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Les ruptures traumatiques aortiques (RTA) sont les lésions les plus fréquentes des gros vaisseaux
médiastinaux. La décélération brutale joue un rôle majeur, responsable d’une projection antérieure du
bloc cœur-aorte ascendante alors que la partie descendante fixe de l’aorte est retenue dans le médiastin
postérieur. La RTA est le plus souvent suspectée sur l’anamnèse (décélération brutale) et la radiographie
pulmonaire de face (élargissement médiastinal). L’aortographie, l’angioscanner et l’échocardiographie
transœsophagienne (ETO) sont équivalents en termes de sensibilité et de spécificité pour le diagnostic des
RTA. En pratique, le dépistage repose actuellement sur l’angioscanner. Le dogme de l’intervention
chirurgicale systématique et précoce lors des RTA est de plus en plus souvent remis en question, au profit
d’une intervention différée. En présence d’une RTA, deux techniques chirurgicales peuvent être
proposées : le clampage avec suture simple et l’intervention sous circulation extracorporelle. Seule l’ETO
est susceptible de diagnostiquer les lésions minimes de l’aorte, non chirurgicales, mais justifiant une
surveillance étroite en raison du recul insuffisant pour connaître leur évolution naturelle à distance du
traumatisme.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
Les ruptures traumatiques de l’aorte (RTA) sont les plus

fréquentes des lésions des gros vaisseaux médiastinaux [1].
D’importants progrès ont été réalisés dans le diagnostic et le
traitement de ces lésions, et leur prise en charge s’est beaucoup

modifiée ces dernières années [2]. Ainsi, le dogme de l’interven-
tion chirurgicale systématique et précoce est-il remis en ques-
tion, au profit d’une intervention différée lorsque cela est
possible. Par ailleurs, des lésions traumatiques minimes de
l’aorte, ne justifiant pas d’un traitement chirurgical, sont
maintenant diagnostiquées grâce à l’échocardiographie transœ-
sophagienne (ETO), alors qu’elles passaient auparavant inaper-
çues [3]. Il est important que les médecins des urgences dépistent
ces lésions traumatiques peu fréquentes mais non exceptionnel-
les, afin d’éviter des complications volontiers redoutables à
court et long termes.

■ Description des lésions
Les RTA sont une cause fréquente de décès au cours des

accidents de la voie publique (10 à 20 % des décès) [2, 4].
L’amélioration des transports médicalisés et les possibilités de
diagnostic précoce expliquent qu’il ne s’agit plus actuellement
d’un diagnostic d’exception. Les accidents de la voie publique
constituent la principale cause de RTA (80-90 %), les chutes
d’une grande hauteur la deuxième [4]. Dans les accidents de la
voie publique, les RTA s’observent chez les passagers d’un
véhicule évoluant à grande vitesse, mais les piétons renversés
sont également concernés. Un choc frontal est souvent incri-
miné, mais un choc latéral est retrouvé dans 42 % des cas [5].
Dans 90 à 98 % des cas, les RTA touchent l’isthme aortique [6,

7], plus rarement l’aorte ascendante (0 à 3 %), la crosse aortique
(1 à 2 %), ou l’aorte descendante (0 à 3 %). Toutefois, on
retrouve à l’autopsie une proportion plus importante de lésions
de l’aorte sus-sigmoïdienne et de l’arc aortique (8 et 2 %
respectivement) [5], car ces lésions entraînent plus volontiers un
décès rapide. Les localisations multiples sont possibles. Le
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mécanisme principal des RTA est la décélération brutale du bloc
cœur-aorte ascendante alors que la portion descendante de
l’aorte reste fixée dans le médiastin postérieur. La déchirure
pariétale se produit au niveau de la zone la plus fragile,
isthmique, là où s’insère le ligament artériel.

Le pronostic des RTA est lié au site et à la gravité de l’atteinte
de la paroi aortique. Toutefois, des RTA complètes englobant les
trois tuniques aortiques (intima, média, et adventice) peuvent
survivre jusqu’à l’intervention, le saignement étant plus ou
moins contenu par l’hématome médiastinal et la plèvre viscé-
rale. Que la rupture soit complète ou partielle, cet hématome
médiastinal constitue un risque d’hémorragie brutale et de
décès. Parmley et al. [8] avaient rapporté une incidence de décès
de 30 % dans les premières heures mais la cause réelle du décès
n’était pas précisée. Dans la grande série prospective nord-
américaine [6], les patients in extremis (8 %) ou opérés en
urgence pour une rupture étaient minoritaires (9 %). Prêtre et
Chilcott [9] ont réévalué ce risque dans les premières heures
entre 8 et 13 % des patients admis à l’hôpital. En fait, il faut
distinguer trois stades de gravité différente [3]. Le stade I
correspond à des lésions limitées qui ne nécessitent pas d’inter-
vention chirurgicale mais une surveillance prolongée en raison
de l’évolution possible vers un anévrisme. Le stade III corres-
pond à la nécessité d’une intervention chirurgicale immédiate
en raison d’un saignement actif, d’une instabilité hémodynami-
que, ou d’une complication majeure (syndrome de pseudo-
coarctation avec ischémie viscérale). Dans les stades II, la
chirurgie est nécessaire mais elle peut être éventuellement
retardée car le risque de rupture est faible.

Les traumatismes des troncs supra-aortiques (TSA) sont plus
rares que les RTA mais relèvent des mêmes mécanismes. Il peut
s’agir d’une désinsertion complète siégeant préférentiellement à
l’origine des artères sous-clavières, de lésions partielles avec faux
anévrisme du tronc artériel brachiocéphalique, ou de dissection
des artères carotides ou vertébrales. D’autres lésions vasculaires
ont été plus exceptionnellement décrites : ruptures des veines
pulmonaires ou d’une veine cave.

■ Diagnostic

Clinique
L’anamnèse des témoins et des équipes de secours permet

d’apprécier l’importance de la décélération et donc de suspecter
une RTA. La vitesse estimée d’un véhicule au moment de
l’impact, la notion de décès sur place d’une autre victime, la
hauteur de la chute et la nature du sol de réception, sont autant
d’éléments permettant d’apprécier l’importance de la décéléra-
tion. Les signes fonctionnels sont rares. Une douleur thoracique

peut être présente, mais sa valeur diagnostique est faible. Il avait
été suggéré qu’une fracture des premières côtes était un signe en
faveur d’une RTA [10], mais il n’y a pas de corrélation entre la
survenue d’une RTA et les lésions pariétales thoraciques [7]. En
fait, soit il s’agit effectivement d’un traumatisme dont la
violence fait suspecter une RTA, soit il s’agit d’un traumatisme
direct (ceinture de sécurité) et une RTA n’est pas forcément
associée. Une paraplégie sans fracture rachidienne ou d’appari-
tion secondaire fait également suspecter une RTA avec atteinte
de l’artère d’Adamkiewicz. Enfin, le syndrome de pseudocoarc-
tation est généralement associé à une hémodynamique insta-
ble : un pouls simplement conservé aux membres supérieurs et
non retrouvé aux membres inférieurs doit faire suspecter une
RTA.

Radiographie thoracique
La radiographie thoracique fait partie du bilan initial [11, 12] et

plusieurs signes radiologiques permettent d’évoquer la RTA
(Fig. 1). L’élargissement médiastinal est un signe très sensible
(95 %) mais peu spécifique (artefact dû au décubitus, hémomé-
diastin dû à d’autres lésions traumatiques : fracture du rachis ou
du sternum). La déviation de la sonde nasogastrique ou l’abais-
sement de la bronche souche gauche sont des signes peu
sensibles mais assez spécifiques. La présence d’un hématome
pleural en coiffe ou surtout d’un hémothorax gauche consti-
tuent des signes de gravité de la RTA. Malheureusement, la
radiographie est normale dans 5 à 7 % des cas [6, 13].

Aortographie
L’aortographie a longtemps été considérée comme l’examen

de référence. Les faux négatifs sont rares mais ne concernent
que les lésions intimales ou les hématomes intramuraux, non
chirurgicaux. Son principal avantage est de permettre l’explora-
tion des TSA, mais elle n’est pas dénuée de risque : l’augmenta-
tion de la pression intraluminale lors de l’injection de produit
de contraste peut induire une rupture secondaire. Surtout, elle
nécessite un transport supplémentaire du patient et du temps,
tous deux potentiellement délétères chez un polytraumatisé.
L’aortographie n’est donc plus considérée comme une techni-
que de référence actuellement [2].

Tomodensitométrie (TDM)
L’examen TDM a pris une place essentielle dans le bilan

lésionnel d’un polytraumatisé. La plupart des équipes proposent
de réaliser un angioscanner thoraco-abdomino-pelvien [12, 14]

qui permet l’examen complet de l’aorte. La TDM permet

Figure 1.
A. Radiographie thoracique très évocatrice de rupture traumatique de l’aorte.
B. Signes radiologiques permettant de suspecter un traumatisme de l’aorte. Classiquement, on recherche des signes d’hémomédiastin. 1. Un élargissement
du médiastin supérieur (85 %) ; 2. un effacement du bouton aortique au niveau de l’ombre cardiaque (24 %) ; 3. un hématome extrapleural du dôme (19 %) ;
4. un hémothorax gauche (19 %) ; 5. une déviation vers la droite de la trachée (12 %) ; 6. une déviation vers la droite de la sonde nasogastrique (11 %) ; 7.
un abaissement de la bronche souche gauche (5 %). La radiographie thoracique est normale dans 7 % des cas. L’incidence des différents signes correspond
à celle rapportée par Fabian et al. [6] chez 274 patients ayant une rupture traumatique de l’aorte.
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également d’effectuer le diagnostic des autres lésions traumati-
ques intrathoraciques. Dans les études anciennes, les perfor-
mances diagnostiques de la TDM étaient inférieures à celles de
l’aortographie [15, 16]. L’arrivée de la TDM hélicoïdale et plus
récemment des TDM multibarrettes a considérablement modifié
la situation. Dans une série récente de 1 104 traumatisés, la
TDM hélicoïdale (Fig. 2) est à la fois très sensible (100 %) et très
spécifique (99,7 %) pour le diagnostic des RTA [17]. Les caracté-
ristiques de la TDM multibarrettes laissent espérer une perfor-
mance diagnostique encore supérieure, notamment pour les
traumatismes minimes de l’aorte et les lésions des TSA.

Échocardiographie transœsophagienne
La sensibilité et la spécificité de l’ETO en font probablement

l’examen de référence à l’heure actuelle (Fig. 3) [3]. La RTA peut
se traduire par une dilatation fusiforme, un anévrisme sacculaire
avec collet, ou une simple modification de la forme normale-
ment parfaitement circulaire de l’aorte descendante, voire la
présence de lambeaux de paroi à l’intérieur de la lumière
aortique traduisant une lacération des tuniques pariétales [18].
Ces lambeaux de paroi sont limités en hauteur sur une courte
portion de l’aorte. De fines encoches pariétales ou de fins
lambeaux avec un bord libre très mobile traduisent une atteinte
limitée à l’intima. Un thrombus est parfois visible. De véritables
occlusions aortiques peuvent être observées (pseudocoarctation).
L’existence d’un hémomédiastin, dont le diagnostic est bien
validé en ETO [19], constitue un élément important pour juger
du caractère transmural de la lésion.

Il existe toutefois des limitations à l’ETO. La première est
d’ordre anatomique : la jonction aorte ascendante-horizontale
est une zone aveugle, mais heureusement les lésions à ce niveau
sont rares. La seconde est d’ordre technique : la fiabilité du
diagnostic suppose une certaine expérience de l’examinateur
pouvant rendre ce diagnostic opérateur-dépendant [2]. Une
bonne connaissance de la sémiologie échographique spécifique
limite cet inconvénient [18]. Dans la série de Fabian et al. [6]

incluant 30 centres, l’ETO n’a été utilisée que chez 11 % des
patients. Ceci explique probablement les résultats parfois
médiocres de l’ETO dans certains centres américains [20]. En
revanche, l’ETO permet de diagnostiquer les lésions minimes
(Fig. 4) qui échappent le plus souvent à l’aortographie et à la
TDM [3].

Imagerie par résonance magnétique (IRM)
L’IRM est un outil diagnostique très performant, à la fois

sensible et spécifique. Malheureusement, sa disponibilité et ses
contraintes font qu’elle n’est jamais utilisée en urgence [2, 6].

Stratégie des examens
Dans le cadre du dépistage des lésions traumatiques de

l’aorte, il faut actuellement considérer que l’aortographie,
l’angioscanner et l’ETO sont équivalents en termes de sensibilité
et de spécificité [3, 21]. Le choix est en fait déterminé par la
situation clinique et le bilan lésionnel nécessaire chez le
polytraumatisé. L’ETO est l’examen de choix pour un patient
instable hémodynamiquement puisqu’elle permet à la fois un
diagnostic hémodynamique et celui de la RTA, autorisant la
prise d’une décision de chirurgie d’urgence. La TDM fait partie
intégrante du bilan du patient polytraumatisé [12] et elle est plus
accessible que l’ETO. L’aortographie a l’inconvénient de néces-
siter un transport supplémentaire. Seule l’ETO est actuellement
susceptible de diagnostiquer les lésions minimes de l’aorte, non
chirurgicales, mais il ne s’agit pas d’un diagnostic urgent. En
pratique donc, l’angioscanner doit être considéré comme
l’examen de dépistage des RTA. En revanche, une ETO est
probablement indiquée à distance, effectuée par un échogra-
phiste expérimenté, pour les patients ayant subi une décéléra-
tion importante.

■ Traitement

Traitement chirurgical
La thoracotomie de sauvetage pour clampage aortique réalisée

en salle d’urgence a été préconisée en cas d’arrêt cardiaque. Les
résultats sont tellement décevants que cette technique est
actuellement abandonnée par une majorité d’équipes chirurgi-
cales. Ivatury et al. [22] ont ainsi rapporté une série de 29 cas
consécutifs opérés sans survie.

Le principe d’une intervention précoce reste valable dans la
majorité des cas, soit que l’état hémodynamique du patient ne
souffre aucun délai, soit qu’il n’existe aucun obstacle médical à
la réalisation d’un clampage aortique et/ou d’une circulation
extracorporelle (CEC) en urgence. En effet, en l’absence d’une

Figure 2. Tomodensitométrie hélicoïdale après injection de produit de
contraste montrant une rupture isthmique de l’aorte (flèche).

Figure 3. Échographie transœsophagienne montrant une rupture isth-
mique de l’aorte. Ao : lumière aortique ; FA : faux anévrisme.

Figure 4. Lésion minime de l’aorte limitée à un flap intimal (flèche) en
coupe transversale. Ces lésions ne sont pas chirurgicales mais requièrent
une surveillance à distance du traumatisme.
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contre-indication à la chirurgie sous CEC, même si le risque de
rupture secondaire est faible, il n’y a aucune raison de faire
courir un tel risque à un patient. Le problème de l’intervention
précoce se pose en cas de lésion grave associée (traumatisme
craniocérébral grave, contusion pulmonaire, hématome rétropé-
ritonéal) où les conséquences de la CEC sont redoutées. Dans
ces cas et lorsque l’état hémodynamique du patient le permet,
l’intervention peut être différée [23, 24]. La décision est plus facile
à prendre lorsque le diagnostic de RTA est porté au-delà des
premières 24 heures, la période durant laquelle le risque de
rupture secondaire est le plus élevé étant alors dépassée [25]. Une
revue de la littérature récente [24, 26-36] permet déjà une première
évaluation de cette attitude : une décision d’intervention
différée a été prise dans 206 cas sur 646, soit 32 %, et une
rupture secondaire n’est survenue que dans huit cas, soit 4 %.
La temporisation a permis également à certaines équipes de
proposer un traitement à distance par endoprothèse [37].

Deux techniques chirurgicales peuvent être proposées, le
clampage avec suture simple et l’intervention sous CEC.
L’intervention sous CEC est actuellement préconisée car elle
diminue le risque de paraplégie postopératoire (9 % des cas) [6].
Par ailleurs, l’utilisation de circuits de CEC préhéparinés
pourrait diminuer le risque lié à une héparinisation généralisée
chez le traumatisé crânien. Dans la série de Fabian et al. [6], la
CEC a été utilisée dans 75 % des cas (héparinisation systémique
79 %, circuits préhéparinés 26 %). Pour le traitement de la
lésion proprement dite, une suture simple est préférée à
l’interposition d’une prothèse en raison du risque d’infection
secondaire. La technique de clampage et suture est simple et
rapide à mettre en œuvre devant une hémorragie non contrô-
lable ou lorsque l’héparinisation est jugée trop dangereuse.
Cependant, elle n’est pas toujours techniquement réalisable et
présente l’inconvénient d’être compliquée d’un taux plus élevé
de paraplégie postopératoire, surtout lorsque le temps de
clampage dépasse 30 minutes [6, 38]. Dans la série de Fabian et
al. [6], cette technique a été utilisée dans 35 % des cas (extrêmes
urgences exclues).

Traitement médical
Le traitement médical s’adresse aux patients stables sur le

plan hémodynamique et dont l’intervention est différée en
raison de lésions graves associées. Il repose en priorité sur les
bêtabloquants pour diminuer la contrainte systolique sur la
paroi aortique [38]. La place des vasodilatateurs est plus acces-
soire, ceux-ci devant toujours être institués après le ralentisse-
ment de la fréquence cardiaque par les bêtabloquants, afin
d’éviter l’accélération de la vitesse circulatoire dans l’aorte par
baisse de la postcharge.

Traitement par endoprothèses
Depuis la publication princeps de l’équipe de Toulouse [37],

d’autres études ont rapporté le traitement des RTA par mise en
place d’une endoprothèse [34, 39, 40]. Il s’agit d’un traitement
prometteur, particulièrement lorsqu’il existe une contre-
indication à la chirurgie sous CEC. Toutefois, il convient d’être
prudent car le rapport bénéfice/risque à long terme par rapport
à la chirurgie conventionnelle n’est pas encore connu alors qu’il
s’agit de patients jeunes ayant donc une espérance de vie
longue. Surtout, l’utilisation du traitement endoprothétique a
été très peu rapportée en urgence [39], période pendant laquelle
le risque de rupture au moment de l’insertion de l’endoprothèse
n’est pas encore évalué. Les études futures permettront sans
doute de mieux définir les indications du traitement endovas-
culaire des RTA, y compris en urgence.

Lésions limitées de l’aorte
Ces lésions limitées (flap intimal, hématomes intramuraux)

ne nécessitent pas de traitement chirurgical. Toutefois, une
surveillance étroite de ces patients s’impose (ETO, IRM) afin de
vérifier qu’ils ne développent pas secondairement des anévris-
mes aortiques [3]. Bien qu’elle soit encore limitée, une revue de
la littérature permet déjà de cerner l’importance du problème :

l’incidence des lésions limitées est de 12 % des lésions trauma-
tiques de l’aorte, et sur neuf patients suivis à distance, l’évalua-
tion montre l’aggravation ou la persistance des lésions dans six
cas et leur guérison, apparemment sans séquelles, dans trois des
cas [3, 41].

■ Autres vaisseaux thoraciques

Troncs supra-aortiques
Les traumatismes des TSA sont plus exceptionnels que les

traumatismes aortiques. Ils sont également causés par une
décélération brutale, et concernent le plus souvent des patients
polytraumatisés graves dont les lésions associées mettent
également en jeu le pronostic vital. Il peut s’agir d’une désin-
sertion complète siégeant préférentiellement au niveau des
artères sous-clavières, de lésions partielles avec faux anévrisme
du tronc artériel brachiocéphalique, ou de dissection des artères
carotides ou des artères vertébrales [42]. Ces dernières lésions
siègent préférentiellement au niveau de leur portion extratho-
racique, et sont donc particulièrement difficiles à diagnostiquer
précocement. En effet, ces dissections traumatiques tendent à
s’exprimer secondairement, par le biais d’une thrombose in situ
et/ou d’une embolie, se traduisant alors généralement par un
tableau d’accident vasculaire cérébral.

Le diagnostic est souvent plus facile à évoquer devant
l’existence d’un déficit neurologique focalisé, d’une abolition ou
d’une asymétrie des pouls au niveau des membres supérieurs, ou
devant la présence d’un hématome palpable au niveau des
creux axillaires ou sus-claviculaires. L’ETO ou la TDM ne
permettent généralement que le diagnostic d’hématomes
localisés ou d’un hémomédiastin. L’ETO peut toutefois identifier
un certain nombre de lésions (faux anévrisme ou dissection) de
la racine de la sous-clavière gauche ou de la carotide primitive
gauche. En revanche, le tronc artériel brachiocéphalique n’est
pratiquement jamais visualisé correctement en ETO. Seule
l’angiographie peut précisément diagnostiquer une lésion des
TSA, quelles que soient sa localisation et sa gravité. Toutefois,
l’arrivée des TDM de dernière génération modifie les possibilités
diagnostiques et devrait encore limiter les indications résiduelles
de l’aortographie.

L’intervention chirurgicale est rarement réalisée en urgence :
en effet, soit la désinsertion vasculaire est complète et conduit
rapidement au décès du patient avant toute tentative chirurgi-
cale, soit la lésion est partielle et l’intervention peut générale-
ment être différée. Il est souhaitable avant d’envisager une
intervention d’apprécier la gravité des autres lésions associées,
notamment cérébrales, et d’élaborer une stratégie chirurgicale.
L’intervention est réalisée, soit par sternocervicotomie pour le
tronc artériel brachiocéphalique et la carotide primitive gauche,
soit par thoracotomie latérale pour la sous-clavière gauche. Le
clampage complet de l’axe vasculaire étant le plus souvent
nécessaire, l’intervention nécessite habituellement la mise en
place d’un système de protection contre l’ischémie cérébrale :
shunt dirigé, CEC avec perfusion distale des axes carotidiens,
voire arrêt cardiocirculatoire complet en hypothermie profonde.

Le traitement médical concerne essentiellement les dissec-
tions localisées dominées par le risque de thrombose ou
d’embolie. Il consiste en une héparinisation à dose efficace avec
ou sans antiagrégants plaquettaires. À distance du traumatisme,
les indications respectives de la chirurgie ou de la radiologie
interventionnelle restent encore mal définies à l’heure actuelle.

Autres vaisseaux
Différentes lésions vasculaires ont été décrites dans la littéra-

ture de manière exceptionnelle, ne faisant guère l’objet que de
publication de rares cas cliniques. Les ruptures des veines
pulmonaires sont généralement dues à des mécanismes de
décélération brutale avec une composante de rotation (patients
éjectés, non ceinturés). Les rares survivants sont des patients qui
présentaient des lésions dont le saignement a été limité par le
péricarde occasionnant alors une tamponnade [43, 44]. Quelques
cas se traduisant par des hémoptysies graves [43] ou des fistules
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artérioveineuses pulmonaires [45], de moindre gravité et le plus
souvent diagnostiquées tardivement, ont été rapportés. Lorsque
la lésion se traduit par une hémorragie dans l’espace pleural
directement ou par l’intermédiaire d’une rupture péricardique,
le décès survient généralement avant l’arrivée à l’hôpital [46]. De
même, l’atteinte d’une veine cave est rapidement mortelle par
hémorragie aiguë ou par tamponnade [47]. L’atteinte isolée d’une
artère coronaire est également exceptionnelle et de diagnostic
difficile. Elle peut se manifester par une simple ischémie
myocardique, un infarctus du myocarde ou un décès brutal,
parfois retardés par rapport à l’accident initial [48]. Il est donc
recommandé, lors de la réalisation d’une ETO, de bien examiner
la racine de l’aorte et les ostia coronaires.

■ Conclusion
Une lésion des gros vaisseaux thoraciques doit être suspectée

devant tout traumatisme violent, a fortiori lorsque la radiogra-
phie thoracique montre des signes en faveur d’un hémomédias-
tin. L’angioscanner est l’examen essentiel du diagnostic en
routine. Toutefois, l’ETO permet un diagnostic immédiat des
formes graves, autorisant la réalisation d’une chirurgie urgente,
et permet également le diagnostic de lésions minimes dont on
ne connaît pas actuellement l’évolution à long terme. Si la
chirurgie urgente est indiquée dans la plupart des cas, une
temporisation peut être proposée en cas de lésion traumatique
associée contre-indiquant celle-ci. Enfin, la chirurgie sous CEC
doit être préférée car elle s’accompagne d’un moindre risque de
paraplégie postopératoire.

Cet article a été publié pour la première fois en 2003 dans le traité d’Urgences.
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