
Conclusion

Bien que la sténose hypertrophique du pylore soit rarement

observée dans les suites opératoires d’une atrésie de

l’œsophage, elle doit être évoquée de principe devant tout

vomissement alimentaire post-opératoire. Le traitement

chirurgical de cette entité amène la guérison.
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Un train peut en cacher un autre !

La rupture traumatique de l’aorte (RTA) est un événement

gravissime, survenant dans un contexte de traumatisme violent

avec forte décélération. Les accidents de la voie publique

constituent la première cause de RTA surtout avec

l'accroissement des vitesses de conduite. La seconde grande

cause est la chute d’une grande hauteur consécutive à des

accidents de travail ou de défénestration [1]. C’est une

pathologie qui touche préférentiellement une population jeune,

majoritairement masculine. Elle est grevée d'une forte mortalité

puisque uniquement 16 % des victimes sortent vivant de

l’hôpital [2].

Nous rapportons le cas d’une rupture secondaire létale de

l’isthme aortique après un temps de latence d’une semaine chez

un patient complètement asymptomatique. 

Observation

Patient âgé de 26 ans, sans antécédent pathologique particulier,

est admis suite à un accident de la voie publique (un

motocycliste heurté par une voiture). Le patient a été acheminé

à l’hôpital par un transport non médicalisé. L’examen aux

urgences trouvait un patient ivre avec un score de Glasgow à

14/15 et sans signe de localisation ; la tension artérielle était à

110/60 mm Hg. La biologie montrait une hémoglobine à

13,3g/dl. La radiographie du thorax a montré une fracture de la

clavicule gauche, un hydrothorax homolatéral de moyenne

abondance, sans fracture de côtes. Le reste du bilan

radiologique était sans anomalie, en particulier le scanner

cérébral. Un drainage thoracique a été mis en place avec

évacuation de 500 ml de sang d’emblée suivi de tarissement. Au

5ème jour de drainage, devant l’exclusion du drainage et le

nettoyage radiologique, le drain a été retiré. Quarante huit

heures plus tard, suite à une quinte de toux, le patient a

développé brutalement une dyspnée avec hypoxie et une

instabilité hémodynamique. Le patient a été acheminé

immédiatement au bloc opératoire où la radiographie du thorax

pratiquée a montré un épanchement pleural gauche de grande

abondance compressif. Une thoracotomie postéro-latérale

gauche a été effectuée permettant l’évacuation de trois litres de

sang rouge en rapport avec une rupture totale de l’isthme

aortique avec rétraction des moignons. Le patient a ensuite

présenté un arrêt cardiaque irrécupérable malgré les

transfusions massives de culots globulaires, de plasma frais

congelé et les tentatives d’hémostase. 

Conclusion

Le siège de prédilection des ruptures aortiques est l’isthme, en

aval de l’artère sous-clavière gauche. Les ruptures de l’aorte

ascendante et de l’arche aortique sont le plus souvent

immédiatement mortelles. Du fait de la violence du

traumatisme causal, il est exceptionnel que la rupture de

l’isthme soit isolée comme ceci a été le cas chez notre patient.

Que la rupture initiale soit complète ou partielle, la lyse de cet

hématome médiastinal constitue un risque réel d’hémorragie

brutale et de décès secondaire comme ceci a été le cas chez

notre patient.
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Figure 4  : Echographie abdominale: hypertrophie de la musculeuse

pylorique (flèche).                                                                                                                                                                                           


