui sont le plus souvent
dénués de mélangeur et ont des systèmes de com-
pensation de  fuite moins performants. Ils ne sont 
adaptés à la prise en charge des DRA de l’enfant.  
- les ventilateurs spécifiquement conçus pour la 
VNI (BiPAP vision Respironics, Carina Dräger, LTV 
1000 Breas…), offrent un mélangeur, un niveau
de compensation de fuite optimal et peuvent être
utilisés pour la VNI dans les DRA de l’enfant. 
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Le masque nasal :
Cette interface est triangulaire couvrant le nez seu-
lement et elle peut être industrielle ou faite sur me-
sure dans les équipes spécialisées. Les avantages
sont qu’elle génère un faible espace mort, permet
un accès simple à la bouche (aspiration, alimenta-
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« l’interface doit 
être parfaitement 

adaptée »

- les ventilateurs polyvalents de réanimation (Evita
4, XL Dräger, Servo i Maquet, Elysée Res Med Sai-
me, Vela Viasys..) sont conçus pour la ventilation
invasive, mais la plupart d’entre eux disposent
maintenant d’un soft spécifique VNI qu’il faudra 
activer, car il permet une compensation des fui-
tes optimisée et des réglages d’alarmes pouvant
limiter la nuisance sonore. Ce sont également des
ventilateurs utilisables chez l’enfant. 

LES CIRCUITS :
Il faut choisir le circuit adapté au ventilateur utilisé 
et à l’interface choisie (avec ou sans fuites). Les 
circuits double-brins, 22 mm de diamètre, seront 
utilisés avec les ventilateurs polyvalents de réani-
mation et une interface sans fuite intentionnelle.
La seule situation pour laquelle on utilisera un
circuit pédiatrique, 11 mm est la CPAP nasale avec 
les canules nasales.

L’HUMIDIFICATION :
C’est un point crucial de la VNI. Il a 
été démontré que la ventilation avec
des gaz froids et secs altère la capa-
cité de la muqueuse nasale à humi-
difier et réchauffer les gaz inhalés et 
cela génère une inflammation locale
par la libération de leucotriènes pro-
inflammatoires. Les enfants ont la
particularité anatomique déjà citée
plus haut, d’avoir des voies aériennes 
supérieures de petites tailles et hau-
tement résistives. Toute réduction de 
diamètre, par un mauvais drainage 
des sécrétions, génère une augmentation impor-
tante des résistances et donc du travail respiratoire. 
L’humidification et le réchauffement des gaz in-
halés sont donc primordiaux afin d’éviter cet effet
délétère des gaz froids.
Parmi les 2 types d’humidification qui existent :
humidificateur chauffant ou filtre, le seul utilisé en 
pédiatrie est l’humidificateur chauffant. En effet, 
plusieurs auteurs montrent que les filtres/ humi-
dificateur sont associés à un travail respiratoire
plus important, un espace mort et une PCO2 plus 
élevés [34, 35]. 

MODE DE VENTILATION ET RÉGLAGES
Afin de rester simple, on choisira la CPAP lorsque
l’on utilise une interface nasale et en pratique cela 
concerne essentiellement la bronchiolite. Pour les 
autres indications de VNI, on choisira de préférence 
un mode avec une pression inspiratoire qui permet 
une meilleure réduction du travail respiratoire, 
mais nécessite une interface naso-buccale.
Les ventilateurs offrent un très large choix de mo-
des ventilatoires qui sont la plupart du temps mal 
maitrisés par les praticiens. Il convient donc de 
limiter le nombre de modes que l’on utilise en VNI
mais de bien en comprendre le fonctionnement. 
Les 3 principaux modes utilisés sont les sui-
vants :
- CPAP : l’enfant va respirer spontanément autour 
d’un niveau de pression positif de 5 à 10 cm H2O, 
sans cycle imposé ni aide inspiratoire. 
- VS-AI+PEP (ventilation spontanée avec aide ins-
piratoire +PEP) ou pressure support ventilation 

(PSV) : c’est le mode dans lequel
l’enfant impose sa respiration au 
ventilateur, non cyclé en temps. Le 
niveau d’AI est délivré par le ventila-
teur dans un temps défini (pente), dès 
la détection du début de l’inspiration 
de l’enfant (sensibilité du trigger). Le 
ventilateur détecte le début de l’expi-
ration grâce au trigger expiratoire. 
Les modes cyclés en temps (S/T 
mode) : en plus du mode spontané 
est associé une fréquence machine 
minimale qui délivre un niveau de 
pression inspiratoire défini (PI) pen-

dant un temps défini (Ti). Les triggers inspiratoire 
et expiratoire doivent être activés et réglés afin de 
permettre la VS et optimiser la synchronisation
patient-ventilateur.
La première séance de VNI chez l’enfant est la plus 
difficile et celle qui nécessite le plus de temps. Le 
« challenge » est de faire ressentir à l’enfant le béné-
fice que lui apporte la VNI en limitant l’angoisse du 
masque. Lors de la première séance, on appliquera
manuellement le masque sans le fixer d’emblée et 
avec des fuites volontaires, on diminuera les fuites
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Avantages et inconvénients des différentes interfaces de VNI
Type Avantages InconvénientsAvantages

Masque nasal
Faible espace mort
Bonne tolérance à long terme
Peu de claustrophobie
Autorise l’accès à la bouche

Perte d’efficacité en cas d’ouverture de bouche
Altération interaction patient-ventilateur en cas 
de DRA

Masque 
naso-buccal

Diminution des fuites orales
Amélioration synchronisation au
ventilateur
Amélioration de l’efficacité

Anxiété
Espace mort plus élevé
Distension gastrique ±

Helmet

Amélioration confort et tolérance
Diminution des fuites
Diminution des lésions cutanées
Bonne oxygénation

Moins bonne réduction du WOB
Asynchronies patient ventilateur plus fréquente
Hypercapnie si débit de gaz utilisé insuffisant

Tableau 3 :
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Ce que nous savions :
La VNI est un outil thérapeutique permettant à un patient de surmonter une dé-
faillance respiratoire. Son utilisation chez l’enfant répond à des critères particuliers

Ce que cet article nous apporte :
Les auteurs précisent les indications et contre-indications de la VNI en insistant sur 
la spécificité du matériel. Ils énumèrent et détaillent tous les modes ventilatoires 
utilisables.

La Rédaction

progressivement pour que l’enfant sente le bénéfice 
du support ventilatoire et lorsqu’il est calme on fixe
le masque grâce aux sangles fournies. Les para-
mètres initiaux sont volontairement peu élevés,
les niveaux de PEP et/ou d’AI seront augmentés
par palier en fonction de la tolérance et l’efficacité
clinique jugée sur l’amélioration de l’ampliation
thoracique, visible dès les premiers cycles de VNI,
et la réduction des signes de lutte (Figure 4). 
La CPAP sera appliquée initialement en continu,
en revanche, pour la VNI on préfèrera des séances 
intermittentes de 2h à 4h répétées 2 à 4 fois par jour 
selon la clinique.

ÉVOLUTION EN VNI
Tout patient qui nécessite un support ventilatoire 
présente une défaillance vitale qui impose un 

monitoring strict et une évaluation régulière de 
la situation.
Les enfants en VNI sont actuellement pris en charge
exclusivement dans les unités de soins intensifs et 
réanimation pédiatrique pour plusieurs raisons, 
médicales et structurelles. 
Une évaluation clinique et gazométrique (non in-
vasive, si possible par mesure de la PCO2 transcu-
tanée) est indispensable dans les 2h qui suivent la 
mise en place de la VNI.
Les critères d’échec de la VNI sont évalués régu-
lièrement et les critères reconnus sont  précisés
dans le tableau 4.

CONCLUSION
La VNI chez l’enfant est devenue un outil thérapeu-
tique indiscutable. La majorité des travaux publiés 
sont des études cliniques non randomisées, mais
ils montrent que la VNI est efficace, qu’elle per-
met une amélioration du statut respiratoire et des
échanges gazeux, une réduction du travail respira-
toire et une diminution du recours à l’intubation. Ce 
support ventilatoire nécessite un investissement de 
l’équipe soignante médicale et paramédicale afin 
d’optimiser son efficacité et cela passe par une 
formation solide des équipes sur l’ensemble des 
aspects pratiques de la VNI. 
Par ailleurs, la poursuite des travaux de recher-
che randomisés reste nécessaire pour valider les
indications, les réglages et les critères d’échec et 
voir dans un délai raisonnable la création d’une 
conférence de consensus dans laquelle la VNI en 
pédiatrie aurait une vraie place. 

Sandrine ESSOURI, Laurent CHEVRET, 
Philippe DURAND, Pierre TISSIERES.

Service de Réanimation pédiatrique
Hôpitaux Universitaires Paris-Sud (AP-HP)

CHU Kremlin Bicêtre 78, rue du Général Leclerc. 94270 Le Kremlin Bicêtre

Email : sandrine.essouri@bct.aphp.fr

29. - Essouri S., et al. Noninvasive positive 
pressure ventilation in infants with upper 
airway obstruction: comparison of conti-
nuous and bilevel positive pressure. Inten-
sive Care Med 2005 ; 31(4): p. 574-80.
30. - Vargas F., et al., Helmet with specific 
settings versus facemask for noninvasive 
ventilation. Crit Care Med 2009 ; 37(6):
p. 1921-8.
31. - Codazzi D., et al. Continuous positive 
airway pressure with modified helmet for 
treatment of hypoxemic acute respiratory 
failure in infants and a preschool population:
a feasibility study. Pediatr Crit Care Med 
2006 ; 7(5): p. 455-60.
32. - Piastra M., et al. Treatment of acute
respiratory failure by helmet-delivered 
non-invasive pressure support ventilation 
in children with acute leukemia: a pilot 
study. Intensive Care Med 2004 ; 30(3):
p. 472-6.
33. - Taccone P., et al. Continuous positive 
airway pressure delivered with a “helmet”:
effects on carbon dioxide rebreathing. Crit
Care Med 2004 ; 32(10): p. 2090-6.
34. - Lellouche F., et al. Effect of the hu-
midification device on the work of breathing 
during noninvasive ventilation. Intensive
Care Med 2002; 28(11): p. 1582-9.
35. - Jaber S., et al. Comparison of the 
effects of heat and moisture exchangers
and heated humidifiers on ventilation and 
gas exchange during non-invasive ventila-
tion. Intensive Care Med 2002 ; 28(11):
p. 1590-4.

Facteurs d’échec de la VNI 
CPAP : critères échec VNI : facteurs et critères d’échec

FiO2 > 80%
Peu ou pas de  PCO2
Peu de  de la FR
Apnées persistantes
PRISM élevé à H24

Avant VNI Pendant VNI

DRA de type 1 (hypoxémiante)
SDRA
PRISM élevé
Défaillance multi-viscérale

 besoins en FiO2
Peu ou pas de  PCO2
Peu de  de la FR

Tableau 4 :

Interface

Mode ventilatoire

Paramètre 
initiaux

Adaptation des 
paramètres 

Objectifs

Nasale Naso-buccale

CPAP VS-AI + PEEP S/T mode

PEEP= 7 cm H2O
(bronchiolite) 

FiO2 selon SaO2

PEEP: 5-7 cm H2O
AI: 4 cm H2O  

Trigger inspi: 0.3-0.5 L/mn 
(sans auto-déclenchement)

Trigger expi: 40-70 %
Pente: 0.15 à 0.2 s

PEEP: 5-7 cm H2O
PI:  10 cm H2O  

Trigger inspi: 0.3-0.5 L/mn 
(sans auto-déclenchement)

Trigger expi: 40-70 %
Pente: 0.15 à 0.2 s

Freq: selon âge
Ti: selon Freq

Evaluation à H2 
(clinique, PtcCO2,SaO2)

 AI ou PI par palier de 2 cm H2O/ 5 min  selon Vt et clinique
 PEEP 1 cm H2O selon clinique

PEEP 5-10 cm H2O,  PI total: 10-18 cm H2O
Vt: 6-8 ml/kg, réduction de la Fr et signes de lutte

Figure 4 : Algorithme mise en place de la VNI, réglages initiaux et adaptation.
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Résumé

Mots clés

Julien TEXTORIS, Sandrine WIRAMUS, Benoit RAGONNET, Claude MARTIN, Marc LEONE

Traumatismes thoraciques fermés
L es traumatismes thoraciques fermés ont trois origines majeures : les décélérations rapides, les impacts 

directs et les compressions [1].

Les traumatismes du thorax sont la 
deuxième cause de lésion vitale chez les
traumatisés. Les traumatismes fermés du
thorax sont la conséquence d’un impact
direct, d’une compression du thorax ou
d’un mécanisme de décélération rapide.
La stratégie diagnostique est basée sur un 
bilan lésionnel rapide. Les performances
de la tomodensitométrie sont pour cela 
excellentes, ce qui permet le diagnostic 
de la majorité des lésions sans délai.
Au contraire, la plupart des procédures 
thérapeutiques sont basées sur une ap-
proche empirique et le niveau de preuve
dans ce domaine est faible. Les principes
fondamentaux de la prise en charge sont 
d’assurer une analgésie efficace, d’admi-
nistrer une ventilation protectrice et de 
suivre des procédures sécurisées pour 
le drainage pleural. L’aggravation du pro-
nostic par une prise en charge agressive 
devrait être évitée.

Chest trauma are the second most fre-
quent lethal injury. Closed chest trauma

Traumatisme, thorax, analgésie.
Trauma, chest, analgesia.

Marc LEONE

Les lésions observées lors des décélérations rapi-
des sont liées aux différences d’énergie cinétique 
des organes intra-thoraciques qui transforment les 
organes les plus denses en objet vulnérant vis à vis 
des moins denses. Le déplacement de ces organes 
est à l’origine d’arrachements au niveau de leur 
point fixe. C’est le mécanisme lésionnel dominant
lors des accidents de la voie publique et lors des 
défenestrations. Les impacts directs sont respon-
sables de lésions à type de fractures costales, volets 
thoraciques plus ou moins associés à des lésions 
parenchymateuses. Ces lésions sont situées au
niveau ou à l’opposé du point d’impact. Les sujets 
jeunes, dont le thorax est souple, peuvent présenter 
des lésions intra-thoraciques par choc direct sans 
fracture ou lésion pariétale. Les lésions de blast
correspondent à un violent transfert d’énergie entre 
une onde de choc et des organes et tissus ayant 
chacun des capacités propres d’amortissement. 
Les milieux gazeux sont ainsi soumis 
à un phénomène de compression et 
les milieux solides à des phénomènes 
d’accélération-décélération. Le tym-
pan auriculaire, facile à observer avec 
un otoscope, est sans doute l’organe 
le plus sensible à l’onde de choc du 
fait de sa structure faite d’un compar-
timent gazeux, l’oreille moyenne, et 
d’un compartiment liquidien, l’oreille 
interne. La lésion pulmonaire est une 
contusion pulmonaire avec rupture 
de la barrière « air-sang », entraînant
une fuite de sang capillaire et veineux responsable 
d’hémorragie intra-alvéolaire et une fuite aérique 
extra-alvéolaire, à l’origine d’un emphysème, de 
pneumothorax et de fistules alvéolo-veineuses.

LÉSIONS PARIÉTALES
FRACTURES DE CÔTES :
Elles constituent la lésion la plus fréquente des 
traumatismes fermés. Le nombre de côtes fractu-
rées et leur localisation dépendent du mécanisme 
lésionnel et de l’âge du blessé. La fracture des 
dernières côtes fait suspecter une lésion abdomi-
nale et doit faire pratiquer une échographie abdo-
minale. L’énergie nécessaire pour briser une côte 
est d’autant plus faible que l’âge est avancé. Les 
fractures du sternum, évoquées à la palpation par 
la sensation d’une « marche d’escalier », font sus-
pecter une lésion cardiaque plus ou moins associée 
à une atteinte des vaisseaux mammaires internes. 
La superposition de plusieurs fractures costales sur 
deux lignes définit le volet thoracique qui, selon 
l’importance de l’instabilité, peut être animé de 

mouvements paradoxaux. Ce signe, retrouvé sur 
10 % des traumatisés thoraciques, disparaît lors de
la ventilation mécanique. Il s’accompagne d’une
hypoxémie plus ou moins profonde.

LÉSIONS DIAPHRAGMATIQUES :
Une lésion du diaphragme est évoquée devant 
tout traumatisme thoracique. Elle survient chez 2 
à 7 % des patients hospitalisés après un accident
de la voie publique et chez 10 à 15 % des victimes 
de traumatisme pénétrant de la partie basse du
thorax. De nombreuses ruptures diaphragmatiques
ne sont pas diagnostiquées lors du bilan initial [2]. 
La déchirure de la coupole diaphragmatique est
le plus souvent située au niveau de la zone pos-
téro-latérale tendineuse. Tous les viscères sous-
diaphragmatiques sont susceptibles d’être herniés, 
avec un risque d’incarcération et de strangulation. 
L’auscultation thoracique perçoit des bruits hydro-

aériques. Il faut penser à l’association 
d’une hernie diaphragmatique à un 
hémothorax avant tout drainage tho-
racique. L’évolution naturelle de ces 
hernies est péjorative. L’indication
chirurgicale est donc formelle [3]. 
Les lésions diaphragmatiques sont 
détectées dans 25 à 50 % des cas sur 
le cliché thoracique. La répétition 
des clichés améliore la sensibilité de
l’examen. La tomodensitométrie en 
coupe hélicoïdale avec reconstruc-
tion doit être réévaluée dans cette 

indication. L’imagerie par résonance magnétique 
est un excellent examen pour confirmer le diagnos-
tic de hernie diaphragmatique. Le traitement est 
toujours chirurgical. La vidéothoracoscopie est un 
excellent outil diagnostic et thérapeutique [4].

ATTEINTES PLEURALES
HÉMOTHORAX :
L’hémothorax est défini par la présence de sang 
dans l’espace interpleural. Il est présent selon
les études entre 20 et 60 % des cas. L’histoire du 
traumatisme, l’examen clinique et la radiographie 
thoracique permettent d’en réaliser le diagnostic. 
Ses conséquences sont plus hémodynamiques 
que ventilatoires. Lors d’une rupture aortique, il 
est fréquent qu’un hémothorax gauche permette 
d’obtenir une hémostase précaire par compression 
externe de l’aorte. Dans cette situation, l’épanche-
ment siège au niveau du dome pleural gauche. Un 
drainage inapproprié de ce type d’hémothorax, en 
dehors du bloc opératoire par une équipe spécia-
lisée, peut avoir des conséquences désastreuses. 

« une ventilation 
paradoxale chez 

10 % des traumatisés 
thoraciques »
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are the consequence of direct impact,
chest compression and rapid decelera-
tions. Diagnostic strategy is based on a 
quick evaluation of injuries. The perfor-
mance of computed tomography is excel-
lent, which makes it possible to diagnose 
most injuries without delay. In contrast, 
most procedures of management rely on 
an empiric approach because of the weak-
ness of the level of evidence in this field.
Protective ventilation, safe procedures 
to insert a chest drain and adequate ad-
ministration of pain drugs are the basis of 
the management of patients with chest 
trauma. Worsening the outcome by an
excessively aggressive approach should
be avoided.

Résumés (suite)
Les épanchements de faible abondance doivent 
être respectés et se résolvent spontanément en 
quelques semaines. La radiographie thoracique 
de face met en évidence un hémothorax à partir 
de 200 à 300 mL. La thoracoscopie est une solu-
tion diagnostique et thérapeutique élégante, mais 
n’exclut pas la réalisation préalable d’une tomo-
densitométrie dont la sensibilité et la spécificité 
sont de 100 % [5].

PNEUMOTHORAX :
Le pneumothorax traumatique a trois étiologies 
principales : l’embrochage du parenchyme pul-
monaire par une côte fracturée, une plaie trans-
fixiante ou une hyperpression intrathoracique. 
Sa fréquence est celle de l’hémothorax avec lequel 
il est fréquemment associé. Sa gravité tient à son re-
tentissement sur l’hématose et l’hémodynamique. 
Un pneumothorax partiel ou complet est bien toléré
si la pression intrapleurale est égale ou inférieure 
à la pression atmosphérique. Quand la pression 
interpleurale augmente ou en cas de bilatéralisa-
tion, une compression du parenchyme pulmonaire 
et du médiastin par un effet tamponnade apparaît. 
Une plaie trachéo-bronchique est recherchée si 
le pneumothorax est persistant après drainage 
et concomitant à un emphysème médiastinal et 
cervical. Le diagnostic clinique repose sur un tym-
panisme et une immobilité de l’hémothorax. Le 
diagnostic est habituellement réalisé sur le cliché 
du thorax de face : hyperclarté de 
plus ou moins grande étendue allant 
du simple liseré à la déshabitation 
complète de la cavité thoracique 
réduisant le poumon à un moignon 
replié sur le hile. Pratiquée sur des 
traumatisés allongés, la radiographie 
thoracique de face occulte régulière-
ment les pneumothorax antérieurs [6]. 
La sensibilité et la spécificité de la 
tomodensitométrie sont maximales 
pour la détection des atteintes pleura-
les (Figure 1). Toutefois, un pneumo-
thorax antérieur découvert à la tomodensitométrie
sans retentissement clinique, avec un décollement 
< 2 cm à la radiographie thoracique, ne constitue 
pas une indication de drainage [7].

ATTEINTES PARENCHYMATEUSES :
La contusion pulmonaire consiste en une lésion 
parenchymateuse du poumon créée par une rup-

ture de la barrière alvéolo-
capillaire. Dans les contu-
sions expérimentales, une 
zone hémorragique centrale
se caractérise en observa-
tion microscopique par un 
œdème interstitiel avec une 
dispersion d’érythrocytes. La 
comparaison de l’évolution 
de chaque plage pulmonaire 
à partir d’une contusion uni-
latérale permet d’en éclairer 
la physiopathologie. La bila-
téralisation secondaire des 
contusions est démontrée.

Des travaux expérimentaux montrent une augmen-
tation du poids humide et sec du poumon contus 
et du seul poids humide du poumon controlatéral 
[8]. Ceci est en faveur de l’existence d’un œdème 
mais aussi de substances non évaporables (sang 
et protéines) au niveau du poumon atteint. Les cir-
constances du traumatisme évoquent le diagnostic 
mais les signes cliniques apparaissent avec un 
certain retard. Une hémoptysie est présente dans 
la moitié des cas. Des fractures de côtes ne sont pas 
systématiques, mais une lésion extra-thoracique
est associée dans 87 % des cas. 
Souvent, elles n’apparaissent pas sur les clichés
thoraciques précoces. Un infiltrat alvéolaire irré-
gulier est visible à la quatrième heure puis une
opacification de la trame interstitielle à partir du 
deuxième jour, progressivement résolutive à partir 
d’une semaine [9]. La rapidité des modifications 
radiologiques est corrélée à la gravité de la lésion.
La sensibilité et la spécificité de la TDM sont de
100 % (Figure 1). Il convient de ne pas confondre
les atélectasies postérieures, liées au décubitus, 
de la contusion pulmonaire. Elles sont un facteur 
de mauvais pronostic en cas d’un traumatisme 
crânien associé [10]. 

TRAUMATISMES DU MÉDIASTIN
LÉSIONS DE L’AORTE ET DE SES BRANCHES :
Les traumatismes des gros vaisseaux thoraciques

sont la seconde cause de mortalité 
après les traumatismes cérébraux
dans les accidents de la voie publi-
que. Huit patients sur dix atteints
d’un traumatisme de l’aorte meurent 
dans les minutes qui suivent l’acci-
dent. Parmi les patients qui survivent
jusqu’à l’hôpital, la même proportion
meurt dans les premières 24 heures, 
en dehors des lésions chirurgicales. 
Lors des décélérations brutales, le 
cœur et l’aorte ascendante sont pro-
jetés en avant alors que l’aorte des-

cendante est fixée à la paroi postérieure ce qui a 
pour conséquence un cisaillement  de l’artère au 
niveau de l’isthme. Une compression sur les parties 
basses du thorax et supérieure de l’abdomen crée 
une hyperpression intraluminale et conduit à la 
rupture du vaisseau. La fréquente association d’un 
déplacement vertébral au même niveau suggère 
que ce dernier est à l’origine de la lésion vasculaire 
par atteinte directe  de la paroi. Ce déplacement 
doit être systématiquement recherché. Plusieurs 
degrés de lésion de la paroi aortique sont décrits. 
Les patients qui survivent ont pour la plupart des di-
lacérations transversales de l’intima et de la média 
avec constitution de pseudoanévrisme adventiciel. 
L’examen clinique, qui est négatif dans la moitié 
des cas, recherche des signes apparents de trau-
matisme, une paraplégie sans signe de fracture
du rachis, une pression artérielle différente aux 
membres supérieurs et inférieurs et/ou des ano-
malies au niveau des pouls périphériques. Dans 
un contexte plus grave, des signes de tamponnade 
peuvent survenir ainsi qu’une hémorragie brutale 
lors de la pose d’un drain thoracique. Le contexte 

Figure 1. Les lésions fréquentes à la tomoden-
sitométrie

« les contusions 
se bilatéralisent 

secondairement »
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général évoque la lésion qui doit alors faire l’objet
d’une recherche rigoureuse.
Une anomalie peut être observée sur la radiogra-
phie standard [11]. L’apport de cet examen reste 
limité. L’aortographie par méthode de Seldinger 
est la méthode diagnostic historique. L’image la 
plus fréquente est celle d’un pseudoanévrisme de 
la crosse aortique naissant après l’artère sous-cla-
vière gauche. L’angiographie permet de visualiser 
toutes les branches de l’aorte thoracique et de dé-
celer les atteintes distales. La tomodensitométrie 
hélicoïdale dont la sensibilité est de 100 % et la
spécificité de 83 à 99 % est l’examen le plus adapté 
dans ce contexte [11]. Elle représente l’examen de 
choix pour la plupart des équipes accueillant des
traumatisés graves. L’échographie transoesopha-
gienne (ETO) est une alternative à l’aortographie 
pour l’exploration des traumatismes de l’isthme [12], 
mais son intérêt en pratique quotidienne est limité 
dans ce contexte.

LÉSIONS CARDIO-PÉRICARDIQUES :
La contusion myocardique est la traduction la plus 
fréquente des traumatismes du cœur et siège pré-
férentiellement au niveau du ventricule droit. Son
expression clinique paroxystique mime le tableau 
de tamponnade. L’hémopéricarde est fréquent 
mais sans grand retentissement hémodynamique. 
La symptomatologie douloureuse est difficile à 
appréhender chez un patient porteur de fractures
de côtes et de contusions multiples. L’arythmie et 
l’hypotension artérielle surviennent précocement. 
La guérison est spontanée et sans séquelle en quel-
ques semaines à quelques mois.
La place de l’échographie est limitée. Normale, 
elle n’exclut pas la survenue de complications car-
diaques. Elle ne détecte pas l’instabilité électrique
qui caractérise les contusions myocardiques. Elle 
est recommandée en cas de détérioration inex-
pliquée de l’état hémodynamique d’un patient [13]. 
La troponine Ic et T ne donne qu’une information 
limitée [14].

ARBRE TRACHÉO-BRONCHIQUE :
Les chocs violents antéro-postérieurs avec enfon-
cement du sternum jusqu’au rachis, les hyperex-
tensions du cou et de la tête avec traction violente
sur la trachée et les traumatismes à glotte fermée 
sont les trois étiologies de lésions de l’arbre tra-
chéo-bronchique. Plus de 80 % de ces lésions se
situent à 2,5 cm de part et d’autre de la carène.
La présentation clinique consiste souvent en un 
pneumothorax compressif persistant malgré un 
drainage productif, pneumomédiastin avec ou sans 
emphysème cervico-facial, hémoptysie de faible 
abondance, aggravation d’une détresse ventilatoire 
après intubation et mise en route d’une ventilation
mécanique. L’évolution spontanée est toujours 
péjorative. La fibroscopie bronchique doit être d’in-
dication large et la chirurgie urgente. L’extubation 
du patient durant l’examen permet d’obtenir une 
meilleure visualisation de la région.

ŒSOPHAGE ET CANAL THORACIQUE :
Les lésions œsophagiennes sont diagnostiquées 
de façon rare. La lésion œsophagienne, souvent 

méconnue à la phase initiale, est diagnostiquée soit 
lors d’un geste chirurgical pour une autre atteinte, 
soit par l’apparition de complications secondaires
telles qu’une dysphagie ou un pyopneumothorax.
Sur le cliché thoracique de face, normal dans 12 
à 33 % des cas, les ruptures de l’œsophage sont 
suspectées devant un élargissement de la partie
supérieure du médiastin, un emphysème sous-
cutané du cou et une augmentation de la distance 
entre la trachée et les vertèbres si la rupture est 
cervicale. Traditionnellement, l’opacification œso-
phagienne est l’examen de choix, mais 10 % de
faux négatifs sont décrits. Elle demande une coo-
pération du patient peu compatible dans le cadre 
d’un traumatisme grave. Une fibroscopie doit être 
pratiquée devant les signes précédents de façon 
prudente car elle peut aggraver les lésions. Elle est 
non dépourvue de faux négatifs. Elle permet de 
poser l’indication thérapeutique.
Les ruptures du canal thoracique s’identifient par 
un chylothorax apparaissant 10 à 21 jours après le
traumatisme. Cette lésion guérit facilement par sup-
pression de tout apport lipidique par voie entérale
pendant une dizaine de jours.

STRATÉGIE DIAGNOSTIQUE 
Le bilan lésionnel élimine les lésions engageant 
le pronostic vital. Un épanchement pleural ou une 
atteinte traumatique de l’aorte sont des lésions 
nécessitant un diagnostic de certitude précoce. 
L’examen clinique est indispensable. La palpation,
l’auscultation et la recherche des pouls périphéri-
ques sont des gestes systématiquement réalisés 
lors de la réception 
d’un traumatisé grave. 
Toutefois, si l’examen 
clinique dans la détec-
tion des épanchements
pleuraux a une forte 
valeur prédictive po-
sitive, sa négativité ne 
permet pas d’exclure le 
diagnostic [15]. 
L’objectif de la radiogra-
phie thoracique réali-
sée systématiquement
dès le sas d’urgence
est d’éliminer un épan-
chement liquidien ou
gazeux significatif et 
de suspecter une lésion
aortique. Il convient de 
connaître les limites
de cet examen dont la
sensibilité est mauvaise, indifféremment de l’ex-
périence ou de la formation du lecteur [16]. Une 
échographie des plèvres est également indiquée
(Figure 2). La tomodensitométrie hélicoïdale avec 
injection de produit de contraste, pratiquée chez
les patients hémodynamiquement stables, est l’élé-
ment clé. Elle visualise et quantifie une atteinte 
parenchymateuse telle qu’une contusion ou une
atélectasie, mais son apport thérapeutique a long-
temps été discuté [17-19]. Elle est maintenant admise 
dans tous les centres de traumatologie.

Figure 2. Echographie bidimensionnelle et 
hémothorax.
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STRATÉGIE THÉRAPEUTIQUE 
ASSURER L’HÉMATOSE :
L’objectif de la prise en charge du traumatisme 
thoracique est d’assurer une hématose correcte 
et de ne pas créer de lésions supplémentaires par 
une attitude trop agressive. L’oxygénothérapie
est le premier traitement à instituer si la ventila-
tion mécanique n’est pas nécessaire. La PaO2 est 
maintenue au-dessus de supérieure à 80 mmHg 
par un apport d’oxygène. S’assurer de la vacuité 
des plèvres est le premier impératif thérapeutique.
Ensuite, une ventilation mécanique peut être 
instaurée, de façon invasive ou non afin d’assurer 
une hématose correcte, en terme d’oxygénation 
mais aussi d’épuration du CO2, en cas de trauma-
tisme crânien associé. 
• D’une façon générale, la ventilation en pression 
positive, en réduisant le retour veineux, perturbe
l’hémodynamique du patient. L’intubation trachéa-
le et la ventilation mécanique sont associées à une 
forte morbidité infectieuse et mécanique ainsi qu’à 
une prolongation de la durée d’hospitalisation. De
plus, il est actuellement démontré que la ventilation 
mécanique majore la lésion pulmonaire. Pour ces 
différentes raisons, la mise en route de ce mode 
de ventilation doit être le fruit d’une réflexion. Le
caractère spontané de la ventilation est respecté le 
plus longtemps possible. 
• La ventilation non invasive permet 
de corriger l’hypoxémie en conservant 
une ventilation spontanée et en évitant
le recours à l’intubation. Cette méthode 
est applicable à condition que l’analgé-
sie et la mécanique ventilatoire soient
correctes. Elle est décrite notamment 
en cas de volet thoracique avec des 
patients coopérants. Les aspects limi-
tatifs sont la nécessité d’obtenir une
étanchéité au niveau du masque facial, 
la survenue de distension gastrique, le
risque d’inhalation et la surveillance
étroite nécessaire. 
Les critères d’intubation habituels sont habituels 
chez le traumatisés : hypoxémie réfractaire, score 
de Glasgow inférieur à 9, douleur nécessitant une
anesthésie générale, agitation [20]. L’intubation est 
réalisée par voie oro-trachéale avec maintien cervical
par une aide, une induction à séquence rapide étant
recommandée en pré-hospitalier. En cas de lésion 
pulmonaire aigue, les volumes sont réglés à 6 ml/kg,
avec des pressions de plateau inférieures à 30 cm
d’eau et une fréquence entre 6 et 35 cycles par minute
afin d’obtenir un pH entre 7,3 et 7,45 [21]. La situation 
est particulièrement difficile lors des traumatismes
crâniens associés, l’hypercapnie devant être évitée 
afin de lutter contre le gonflement cérébral.

EXPANSION VOLÉMIQUE :
Expérimentalement, la restriction hydrique diminue
la taille des contusions. Une légère déplétion, favori-
sée par la prescription judicieuse de diurétique, est
donc recommandée. Toute expansion volémique,
chez ces patients souvent hypovolémiques, doit être
judicieusement prescrite afin de ne pas majorer la
lésion pulmonaire. La fréquence cardiaque, la diu-

rèse et la pression veineuse centrale guident ce type
de traitement. L’échographie et des monitorages du 
débit cardiaque sont recommandés.

ANALGÉSIE :
L’analgésie permet une kinésithérapie active effica-
ce. Par voie générale, les morphiniques sont utilisés 
mais demandent une surveillance particulière en 
raison de l’étroitesse de la marge thérapeutique en-
tre le risque de dépression respiratoire et l’efficacité
clinique. Si les méthodes d’auto-analgésie contrôlée 
sont les plus appropriées, leur évaluation est difficile
et leur avantage non clairement définie en réanima-
tion où la surveillance continue du patient permet 
de ne pas limiter la demande en morphine. La ti-
tration reste fondamentale. Les morphiniques ont 
une efficacité médiocre pour calmer les douleurs 
provoquées par la toux. La co-prescription de pro-
paracétamol et surtout d’anti-inflammatoires non
stéroïdiens (kétoprofène) améliore nettement la
qualité de l’analgésie. La prescription polymodale 
par voie générale comprenant des morphiniques,
du proparacétamol et un anti-inflammatoire non 
stéroïdien est particulièrement efficace et adaptée 
au patient traumatisé.
L’analgésie péridurale est une alternative. L’adminis-
tration péridurale par voie lombaire ne doit pas être
employée d’après certains auteurs [22], sa supériorité 

sur la PCA n’ayant pas été démontrée. 
Les morphiniques moins liposolubles 
que la morphine (fentanyl et sufenta-
nil) et les anesthésiques locaux im-
posent une analgésie métamérique, 
donc au niveau de T6-T7 repérable par 
l’extrémité inférieure de l’omoplate. 
L’analgésie intercostale consiste à ad-
ministrer un anesthésique local dans 
l’espace pleural, ce qui reproduit une 
technique de bloc costal. La lidocaïne 
est préférée à la bupivacaïne du fait de
sa plus faible toxicité. Une améliora-
tion de la ventilation est obtenue sans 

effets secondaires notables, notamment hémody-
namique. L’efficacité de cette technique reste très 
discutée et des échecs sont fréquemment décrits. 
Malgré ces réticences, elle constitue dans certaines 
situations, notamment en urgence, une analgésie 
d’appoint qu’il ne faut pas méconnaître. 

TRAITEMENT ANTI-INFECTIEUX :
Le poumon contus est un excellent milieu de crois-
sance pour les bactéries nosocomiales. L’effet d’am-
plification des troubles de conscience secondaires 
au traumatisme crânien et de la contusion pulmo-
naire est à l’origine de pneumopathies fréquentes 
chez ces patients [10]. La décontamination digestive 
sélective diminue l’incidence des pneumopathies
précoces chez les traumatisés graves [23]. De même,
une antibioprophylaxie de durée limitée par une 
céphalosporine de première génération lors de 
l’admission de ces patients limite l’incidence des 
pneumopathies précoces. Toutefois, nous avons 
démontré que la survenue d’une pneumopathie ne 
modifie pas la mortalité des patients traumatisés 
crâniens, mais allonge la durée de séjour et de 
ventilation.

« l’examen
 clinique est 

indispensable »
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INDICATIONS DU DRAINAGE THORACIQUE :
Le drainage thoracique d’un épanchement est 
un geste non exempt de complication. Les cas
cliniques décrivant des lésions graves secondaires 
à la pose d’un drain thoracique abondent dans la 
littérature. Il s’agit d’un geste chirurgical pratiqué en 
réanimation. Il est impératif de réaliser ce geste en 
présence d’un médecin expérimenté, à proximité 
d’un bloc opératoire et de vérifier par un cliché du 
thorax la position du drain thoracique lors de la 
mise en place et de chaque mobilisation.
Si les épanchements minimes se résorbent en quel-
ques jours, il est recommandé de ne pas laisser 
un épanchement sanguin de plus de 200 mL au
contact du poumon. La complication secondaire
est la persistance d’un hémothorax cailloté consti-
tuant un risque d’empyème post-traumatique ou de 
fibrothorax avec poumon « trappé ». Le drainage
ne doit être réalisé en urgence que devant une 
instabilité ventilatoire ou hémodynamique. En effet,
une conversion en thoracotomie est nécessaire
dans 10 % des cas selon l’abondance du saigne-
ment. Un drain de gros calibre est généralement 
(36 à 40 F) est introduit au 5e espace intercostal de 
la ligne axillaire (Figure 3). L’aspiration ne dépasse 
pas 50 cm d’eau. Il est impératif de vérifier par un
cliché du thorax la position du drain thoracique 
lors de la mise en place et de chaque mobilisation. 
Systématiquement, la récupération de l’épanche-
ment sanguin afin d’effectuer une auto-transfusion 
doit être envisagée. Il n’existe pas de consensus 
sur le volume résiduel d’un épanchement sanguin 

nécessitant une évacuation chirurgicale, mais un 
volume supérieur à un litre associé à une hémody-
namique instable ou un débit supérieur à 200 mL 
pendant 4 heures sont des arguments en faveur de 
l’abord chirurgical. Une stratégie de drainage d’un 
hémothorax est proposée.
Un pneumothorax de volume inférieur à 25 % de
la plage pulmonaire chez un patient en ventila-
tion spontanée dont l’hémodynamique est stable 
ne nécessite qu’une surveillance, sachant que 
la résorption est de 5 % par jour. L’évolution des
pneumothorax non drainés chez des patients 
sous ventilation mécanique n’est pas clairement 
déterminée [24]. Le drainage des pneumothorax
antérieurs mis en évidence sur la seule tomodensi-
tométrie est nécessaire si une instabilité ventilatoire 
(hypoxémie) et/ou hémodynamique (tachycardie
et collapsus) survient. Chaque équipe susceptible
d’accueillir des traumatisés graves a le devoir d’éta-
blir un protocole de prise en charge, au sein duquel
une conduite à tenir devant un pneumothorax doit 
figurer (Figure 4). 

Drainage thoracique en urgence
Cas du pneumothorax suffocant

Ponction sur la lligne médio-claviculaire
2ème espace inter-costal
Désinfection rappide
Ponction « le vidde à la main » avec une aiguuille/cathé-

ter veineux de 14--16G
Reflux d'air franc et amélioratiion clinique raapide du

patient
Mesure temporaaire, suivie génnéralement dee la pose 

d'un drain pleurall
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Anaesth Soc J 33 : 542-9.
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Figure 3. Incision d’un drain thoracique dans la zone de sécurité.
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CONCLUSION
La prise en charge des traumatismes thoraciques 
nécessite une équipe multidisciplinaire et un pla-
teau technique élaboré. L’instabilité des patients 
impose au réanimateur de coordonner l’action des 
différents intervenants avec pour objectif d’obtenir 
le bilan le plus précis possible dans le laps de temps
minimal. Après le cliché thoracique systématique 
à l’admission, en l’absence de signes spécifiques 
et après stabilisation du patient, la tomodensito-
métrie hélicoïdale est l’examen le plus pertinent 
dans l’urgence. Les décisions thérapeutiques, fon-
dées essentiellement sur l’expression clinique du
traumatisme, doivent être mûrement réfléchies. 
L’objectif principal est d’éviter toute iatrogènie,
soit par une ventilation inadaptée, soit par la pose
inappropriée d’un drain, soit encore par une ex-
pansion volémique excessive. Le patient est dans
tous les cas de traumatisme thoracique hospitalisé
en unité de soins intensifs où sa prise en charge 
thérapeutique et sa surveillance seront assurées
de façon optimale. 

Dr. Julien TEXTORIS, Dr. Sandrine WIRAMUS, 
Dr. Benoit RAGONNET, Pr. Claude MARTIN, 

Pr. Marc LEONE
Service d’Anesthésie et de Réanimation et Centre de Traumatologie, Hôpital

Nord, Université de la Méditerranée, 13915 Marseille Cedex 20

Mail : marc.leone@ap-hm.fr

Bibliographie (suite)

Radiographie

Visible Occulte

DRAINAGE SURVEILLANCE

CLINIQUE
Détresse ventilatoire

Détresse hémodynamique
OUI

TDM

OUI NON

NON

Décollement > 2 cm
Bi latéralisation

Figure 4.

Conflict of interest statement :
There is no conflict of interest to declare



36 MED EMERGENCY - 2012 No13



37MED EMERGENCY - 2012 No13

Résumé

Mots clés

Eric J. VOIGLIO, Guillaume PASSOT, Jean-Louis CAILLOT.

Traumatisme abdominal fermé
Stratégie de prise en charge diagnostique et thérapeutique
La grande majorité des traumatismes fermés sont le résultat d’un accident de la circulation, et concernent des
adultes jeunes de sexe masculin [1]. Dans les traumatismes fermés de l’abdomen, la rate et le foie sont les organes 
les plus souvent atteints [2]. La plupart des traumatismes abdominaux fermés bénéficient aujourd’hui d’un traite-
ment non opératoire, ou d’un traitement radiologique. Toute la difficulté est d’identifier les quelques traumatisés 
qui nécessitent un traitement chirurgical.

Un traumatisme abdominal fermé peut 
tuer très rapidement par hémorragie, ou
de manière différée par lésion mécon-
nue d’un viscère creux ou du pancréas.
Si la stratégie de prise en charge est 
relativement simple lorsqu’il s’agit d’un 
traumatisme abdominal isolé, elle devient 
plus complexe lorsqu’il s’agit d’un poly-
traumatisme.

Blunt abdominal trauma can kill very quic-
kly by hemorrhage or later by bowel or 
pancreas missed injury. While manage-
ment strategy is relatively simple in case 
of isolated abdominal trauma, it becomes 
more complex when abdominal blunt 
trauma is part of a polytrauma.

MÉCANISMES LÉSIONNELS DES TRAU-
MATISMES FERMÉS DE L’ABDOMEN
Un traumatisme fermé de l’abdomen peut être la 
conséquence d’un choc direct, d’une décéléra-
tion, d’une hyper-pression ou d’un cisaillement. 
Les effets du traumatisme abdominal peuvent 
s’observer sur le contenant (paroi abdominale, 
auvents chondro-costaux, pelvis et 
colonne lombaire) et sur le contenu
(viscères abdominaux intra et rétro-
péritonéaux).
Le choc direct (Figure 1) s’observe 
dans les accidents de voiture (par-
tie inférieure du volant, ceinture de 
sécurité mal positionnée), au cours 
d’agressions (coup de poing, batte
de base-ball…), avec certaines armes 
dites non-létales qui projettent des
balles en caoutchouc (Flash-ball®,
MR35® ou projectiles de 40 mm
d’introduction plus récente) [3,4] et dans toutes les
circonstances où l’abdomen est projeté contre un

obstacle fixe ou qu’un objet non pénétrant vient 
heurter l’abdomen. Les lésions observées sont sur-
tout des lésions des viscères pleins
La décélération, principalement observée dans les
accidents de voiture à grande vitesse, ou dans les 
chutes d’une hauteur de plusieurs mètres, aboutit à
déchirer les vaisseaux qui sont étirés entre l’organe
en mouvement du fait de son énergie cinétique

propre et le point fixe postérieur re-
présenté par l’aorte et la veine cave 
inférieure (Figure 2).
L’hyperpression peut être la consé-
quence d’un choc direct s’exerçant 
sur une grande surface, ou d’un 
écrasement (éboulement, cheminot
coincé entre deux wagons…). Les 
lésions des viscères creux (toujours 
en état de réplétion) sont alors au
premier plan (estomac, intestin grêle,
vessie). L’hyperpression est transmise 
par les viscères vers le haut et vers

le bas. On peut alors observer une déchirure du
diaphragme thoraco-abdominal [5], mais également
du diaphragme pelvien (Figure 3).

Eric J. VOIGLIO

Traumatisme, abdomen, chirurgie.
Trauma, abdomen, surgery.

« les effets 
portent sur le 

contenant et le 
contenu »

Figure 1: (a) lésion du foie induite par le volant chez un sujet non 
ceinturé (mécanisme par choc direct) ; (b) lésion du pancréas induite 
par une ceinture de sécurité ventrale ou mal positionnée.

aa b

Figure 2 : Arrachement des veines sus-hépatiques lors d’une 
décélération brutale.

Figure 3: l’hyperpression exercée sur la paroi abdominale peut induire 
une rupture du diaphragme thoraco-abdominal (a)ou du diaphragme 
pelvien (b).

a b

Le cisaillement s’observe par exemple lorsqu’un
véhicule roule sur l’abdomen de la victime (Figu-
re 4). La peau et le tissu cellulaire sous-cutané sont 
arrachés du plan musculo-aponévrotique sous-
jacent, avec section des vaisseaux nourriciers. Il 
en résulte un hématome immédiat, et souvent une 
nécrose cutanée secondaire [6]. Une telle lésion 
peut également être due à la ceinture de sécurité 
à haute vitesse [7].
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En fonction des circonstances de l’accident, plu-
sieurs mécanismes lésionnels peuvent être asso-
ciés. Ainsi au cours d’un accident de voiture, on 
peut observer une contusion directe du pancréas
par le volant, des lésions dues à la 
décélération (veines sus-hépatiques, 
déchirure mésentérique), une hyper-
pression avec rupture du diaphragme
et un cisaillement de la paroi abdomi-
nale par la ceinture de sécurité (mal 
serrée et mal positionnée).
Rappelons enfin que la cavité abdo-
minale remonte jusqu’au 4ième espace
inter-costal à droite et jusqu’au 5ième

espace inter-costal à gauche. Il faudra 
donc considérer comme traumatisme 
fermé de l’abdomen tout traumatisme

ture du bassin doit être considérée comme un
traumatisme abdominal, et des viscères (vessie, 
urètre, côlon sigmoïde, rectum) ou des vaisseaux
contenus dans l’entonnoir pelvien peuvent être 
lésés par des esquilles osseuses (Figure 6). Une 
fracture du bassin ne se résume donc pas à un 
problème orthopédique et les traumatismes graves
du bassin sont le sujet d’un article à part.

PRINCIPES GÉNÉRAUX DE LA PRISE 
EN CHARGE D’UN TRAUMATISÉ SELON 
L’ATLS
L’ATLS [8] (Advanced Trauma Life Support) préco-
nise une prise en charge systématisée avec un 
bilan initial de prise en charge A (Airway – liberté

des voies aériennes), B (Breathing 
– respiration), C (Circulation – hé-
modynamique), D (Disability – état 
neurologique), E (Exposure / Envi-
ronment – déshabillage / lutte contre
l’hypothermie) et un bilan secondaire 
détaillé (examen de la tête aux pieds). 
L’abdomen est l’un des cinq sites hé-
morragiques possibles (hémorragie 
externe, thorax, abdomen, pelvis et 
os longs) en cas d’instabilité hémo-
dynamique post traumatique ; l’arrêt
des hémorragies reste la priorité ab-

solue. Lorsque le traumatisé est stable hémody-
namiquement, l’examen minutieux de l’abdomen 
et les examens paracliniques orientés s’intègrent
dans le bilan secondaire détaillé.
Un traumatisé peut être hémodynamiquement ins-
table en raison d’un pneumothorax compressif ou 
d’un hémothorax massif ; il s’agit d’un problème «B»
qui est identifié par la radiographie du thorax (ou 
l’échographie pleurale) et traité par drainage thora-
cique (souvent suffisant). Les hémorragies externes 
et les fractures des os longs sont cliniquement évi-
dentes. Les fractures du pelvis sont diagnostiquées 
cliniquement ou par radiographie du bassin. 
Un épanchement intra-péritonéal doit être recher-
chée systématiquement chez tout traumatisé par 
une échographie «FAST» (Focused Assessment with
Sonography for Trauma) [9]. Le bilan des lésions 
est alors fait par une laparotomie exploratrice en
urgence si l’état hémodynamique du traumatisé est
instable, ou par un scanner abdomino-pelvien avec
injection si l’état hémodynamique du traumatisé
est stable [10]. L’échographie FAST permet en outre 
de détecter une tamponnade cardiaque, cause 
rare d’hypotension chez le traumatisé. En cas de
normalité de l’échographie FAST, il faut s’interroger 
sur la possibilité d’une hémorragie rétropéritonéale 
(reins, bassin…) ou d’une autre cause de choc
(cardiogénique, neurogénique).

TRAUMATISÉ DE L’ABDOMEN
HÉMODYNAMIQUEMENT INSTABLE 
Pour le traumatisé hémodynamiquement instable 
avec un épanchement intrapéritonéal diagnostiqué 
à l’échographie FAST, le scanner est un tunnel de 
la mort dont on n’est pas sûr de pouvoir le ressortir 

Figure 4 : Mécanisme de cisaillement avec hématome pariétal 
immédiat, et possible nécrose cutanée secondaire.

fermé de la partie basse du thorax qui peut entraî-
ner une lésion des viscères thoraco-abdominaux 
(foie, rate) (Figure 5). A ce niveau, les côtes fractu-
rées peuvent se comporter comme des projectiles 
secondaires, perforer le muscle diaphragme et 

blesser le foie ou la rate. A l’opposé, la ca-
vité abdominale descend jusqu’au détroit 
supérieur du bassin et la cavité péritonéale 
jusqu’au cul de sac de Douglas. Toute frac-

Figure 5 : fracture de la 7ième côte droite (a) avec hématome hépatique en regard (b).

« recherche 
systématique

d’un épanchement 
intrapéritonéal

par FAST »

a b

Figure 6 : Fracture de la branche ilio-bubienne
droite (a)avec rupture de vesie en regard (b).

a b
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vivant. Quand bien même l’état hémodynamique 
serait « stabilisé » par des transfusions massives 
et l’administration d’amines vasopressives, le bé-
néfice hypothétique de l’imagerie diagnostique 
est largement contrebalancé par l’aggravation du 
cercle vicieux hémorragique [11] et de la triade létale
(hypothermie, coagulopathie, acidose). Même si le
patient ne meurt pas, le temps perdu au scanner 
sera payé par une morbidité et une durée de séjour 
en réanimation accrues. Chez un traumatisé ab-
dominal hémodynamiquement instable, la bonne
décision est de l’amener immédiatement au bloc
afin de réaliser un « damage control » [12] ou la-
parotomie écourtée (LapEc) [13]. Plus que jamais,
dans ces situations, anesthésiste réanimateur et
chirurgien travaillent en équipe coordonnée. Une 
« damage control resuscitation » est débutée [14] par 
administration massive de sang complet reconsti-
tué, et supplémentation en calcium, fibrinogène
et facteurs de coagulation. L’abord chirurgical se
fait par laparotomie médiane xypho-pubienne.
L’objectif est de faire le plus rapidement possible
et par tous les moyens, l’hémostase, afin de réduire 
au maximum les transfusions, ainsi que l’hypother-
mie, l’acidose et les troubles de la coagulation qui 
en résultent. Cette hémostase est obtenue par liga-
tures des vaisseaux qui saignent, tamponnement
par des compresses (« packing ») et splénectomie 
lorsque la rate est en cause. La coprostase est assu-
rée par des procédés sommaires (sutures, ligatures
et agrafages linéaires) afin de tarir provisoirement
la source de contamination. L’intervention est ter-
minée par une laparostomie aspirative (Figure 7)
qui permet de préserver la paroi abdominale et

TRAUMATISÉ DE L’ABDOMEN
HÉMODYNAMIQUEMENT STABLE
Il convient de distinguer deux situations : le trauma-
tisme abdominal s’intégrant dans un polytrauma-
tisme et le traumatisme abdominal isolé chez un 
patient conscient qui peut être surveillé clinique-
ment. Dans tous les cas, et même si le traitement 
sera in fine non opératoire ou radio-interventionnel 
un chirurgien général et digestif doit participer 
à la prise en charge initiale et élaborer avec ses 
collègues urgentiste, anesthésistes-réanimateur 
et radiologue la stratégie diagnostique et théra-
peutique.

TRAUMATISME ABDOMINAL
CHEZ UN POLYTRAUMATISÉ :
Tout polytraumatisé hémodynamiquement stable,
ou stabilisé par un remplissage simple devrait,
après le bilan initial de prise en charge et le bilan 
secondaire détaillé bénéficier d’un body-scanner le
plus rapidement possible, quel que soit le résultat 
de l’échographie FAST. Cette stratégie permet de 
gagner du temps lorsqu’il s’agit de hiérarchiser 
les priorités [16]. Lorsqu’une rate saigne, dans un 
contexte de polytraumatisme, la splénectomie reste
indiquée. Les embolisations artérielles multisites 
qui ont pu être décrites sont réservées à des centres 
experts. Lorsqu’une lésion viscérale est associée
à d’autres lésions nécessitant une prise en charge 
chirurgicale urgente (hématome extra-dural, isché-
mie de membre…) l’intervention concomitante de
plusieurs équipes chirurgicales doit être envisagée.
Si elle est impossible, une LapEc est réalisée et 
le traitement définitif des lésions viscérales sera 
réalisé lorsque les autres problèmes plus urgents 
auront été réglés. Lorsqu’une ou plusieurs lésions 
viscérale sont associées à d’autres lésions pouvant
être traitées de façon différée (ostéosynthèse d’une
fracture non compliquée…), le traitement des lé-
sions viscérales est prioritaire.

SIGNE DE LA CEINTURE DE SÉCURITÉ
CHEZ UN PATIENT NE POUVANT ÊTRE 
SURVEILLÉ CLINIQUEMENT :T
En cas de signe de la ceinture de sécurité (Figure 8) 
(dermabrasion cutanée thoraco-abdominale plus 
ou moins associée à une dermabrasion du bas ven-
tre dessinant le trajet de la ceinture de sécurité) une 
lésion intestinales est présente dans 15% des cas [17]. 
Le pneumopéritoine pathognomonique peut man-
quer sur le premier scanner. Chaque fois que l’on ne
peut s’assurer cliniquement de l’absence de signes
péritonéaux (patient parfaitement conscient et coo-
pérant) ou que l’examen clinique est douteux du
fait de la contusion pariétale (cas le plus fréquent), 
il est essentiel de répéter le scanner abdominal 8 à 
12 heures après le premier scanner [18]. Par ailleurs, 
un épanchement péritonéal sans hémorragie d’un 
viscère plein visible au scanner est un signe indirect
de rupture de viscère creux.

TRAUMATISME ABDOMINAL ISOLÉ
L’échographie FAST permet de déterminer le degré 
d’urgence pour la réalisation du scanner abdominal 
et/ou de choisir entre surveillance clinique et scan-

de prévenir le syndrome du compartiment ab-
dominal [13]. Le patient est muté en réanimation, 
pour traitement de l’hypothermie, de l’acidose et 
des troubles de la coagulation. Dans certains cas, 
l’hémostase incomplètement obtenue chirurgica-
lement doit être assurée par angio-embolisation [15]. 
Lorsque l’état du traumatisé a été stabilisé (en gé-
néral 24 à 48 heures après) une réintervention est
réalisée pour enlever les compresses de tampon-
nement réaliser les gestes définitifs (résections et
rétablissement des continuités digestives) sur un
traumatisé dont les paramètres physiologiques ont 
été ramenée à la normale.

Figure 7 : Laparostomie aspirative.
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ner abdominal. Un scanner abdominal strictement 
normal permet de ne pas hospitaliser le patient
sans s’abstenir des recommandations d’usage [19]. 
La présence de liquide (même en quantité minime)
à l’échographie FAST ou des signes cliniques évo-
cateurs d’irritation péritonéale ou de contusion 
lombaire doivent conduire à la réalisation d’un
scanner avec injection.
Un traumatisme de la rate isolé peut bénéficier 
d’un traitement non opératoire avec des condi-
tions strictes : (i) stabilité hémodynamique, (ii)
absence d’autre lésion intra-abdominale, (iii) ab-
sence de lésion associée extra-abominale, (iv) 
volume de l’épanchement péritonéal < 250 ml, 
(v) lésion splénique grade I, II, ou III, (vi) GCS à 15, 
(vii) age < 55 ans, (viii) traumatisme fermé, (ix)

rate non pathologique et (x) moins de 4 CGR en 
48h [20]. La radiologie interventionnelle permet de 
conserver certaines rates ne répondant pas à ces 
10 critères.
Un traumatisme hépatique relève d’un traitement 
non opératoire ou d’une angioembolisation en cas
d’hémorragie active [21]. Une intervention différée
peut être nécessaire en cas d’irritation du péritoine
par suffusion de bile [22].
En cas de traumatisme isolé du pancréas diagnos-
tiqué au scanner ou suspecté sur une élévation des 
enzymes pancréatiques (souvent différée, d’où
l’intérêt d’un dosage répété quelques heures après 
l’admission), le problème est celui de la présence 
d’une rupture canalaire qui relève d’un traitement 
chirurgical ou endoscopique [23].
Les ruptures de viscères creux doivent être dia-
gnostiquées le plus tôt possible et être opérées 
rapidement, car tout retard thérapeutique au-delà 
de 24 heures aggrave considérablement la morbi-
dité et la mortalité [24].
Les ruptures intrapéritonéales traumatiques de ves-
sie relèvent d’une réparation chirurgicale (contrai-
rement aux perforations instrumentales lors des
gestes endoscopiques qui relèvent d’un simple son-
dage urinaire de quelques jours, et contrairement 
aux ruptures sous péritonéales).
Les traumatismes rénaux relèvent, chez le patient 
hémodynamiquement stable, d’un traitement 
non-opératoire ou d’une angioembolisation en
cas d’hémorragie active objectivée par un blush
au scanner [25].
Les ruptures diaphragmatiques relèvent d’une ré-
paration en urgence.

TRAUMATISME ABDOMINAL
CHEZ LA FEMME ENCEINTE :
Un traumatisme abdominal chez une femme en-
ceinte de plusieurs mois est à priori grave, car l’uté-
rus gravide au delà du premier trimestre devient 
une cible privilégiée. Du fait de l’augmentation de
la volémie, la femme enceinte peut présenter une 
hémorragie interne importante avec des constantes 
hémodynamiques faussement rassurantes. Un dia-
gnostic tardif peut aboutir à une souffrance fœtale
et à une décompensation brutale avec choc chez
la mère. Les risques pour le fœtus et la mère sont
la rupture utérine et l’hématome rétro-placentaire.
Une échographie avec döppler permet de s’assurer 
de la bonne vitalité du fœtus et de l’absence d’hé-
matome. Un avis gynéco-obstétrical doit être sollici-
té immédiatement. Au delà de la 20ième semaine de
gestation, le monitorage est la règle [8]. Rappelons 
enfin, chez les femme Rhésus négatif, la nécessité 
de prévenir l’isoimmunisation foeto-maternelle par 
injection d’immunoglobulines anti-D.

CONCLUSION
Le traumatisme abdominal relève d’une prise en
charge concertée pluridisciplinaire. Si les traite-
ment non opératoires et radio-interventionnels ont 
supplanté dans la majorité des cas les traitements
chirurgicaux, un chirurgien doit être présent lors de 
la prise en charge initiale et participer activement 
aux prises de décision stratégiques. Schématique-

Figure 8 : Signe de la ceinture de sécurité :
dermabrasions typiques (a et b), déchirure du
mésocolon (c) et plaie séreuse du colon (d).
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doit bénéficier d’un body-scanner, un traumatisé 
instable d’une échographie FAST (Fi-
gure 9). Chaque fois que l’état clinique
du patient évolue, de nouvelles déci-
sions doivent être prises. Il faut savoir 
ne pas s’entêter à traiter de manière 
non opératoire un patient dont l’évo-
lution est défavorable. Même si les
progrès de la réanimation et de l’ima-
gerie interventionnelle font reculer 
sans cesse les limites (parfois au-delà 
de ce qui est raisonnable), il existe des
situations où l’indication opératoire 
salvatrice doit être posée et les bons
gestes réalisés. Appeler le chirurgien uniquement 
dans les cas qui évoluent en catastrophe après 
avoir géré trop longtemps en solo le traumatisé 
est inévitablement source de conflit (sans parler 
du préjudice pour le patient et des conséquences 
médico-légales). Solliciter systématiquement le

21. - Letoublon C, Morra I et al : Hepatic
arterial embolization in the management of 
blunt hepatic trauma: indications and com-
plications. Trauma. 2011 70(5): 1032-6.
22. - Letoublon C, Chen Y, et al. De-
layed celiotomy or laparoscopy as part of 
the nonoperative management of blunt 
hepatic trauma. World J Surg. 2008
Jun; 32(6): 1189-93.
23. - Arvieux C, Guillon F, Létoublon Ch, 
Oughriss M : Traumatismes du pancréas. J 
Chir (Paris). 2003 Oct; 140(5): 261-9.
24. - Fang JF, Chen RJ et al : Small bowel 
perforation: is urgent surgery necessary ? J 
Trauma. 1999 47(3): 515-20.
25. - Kitase M, Mizutani M et al : Blunt re-
nal trauma: comparison of contrast-enhan-
ced CT and angiographic findings and the 
usefulness of transcatheter arterial emboli-
zation. Vasa. 2007 May; 36(2): 108-13.

Bibliographie (suite)chirurgien, même dans les cas où à l’évidence
le traitement sera non opératoire renforce le tra-

vail en équipe et permet d’atteindre 
un maximum d’efficacité lors de la 
gestion des cas particulièrement
complexes.
La diminution du nombre de trauma-
tismes et l’augmentation du nombre
de traitements non opératoires font, 
qu’en matière de prise en charge des
traumatisés, la formation par simple
compagnonnage des chirurgiens sur 
les plans technique et de prise de dé-
cision ne suffit plus ; c’est là que des 
formations comme le DIU de Trauma-

tologie Viscérale et le Definitive Surgical Trauma 
Care® course démontrent toute leur utilité.  
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Abstract
To date, although rare in the occidental 
countries, poisonings with organophos-
phate (OP) pesticides remain one of the 
main causes of admission to the emergen-
cy departments and intensive care units in 
the developing countries. OP poisonings 
may be life-threatening, resulting in acute 
respiratory failure, thus requiring prompt 
and optimal management. Diagnosis is 
based on identification of the cholinergic 
toxidrome with the presence of muscari-
nic signs. Atropine is the first-line antidote 
in addition to the adequate supportive 
treatments. The exact role of oximes is 
debated in the literature. Measurement 
of either plasma or erythrocyte cholines-
terease activitity is helpful for diagnosis if 
history is not clear or features mild as well 
as for further monitoring of the poisoned 
patient.

Key Words 
Intoxication, organophosphates

Pr. Bruno Mégarbane
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Article history / info:

Un homme dépressif de 52 ans est admis aux 
urgences après avoir ingéré 50 ml d’un pesti-
cide, contenant du fénitrothion et du métha-
trifos, deux composés organophosphorés (OP) 
dissous dans une solution de xylène. A son 
admission, deux heures après l’ingestion, il 
présente une hyperhémie conjonctivale, une 
bronchorrhée abondante avec toux et diar-
rhée incoercible. Le premier bilan médical 
montre un état de conscience conservé, une 
fréquence cardiaque à 55 /min, une fréquence 
respiratoire à 38 /min, une pression artérielle à 
200/100 mmHg et une saturation en oxygène 
à 95% en air ambiant. L’auscultation pulmo-
naire montre des ronchi diffus avec un discret 
freinage expiratoire. L’abdomen est souple et 
l’examen neurologique dans les limites de la 
normale, en dehors d’un myosis punctiforme. 
Le patient est alors transféré en réanimation.

Question 1- Quelles sont les mesures théra-
peutiques d’urgence à faire chez ce patient ?
A- Oxygénothérapie à haut débit
B- Intubation trachéale
C- Atropine 2 mg en bolus intraveineux
D- Pralidoxime 2 g en perfusion intraveineuse
E- Lavage gastrique

Question 2- Parmi les propriétés suivantes des 
composés OP, lesquelles sont exactes?
A- Les OP sont des alcools toxiques qui se 
transforment en esters après métabolisme 
hépatique.
B- Les OP sont liposolubles et peuvent de ce 
fait facilement traverser la barrière hémato-
encéphalique.
C- Les OP sont des inhibiteurs irréversibles des 
cholinestérases.
D- L’acétylcholinestérase est la seule enzyme 
dont la fonction est altérée par l’OP.
E- Les OP peuvent entraîner un vieillissement 
des cholinestérases en s’y liant de façon co-
valente.

Question 3- Parmi les affirmations suivantes
concernant la symptomatologie d’une intoxi-
cation aux OP, lesquelles sont exactes ?
A- Le syndrome muscarinique regroupe la 

bradycardie, le myosis et la bronchorrhée.
B- A la suite d’une intoxication par OP, il existe 
un risque de paralysie musculaire diffus.
C- Une apnée d’origine centrale peut compli-
quer les cas les plus graves.
D- L’inhalation à la suite d’une ingestion d’un 
composé OP est exceptionnelle.
E- Les OP peuvent occasionner une myocardite 
à l’origine de troubles du rythme ventriculaire.

Question 4- Parmi les affirmations suivantes 
concernant le diagnostic biologique d’une in-
toxication par OP, lesquelles sont erronées ?
A- La mesure de l’activité des butyrylcholines-
térases plasmatiques (BCHE) est spécifique.
B- La mesure de l’activité des acéthylcholines-
térases érythrocytaires (ACHE) a une meilleure 
valeur pronostique que celle des BCHE.
C- L’incubation de sang en présence d’oxime 
permet de tester la réactivation des cholines-
térases et de prédire les patients pouvant tirer 
bénéfice de ce traitement.
D- Après traitement, l’activité des BCHE se 
normalise plus lentement que celle des ACHE
E- La mesure d’activité des ACHE est plus utile 
pour confirmer une exposition chronique

Question 5- Quelles sont les affirmations 
exactes à propos du traitement par oximes ?
A- Les oximes traitent le syndrome muscari-
nique d’une intoxication aux OP.
B- Les oximes sont des réactivateurs des cho-
linestérases des plaques musculaires et du 
système nerveux périphérique
C- La posologie optimal de la pralidoxime fait 
encore l’objet de recherches intenses.
D- L’administration d’oximes pour traiter une 
intoxication par OP est recommandée de fa-
çon formelle par l’Organisation Mondiale de 
la Santé (OMS).
E- L’alcalinisation par bicarbonates de sodium 
est une thérapeutique efficace pouvant se 
substituer aux oximes.

Question 6- Trois jours plus tard, et malgré un 
traitement adapté par atropine et pralidoxime, 
survient une aggravation respiratoire néces-
sitant une ventilation mécanique. Parmi les 
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Résumé
Les intoxications par pesticides organo-
phosphorés, désormais rares dans les 
pays occidentaux, représentent toujours 
l’une des premières causes d’admission 
dans les services d’urgence et de réani-
mation dans les pays en voie de dévelop-
pement.. Elles peuvent mettre en jeu le 
pronostic vital du patient et justifie donc 
une prise en charge optimale et rapide, 
en raison du risque d’insuffisance respi-
ratoire aiguë. Le diagnostic initial est basé 
sur l’identification du toxidrome choli-
nergique, avec notamment la présence 
de signes muscariniques. L’atropine est 
l’antidote de référence et complète les 
mesures symptomatiques d’urgence. La 
place des oximes dans l’arsenal thérapeu-
tique reste encore largement contesté à 
ce jour. La mesure de l’activité cholines-
térase plasmatique et globulaire aide au 
diagnostic en cas d’anamnèse peu claire 
ou de formes frustres et leur suivi est utile 
à l’interprétation de l’évolution clinique. 

Mots Clés 
Intoxication, organophosphorés

hypothèses étiologiques suivantes, lesquelles 
doivent être envisagées ?
A- Une surinfection pulmonaire en raison de 
l’encombrement respiratoire initial
B- Une encéphalopathie atropinique à l’origine 
d’agitation et donc d’inhalation 
C- Un syndrome intermédiaire avec une fai-
blesse musculaire généralisée
D- Une neuropathie motrice atteignant les nerfs 
phréniques
E- Une apnée centrale liée à la toxicité de 
l’oxime

Evolution: Le patient était extubé à J12 et les 
traitements par atropine et pralidoxime pro-
gressivement interrompus à j15, compte tenu 
de la normalisation des cholinestérases plas-
matiques. L’évolution était alors favorable per-
mettant un transfert en psychiatrie.

Solutions :
Question 1 – A,C
Le traitement d’un patient intoxiqué par OP 
est basé sur les mesures symptomatiques et 
antidotiques. Le plus urgent est d’assurer la 
liberté des voies aériennes et une oxygénation 
satisfaisante, y compris après recours à une 
intubation trachéale et à la ventilation méca-
nique si besoin. Celle-ci ne semble pas néces-
saire dans ce cas. L’atropine IV à fortes doses 
(2 à 4 mg d’emblée IV, en répétant l’injection 
de 2 mg/10 min) doit être systématiquement 
administrée en cas de bronchorrhée et/ou de 
bronchospame. C’est un antagoniste compétitif 
de l’acétylcholine, agissant en quelques mi-
nutes au niveau des récepteurs cholinergiques. 
L’objectif thérapeutique est l’obtention d’un 
tarissement des sécrétions et la levée du bron-
chospame. Les oximes sont des réactivateurs 
des cholinestérases, notamment au niveau des 
plaques musculaires où l’atropine n’agit pas, 
mais aussi au niveau du système nerveux pé-
riphérique. Ils ne sont pas indiqués d’emblée. 
La décontamination digestive doit être réalisée 
dans les deux heures suivants l’ingestion, en 
l’absence de contre-indications. Ici, le tableau 
respiratoire rend une telle mesure dangereuse. 
Même s’il est largement pratiqué dans certains 
pays comme en Chine, à ce jour, aucun essai 
thérapeutique bien conduit n’a montré d’intérêt 
clair au lavage gastrique. En cas d’intoxication 
par épandage, il faut déshabiller et laver com-
plètement le patient à l’eau savonneuse.

Question 2 – B,C,E
Les OP sont des dérivés esters, amides ou sou-

frés des acides phosphorique, phosphonique, 
phosphorothioique ou phosphonothioique. Ce 
sont des inhibiteurs irréversibles des cholines-
térases. Les OP avec fonction P=O sont des 
inhibiteurs directs et rapides de ces enzymes, 
alors que ceux avec fonction P=S des inhibi-
teurs indirects, métabolisés en leur composé 
actif P=O, comme le parathion qui se trans-
forme en  paraoxon. Ces derniers sont plus for-
tement liposolubles, à l’origine d’une meilleure 
diffusion cérébrale, d’une inactivation enzy-
matique plus prolongée et par conséquent 
d’intoxications graves. De même, la toxicité 
des dérivés diéthyl semble supérieure à celle 
des dérivés diméthyl.
Les OP franchissent aisément toutes les bar-
rières biologiques et se fixent de façon cova-
lente aux cholinestérases de la jonction muscu-
laire et des synapses des fibres cholinergiques 
du système nerveux périphérique et central. Ils 
se fixent de même aux acétylcholinestérases 
(ACHE) érythrocytaires et aux butyrylcholines-
térases (BCHE, dites pseudocholinestérases) 
du plasma. Par ailleurs, certains OP peuvent 
aussi phosphoryler une protéine du système 
nerveux central, la Neuropathy Target Esterase 
(NTE) dénommée estérase neurotoxique.
En phosphorylant le site estérasique des ACHE, 
les OP s’oppose à l’hydrolyse physiologique de 
l’acétylcholine en choline et acide acétique 
(Figure 1). La déphosphorylation de l’enzyme 
inhibée par l’OP est lente mais peut devenir 
irréversible par désalkylation. C’est le phéno-
mène de vieillissement de l’enzyme qui devient 
d’une part non-fonctionnelle et d’autre part, 
non-réactivable. Dans ce cas, c’est la synthèse 
de nouvelles cholinestérases qui permettra le 
retour à une activité fonctionnelle normale.

Question 3 – A,B,C,E
Le syndrome précoce d’une intoxication par 
OP associe: 
1- Un syndrome muscarinique responsable 
d’une bradycardie et d’une hypotension; d’un 
myosis serré cause de troubles visuels et de 
douleurs oculaires; d’une rhinorrhée, hyper-
sialorrhée bronchorrhée et bronchospasme  
pouvant mimer un œdème aigu du poumon; 
et d’une augmentation du péristaltisme abdo-
minal avec douleurs, météorisme, défécation 
et miction involontaires.
2- Un syndrome nicotinique associant une 
asthénie, des fasciculations avec crampes 
musculaires, des mouvements involontaires 
et une paralysie qui peut atteindre les muscles 
respiratoires. Dans les ganglions, l’action nico-
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tinique s’oppose aux effets muscariniques, en-
traînant tachycardie, hypertension et élévation 
des catécholamines circulantes, responsable 
d’une hyperglycémie, d’une hypokaliémie, 
d’une hypophosphorémie et d’une acidose 
lactique.
3- Un syndrome central à l’origine d’un état 
confusionnel, d’une ataxie, voire d’un coma 
convulsif. L’action sur les centres respiratoires 
aggrave l’insuffisance respiratoire aiguë et celle 
sur les centres vasomoteurs et cardiorégula-
teurs le tableau hémodynamique.
4- Les troubles liés à l’ingestion du solvant pé-
trolier de l’OP : des troubles digestifs, troubles 
de la vigilance mais surtout pneumonie d’inha-
lation, cause supplémentaire d’hypoxie.
Après une ingestion, apparaissent d’abord 
des signes digestifs. Lors d’une exposition par 
épandage, les manifestations oculaires et cen-
trales (céphalées) apparaissent plus rapide-
ment. Ainsi, lors de l’attentat du métro de Tokyo 
au gaz sarin, un myosis était observé chez 99% 
des victimes symptomatiques.
Le décès précoce après intoxication par OP 
résulte généralement d’une insuffisance res-
piratoire aiguë de mécanisme multifactoriel, 
combinant un encombrement bronchique et 
une bronchoconstriction (liés au syndrome 
muscarinique), une paralysie musculaire (liée 
au syndrome nicotinique) ainsi qu’une hypo-
pnée voire une apnée obstructive et une perte 
des réflexes de toux et de déglutition (liés au 
syndrome central). Tous ces facteurs concou-
rent à l’apparition d’une hyoventilation alvéo-
laire associant hypoxémie et hypercapnie. Des 
troubles cardio-vasculaires ont aussi été plus 
rarement rapportés, notamment des torsades 
de pointe (QT long) et une myocardite avec 
choc cardiogénique toxique.

Question 4 – A,D
Dans la forme typique, le diagnostic ne pose 
pas de problème en raison de la richesse 
sémiologique du tableau clinique. Dans les 
formes frustes, le diagnostic peut se baser sur 
l’activité des BCHE plasmatiques. Bien que 
sensible et facile à réaliser, cette mesure n’est 
pas spécifique, car pouvant diminuer en cas 
de grossesse, d’anémie ou d’insuffisance hé-
patocellulaire. En cas de doute, il vaut mieux 
recourir à la mesure de l’activité des ACHE 
érythrocytaires dans un laboratoire spécia-
lisé. Celle-ci est mesurée dans le sang total, 
après blocage des BCHE par un inhibiteur. Le 
prélèvement doit être immédiatement refroidi 
à 4°C pour éviter la progression dans le tube 

de l’inhibition des ACHE par les OP dissous 
dans le plasma. Le niveau de diminution des 
BCHE  n’a pas de valeur pronostique car cer-
tains OP inhibent davantage les BCHE que les 
ACHE. L’activité des ACHE érythrocytaires est 
mieux corrélée à celle des ACHE synaptiques 
et donc à la sévérité des symptômes. De plus, 
l’incubation d’un aliquot de sang pendant 15 
min avec une grande quantité d’oxime permet 
de tester la réactivation des cholinestérases et 
de prédire les patients pouvant tirer bénéfice 
d’un traitement par oxime.
Les valeurs normales d’activité sont comprises 
pour les BCHE entre 2600 et 7100 UI/l et pour 
les ACHE entre 11000 et 17300 UI/l. Il existe 
une variabilité des résultats entre les tests 
commerciaux, car ceux-ci sont fonction de la 
concentration de substrat et de l’oxime, du pH, 
de la température de réaction et des témoins 
utilisés. Des médicaments anticholinestéra-
siques comme la rivastigmine ou la tacrine 
utilisés dans la maladie d’Alzheimer, certains 
traitements des troubles dyspeptiques comme 
l’éséridine et des phytothérapies telles la pilo-
carpine ou l’ésérine peuvent interférer avec 
les mesures de l’activité des cholinestérases.
Après traitement, l’activité des BCHE se nor-
malise plus rapidement que l’activité des 
ACHE en raison de la synthèse hépatique de 
l’enzyme correspondante. Un recouvrement 
quotidien de 7% de l’activité des BCHE est 
attendue après élimination de l’OP. A l’inverse, 
malgré l’administration rapide d’une oxime, 
la diminution d’activité des ACHE se poursuit 
48 h après le début d’intoxication; son impor-
tance peut même être corrélée au risque de 
survenue d’un syndrome intermédiaire. Les 
ACHE érythrocytaires régénèrent au rythme de 
1% par jour, en suivant l’érythropoïèse médul-
laire et donc sans lien avec la régénération des 
ACHE synaptiques. C’est pourquoi, la mesure 
de l’activité des BCHE est meilleure pour le 
suivi évolutif de l’intoxication, pour détermi-
ner si les posologies d’oximes utilisées sont 
suffisantes, voire pour déterminer quand il 
est possible de les arrêter. A l’inverse, la me-
sure d’activité des ACHE est plus utile pour 
confirmer une intoxication chronique chez 
des personnels exposés aux OP.

Question 5 – B,C
L’atropine est le traitement du syndrome mus-
carinique. Les oximes sont des réactivateurs 
des cholinestérases, notamment au niveau 
des plaques musculaires où l’atropine n’agit 
pas, mais aussi au niveau du système nerveux 
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périphérique. Le méthylsulfate de pralidoxime 
(Contrathion®) est la seule oxime commerciali-
sée en France. Néanmoins, l’intérêt, la molécule 
et les posologies optimales de ce traitement 
prêtent encore à discussion. L’OMS proposait 
une dose de charge de pralidoxime de 30 mg/
kg en bolus IV (soit 2 g en 30 min) suivi d’une 
dose d’entretien de >80 mg/h (idéalement 1 
g/4h), jusqu’à ce que l’état du patient s’amé-
liore et que l’administration d’atropine puisse 
être arrêtée. En 2006, un essai thérapeutique 
indien randomisé (Pawar et al., Lancet 2006) 
montrait une amélioration de la survie avec 
des posologies plus élevées de pralidoxime (1 
g/h en dose d’entretien); mais sa méthodologie 
a été contestée. Quelques années plus tard, 
un essai randomisé contre placébo conduit au 
Sri Lanka puis une méta-analyse suggéraient 
l’absence d’intérêt d’un traitement par oximes, 
poussant l’OMS a retiré les oximes de ses re-
commandations. Par ailleurs, l’intérêt de l’al-
calinisation plasmatique utilisée dans certains 
pays en remplacement des oximes est tout aussi 
débattu, une méta-analyse récente ayant conclu 
à son absence d’intérêt.

Question 6- A,B,C
Les complications infectieuses respiratoires 
émaillent l’évolution d’une intoxication par OP. 
Il faut savoir évoquer un tel diagnostic à tout 
instant devant un syndrome fébrile et /ou une 
aggravation des signes respiratoires. 
L’atropine à fortes doses peut entraîner une 
encéphalopathie. C’est pourquoi, l’objectif thé-
rapeutique lors de sa prescription est le taris-
sement des sécrétions et la levée du bronchos-
pame. Il  n’est pas nécessaire d’aboutir à une 
mydriase qui doit être plutôt considérée comme 

un signe de surdosage.
A la suite d’une intoxication par OP, le syn-
drome intermédiaire n’est pas constant. Il s’ob-
serve au décours d’une intoxication sévère 
vers le 2-4e jour, typiquement sous la forme 
d’une tétraplégie chez un patient conscient 
avec échec d’extubation lors des épreuves de 
ventilation spontanée en raison d’une hyper-
capnie. Le patient est  hypotonique et hyporé-
flexique pendant 7 à 15 jours, puis les troubles 
régressent spontanément. Le fenthion, le di-
methoate et le monocrotophos sont le plus sou-
vent impliqués. L’électromyogramme montre 
des atteintes proximales avec décharges téta-
niques. La physiopathologie n’est pas claire : 
syndrome nicotinique prolongé pour certains 
ou disparition des récepteurs musculaires par 
internalisation lors de la phase initiale d’hy-
perstimulation, pour d’autres. 
La survenue d’une polynévrite sensitivo-mo-
trice, 1 à 3 semaine après l’exposition, définit 
le syndrome tardif. Les douleurs des membres 
inférieurs sont fréquentes. Puis apparaît une 
atteinte motrice, avec à l’EMG une atteinte 
distale avec signes de dénervation. La récupé-
ration est lente sur 6 mois à un an. Cette poly-
névrite résulterait de l’inhibition spécifique de 
la NTE, notamment avec le methamidophos, 
le trichlorphon et le leptophos. La diminution 
de sa forme lymphocytaire serait prédictive de 
la survenue d’une telle neuropathie post-inter-
vallaire. Au final, les séquelles sont rares, sous 
la forme de troubles des fonctions supérieures 
(attention, mémoire ou performances intellec-
tuelles), d’une dégénérescence wallérienne et 
de syndromes parkinsoniens.
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