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interstitiel. Les voies d'abord doivent étre de bon calibre. En urgence,
les voies périphériques sont les plus faciles, en privilégiant les zones
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RESUME

La bralure grave est définie par une perte cutanée supérieure a 25 % de la sur-
face corporelle totale, des localisations spécifiques ou des lésions associées. Elle
touche toutes les classes d’age, mais les enfants et les jeunes adultes sont les
plus exposés. La destruction locale provoque une libération de médiateurs de
I’inflammation qui déclenche le SIRS.

La maladie locale devient une maladie générale. La prise en charge comporte
une évaluation de la surface briilée, pour laquelle plusieurs méthodes existent.
La table de Lund et Browder est la plus précise.

La profondeur fait le pronostic de la maladie.

Le remplissage vasculaire est estimé par des formules, il se délivre en débit plu-
tot qu’en bolus pour éviter les fuites dans le secteur interstitiel. Les voies
d’abord doivent étre de bon calibre.

En urgence, les voies périphériques sont les plus faciles, en privilégiant les
zones saines. Les voies aériennes doivent étre contrdlées, en particulier lorsqu’il
existe une briilure profonde de la face ; I’intubation ne doit pas étre retardée.
L’analgésie doit étre multimodale, elle comprend des médicaments de palier I et
1I.

La kétamine a petites doses permet une bonne analgésie de surface en plus des
morphiniques. Les soins locaux reposent sur I’application d’un topique anti-
infectieux (Flammazine™). L’antibiothérapie n’est pas indiquée en urgence, la
vaccination antitétanique doit étre contrdlée. Enfin, le poids économique et mé-
dico-judiciaire des briilures est important ; la gestion du dossier clinique doit
étre particuliérement rigoureuse.
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INTRODUCTION

La peau est un organe 4 part entiére, ¢’est d’ailleurs le plus étendu (plus de 2m’
chez I’adulte) et le plus lourd du corps humain. Cependant, c’est un organe sou-
vent négligé et oubli¢, que cesoit par les médias, le public ou méme le corps soi-
gnant. Pourtant cette enveloppe ne nous sertpas seulement de protection face au
monde extérieur, ni de « passeport visuel » ; notre peauest une véritable barricre
aux infections, a I’évaporation, elle maintient notre températurecorporelle et elle
possede une grande activité métabolique (fabrication de vitamines), sansoublier
tout son coté¢ émotionnel. Face a cette complexité, nous nous sommes montrés-
humbles. D’autant plus devant la prise-en charge du patient briilé, un patient pas
comme lesautres, touché et blessé dans cet organe, 1ésé¢ également dans son
image de soi. En effet, lepatient briilé représente a lui seul un excellent exemple
de la problématique de la prise encharge multidisciplinaire et de la dimension
communautaire.

En outre, les brilures font partie des grands problemes de santé publique de
notre pays dont ils partagent malheureusement les caractéristiques classiques :
une fréquence élevée, une importante morbidité, une insuffisance des infrastruc-
tures spécialisées, un cofit élevé de la prise en charge. Pourtant, une prévention
possible est a notre portée.

« Si ¢a continue, je vais finir par m'immoler par le feu »

Cette expression est souvent citée par les désespérés, dont ils n’arrivent pas a
voir le bout du tunnel.

Prenant exemple sur les sociétés orientales, dont le suicide était le moyen ultime
de se faire entendre. Les nombreuses immolations du Printemps arabe sont en
nette recrudescence.



Il nous semble nécessaire et important avant, de développer le chapitre thérapeu-
tique de faire quelques rappels sur 1’anatomie, I’histologie et la physiologie de la
peau, ainsi que la physiopathologie de la brilure.



RAPPELS

I. DEFINITION : [1,2]

La brilure est une destruction partielle ou totale du revétement cutané, voire des
structures sous-jacentes, par un agent thermique, chimique, électrique ou par des
radiations ionisantes. Qu'elle que soit son étiologie, elle met en jeu le pronostic
vital dés qu'elle dépasse 20% de la surface corporelle chez 'adulte et 8 a 10%
de la surface corporelle chez l'enfant.

ILHISTOLOGIE ET PHYSIOLOGIE DE LA PEAU : [3- 8]

La peau (1,7 2 2 m* de surface) peut étre considérée comme un organe a part en-
tiere, aux multiples fonctions de thermorégulation, de rétention des fluides et de
protection, en régulant les pertes caloriques, protéiques et hydriques. D'autre
part, il s'agit d'une barricre bactériologique et -immunitaire qui protége 1'orga-
nisme des agressions extérieures. Trois couches la caractérisent : 1'épiderme, le
derme, I'hypoderme. La jonction dermoépidermique est une zone transitionnelle
conditionnant I'adhérence de I'épiderme au derme. A cette structure complexe,
sont associées les annexes épidermiques profondément enchassées dans le derme
(follicules pilosébacés, glandes sudoripares).

Epiderme

C'est un épithélium malpighien kératinisé. Les kératinocytes représentent la
classe cellulaire majoritaire parmi les mélanocytes, les cellules de Langerhans et
les cellules de Merckel. L'épiderme est divisé en cinq couches qui s'organisent
de la superficie vers la profondeur en :

= Stratum corneum ou couche cornée ;

= Stratum lucidum ou couche claire ;

= Stratum granulosum ou couche granuleuse ;

= Stratum spinosum ou corps muqueux de Malpighi ;

= Stratum germinatum ou couche basale.
Les différentes étapes de la différenciation s'échelonnent de la naissance d'une
cellule fille jusqu'a sa mort et sa desquamation. La durée totale est de 28 jours.
Le renouvellement constant de 1'épiderme est fondé sur un équilibre entre mi-
toses et desquamation.



Jonction dermoépidermique

C'est une matrice extracellulaire hautement spécialisée, impliquée dans de
nombreux processus biologiques. Elle est composée d'une membrane basale et
de fibrilles d'ancrage reliant 1'épiderme au derme. A sa face profonde, I'épiderme
est fixé au derme par les hémidesmosomes.

Derme

C'est un tissu conjonctif fibroélastique réunissant un contingent cellulaire et une
matrice extracellulaire. Il se divise en derme papillaire, mince et superficiel, qui
se moule a l'assise cellulaire profonde de I'épiderme, et en derme réticulaire, plus
épais et profond.

Le contingent cellulaire est principalement représenté par les fibroblastes, les
histiocytes et les monocytes. Les fibroblastes sontresponsables de la synthése
des macromolécules de la matrice extracellulaire. Lors de la cicatrisation, les
fibroblastes deviennent des myofibroblastes dotés d'un pouvoir de contractilité
a l'origine de la contraction desplaies. La matrice extracellulaire a une structure
tridimensionnelle constituée de différentes classes de collagénes qui Iui confe-
rent soliditéet flexibilité. A ces collagénes s'associent 1'élastine qui confére au
derme sonélasticité, les fibres de réticuline, responsables de l'architecture der-
mique et les glycoprotéines (protéoglycanes et glycoprotéines de structure).

Hypoderme

Il est constitué¢ de tissu conjonctif lache et différencié et répond au tissu grais-
seux sous-cutané. Il livre passage aux vaisseaux et aux nerfs destinés au derme.

Annexes
Elles traversent I'épiderme et le derme. Elles réunissent un appareil pilosébacé et

des glandes sudoripares. Ce sont des enclaves épidermiques profondément en-
chassées dans le derme qui participent a la cicatrisation des brilures du deu-
xieme degré profond, dans lesquelles la couche basale est quasiment détruite.

Rappel de la vascularisation de la peau

La vascularisation de la peau est riche et les excisions de peau font saigner
abondamment. Cette vascularisation comporte :

Une vascularisation paralléle faite de réseaux sous dermiques et
hypodermiques :



La destinée primordiale de la vascularisation cutanée est le derme, 1'épiderme
n'est pas vascularisé mais s'alimente par imbibition a partir du derme. Les
vaisseaux intradermiques sont alimentés par deux réseaux parall¢les sous-
jacents, sous dermique et hypodermique qui permettent la circulation de proche

en proche tout le long de la peau.

La vascularisation cutanée directe :

Les artérioles naissent d'artéres secondaires et se distribuent spécifiquement a
la peau. Elles accomplissent un trajet dans I'hypoderme et s'anastomosent avec
les réseaux paralléles.

Autres branches vasculaires :

Elles incluent des perforantes myocutanées, un réseau fascio-cutané et une
branche neuro-cutanée.
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Culture in vitro de la peau : http://cultureinvitrodepeau-tpe-e-monsite.com/pages/iii-la-creation-in-vitro-de-la-
peauhtml
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III. PHYSIOPATHOLOGIE DES BRULURES. [9-30]

La brilure grave n'est pas une simple maladie cutanée, lorsqu'elle est étendue,
elle entraine de profonds déséquilibres de I'homéostasie qui peut mettre la vie du
patient en danger. La connaissance de I'origine de ces perturbations, de leur im-
portance et de leur évolution dans le temps est essentielle a une prise en charge
efficace du bralé. Les déséquilibres sont autant plus graves et précoces que la
Iésion cutanée est plus étendue. IIs persistent d'autant plus longtemps et exposent
ainsi a des complications d'autant plus nombreuses que la brilure est plus pro-
fonde.

En pratique ce n'est que pour les briilures du 2 “™ ou du 3 ™ degré dont la sur-
face dépasse 10% de la surface corporelle que les problémes se posent.

i Phase précoce des 48 premiéres heures.

A.Réponse inflammatoire et perturbations hydro électrolytiques :

Il existe une fuite massive et brutale dés les premiéres minutes apres la brilure.
L'importance de cette plasmorragie dépend de la surface 1ésée. Elle peut dépas-
ser 1 litre au cours de la premicre heure, lorsque les briilures atteignent plus de
50% de la surface corporelle.

L'hypovolémie résultante peut entrainer un choc hypovolémique et engager le
pronostic vital. Sa compensation est donc en premier plan du traitement d'ur-
gence des premiéres heures. Les mécanismes de ces perturbations sont en rap-
port avec :

a. Libération des médiateurs de ’inflammation :

La dénutrition des protéines par la chaleur entraine une activation du complé-
ment par l'intermédiaire de la xanthine oxydase, du facteur de Hageman et de la
libération de radicaux libres. La cascade ainsi initiée se poursuit par la libération
d'histamine, de kinines, de prostaglandines, de cytokines (TNF, IL1, IL6) et de
produits oxydants.

b. Vasodilatation et hyperperméabilité de I’endothélium capillaire :

Ces effets vasculaires sont secondaires a la libération de médiateurs de 1'in-
flammation dont le réle est de favoriser l'attraction des leucocytes circulants et
leur diapédese.
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Meédiateurs impliqués dans la réponse inflammatoire de la brilure.
¢. Plasmorragie :

L'extravasion plasmatique, conséquente a ces modifications, est une sorte d'effet
secondaire inévitable de la réaction de l'organisme. Elle concerne initialement
I'albumine qui fuit vers le secteur interstitiel de la zone 1ésée et provoque ainsi
une diminution de la pression oncotique, déséquilibrant les échanges transcapil-
laires en faveur d'une fuite d'eau et d'électrolytes. Au total, c'est du plasma sans
les grosses molécules protidiques qui s'accumule dans 'espace interstitiel et est
soustrait a la volémie.
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d. Formation des cedemes

Ces fuites plasmatiques sont responsables non seulement d'une hypovolémie
mais aussi de la formation des cedémes et, dans le cas de brilures de 2 éme de-
gré, de celle de liquide de phlycténes et des exsudats. Ces perturbations sont
maximales des les premiéres minutes suivant la brilure, diminuant par la suite
progressivement pour disparaitre apres environ 24 heures. Les cedémes formés
peuvent provoquer des compressions vasculaires qui risquent d'aggraver les 1¢-
sions et peuvent méme entrainer, en cas de brllures circulaires profondes, des
nécroses ischémiques extensives. Par ailleurs, lorsque la perméabilité normale
de I'endothélium sera restaurée, la récupération des liquides d'cedéme par le
systeme lymphatique exposera (en cas de maintien de la volémie a la normale
par les perfusions) a une hyper volémie secondaire dont il faudra tenir compte
dans la poursuite de la réanimation hydro électrolytique.

e. Autres perturbations :

Au niveau des tissus lésés, deux autres phénomenes sont responsables
d'une majoration des fuites hydriques : une hyper osmolarité du milieu intersti-
tiel, en relation avec l'afflux de molécules et de diverses particules provenant des
cellules détruites et une évaporation de surface dont l'intensité dépend des condi-
tions du traitement local.Ces pertes, en relation avec I'hyper osmolarité et 1'éva-
poration, persisteront beaucoup plus longtemps que celles générées par I'hy-
perperméabilité capillaire.

A distance des territoires briilés,
Il ne semble pas y avoir d'augmentation durable de la perméabilité capillaire, a
la condition que la réanimation initiale ait permis d'éviter I'hypovolémie et les
phénomeénes d'ischémie-reperfusion. Néanmoins, on constate une fuite hydro
électrolytique explicable par la baisse de la concentration plasmatique de I'al-
bumine et donc de la pression oncotique.
Phénoménes généraux

D'une réaction locale, la réaction inflammatoire devient un phénomene général
avec retentissement au niveau cellulaire et organique.

1. Retentissement cellulaire.
Au niveau de la cellule musculaire, on note une altération de I'ATPase membra-
naire avec envahissement sodé intracellulaire. Au niveau de la fibre myocar-
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dique, il existe un trouble de la mobilisation du Calcium sacroplasmique, en
rapport avec un dysfonctionnement du second messager IP3.

2. Retentissement organique.
Le poumon, le cceur, le cerveau, le foie et plus généralement tous les organes

sont atteints lors d'une brilure étendue. Cette atteinte est due a 'action des mé-
diateurs de l'inflammation.

2-1 Perturbations pulmonaires :

La réaction inflammatoire, initiée au niveau des zones brilées, va diffuser a 1'en-
semble de I'organisme, notamment au niveau pulmonaire. Les médiateurs de l'in-
flammation initialement secrétés de facon bénéfique vont, par exces, devenir
déléteres et toxiques.

L'hypoxémie trouvant son origine dans cette réaction inflammatoire exagérée
répond classiquement a trois principaux mécanismes qui concourent tous a I'éta-
blissement d'un trouble du rapport ventilation/ perfusion:

Les modifications de la perméabilité capillaire a 1'origine de 1'cedéme in-
terstitiel qui siégent au niveau des zones briilées, vont également exister au ni-
veau pulmonaire et constituer un obstacle-a la diffusion alvéolo-capillaire de
l'oxygene.La formation de macro-agrégats dans la lumiére des capillaires pul-
monaires est a l'origine de la constitution de zones alvéolaires ventilées mais non
perfusées, associée a une hypertension artérielle pulmonaire.

La libération des médiateurs broncho constricteurs et vas actifs ([PAF],
thromboxane, sérotonine, histamine, radicaux libres) de l'inflammation entraine
une diminution du débit alvéolaire, une augmentation de la capacité résiduelle
pulmonaire et du volume de fermeture. Cette réaction inflammatoire est a 1'ori-
gine de lésions pulmonaires comparables a celles retrouvées en cas d'agression
de la muqueuse bronchique par inhalation de fumée.

2-2 Dépression myocardique.

Au niveau du myocarde, toute brilure de plus de 40% entraine une dépression
myocardique avec des anomalies de la contraction et de relaxation. Cette atteinte
cardiaque est précoce et touche, chez I'enfant, le ventricule gauche principale-
ment. De nombreux facteurs sont impliqués : I'hypovolémie, les radicaux libres,
le tumor necrosis factor (TNF) et I'hormone antidiurétique sécrétée de fagon
inappropriée. De plus, un peptide de petit poids moléculaire, libéré par l'intestin
au décours de la brilure, aurait un effet inotrope négatif. Enfin, il a été noté une
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diminution de l'affinité des récepteurs adrénergiques qui expliquerait la réponse
diminuée aux médicaments vasopresseurs et rencontrée lors du choc du brilé.

2-3 Au niveau du cerveau.

L'hypertension intracranienne avec hypo perfusion cérébrale est une complica-
tion fréquente chez les brilés graves a la phase aigué de la réanimation. II existe
par ailleurs un trouble de l'utilisation cérébrale du glucose. Ces anomalies pour-
raient expliquer la survenue de l'encéphalopathie du bralé.

2-4 Au niveau du foie

Il existe une stimulation de la synthése des protéines de l'inflammation au dé-
pend de la pré albumine. Ce phénoméne est lié a 1'action des cytokines (IL 1 et
IL 6) ; par ailleurs, la glycogénolyse est stimulée par le glucagon et les catécho-
lamines.

2-5 Autres perturbations

Toutes les grandes fonctions peuvent étre touchées par les perturbations entrai-
nées par les brilures étendues :
a) Perturbations métaboliques

Les brilures étendues entrainent un hyper métabolisme considérable pouvant
multiplier par plus de deux les besoins caloriques normaux.
Mécanismes :
Cet hyper métabolisme répond a plusieurs mécanismes dont la connaissance dé-
bouche sur des mesures thérapeutiques efficaces.
-Pertes de chaleur en relation avec la perte de l'isolant cutané et 1'évapora-
tion a la surface de la brilure.
-Sécrétion massive, en réponse au stress, d'hormones calorigeénes (catécho-
lamines, glucagon, cortisol).
-Libération de produits de l'inflammation a partir de la brilure (cytokines,
radicaux libres, prostaglandines).

Conséquences :
Cet emballement métabolique est responsable d'une négativation des bilans calo-
rique et protidique avec néoglucogenése, d'une fonte musculaire et d'un diabete
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de stress en relation avec une résistance a l'insuline et I'abondance des secrétions
d'hormones hyperglycémiantes. En l'absence de mesures thérapeutiques adé-
quates, la conséquence principale de ces perturbations est l'installation rapide
d'une dénutrition, elle-méme responsable d'une absence de cicatrisation et d'une
dépression immunitaire.

b) La fonction rénale :

Les brilures électriques ou les brllures thermiques étendues et profondes peu-
vent entrainer une libération massive de myoglobine qui, précipitant en milieu
acide, peut bloquer les tubules rénaux et étre ainsi responsable d'une insuffisance

rénale aigue.

c) Le tube digestif':
Les ulceres de Curling sont devenus, avec les progres de la réanimation

précoce et la nutrition entérale, exceptionnels. Les perturbations les plus fré-
quemment rencontrées sont des diarrhées apparaissant le plus souvent au cours
des périodes de sepsis.

d)L'hémostase :

I1 existe au cours des premiers jours une hypocoagulabilité de consomma-
tion. Une thrombopénie, proportionnelle a 1'étendue des 1ésions, apparait vers le
3 ®™ jour chez tous les patients gravement brilés. Ultérieurement existe au con-
traire une tendance a 1'hypercoagulabilité en rapport avec l'importance des pro-
cessus inflammatoires.

Au total la brilure est un phénomeéne local et général, aboutissant a la
création d'un cedéme majeur tant au niveau des tissus sains que des tissus 1ésés.
Ce phénomeéne entraine l'installation d'un choc hypovolémique responsable
d'une ischémie rénale (insuffisance rénale aigug), cutanée (aggravation des 1é-
sions), mésentérique (translocation bactérienne) et gastrique (hémorragies di-
gestives). Par ailleurs, de nombreux organes sont la cible des médiateurs de
l'inflammation (cceur, poumon, foie). Une défaillance multi viscérale de trés
mauvais pronostic peut alors apparaitre.

ii. Phase secondaire.

Elle s'étend du troisiéme jour au recouvrement complet des surfaces briilées.
Alors que persiste une fuite hydro sodée importante, apparaissent les problémes
d'infections liés & une dénutrition et une immunodépression sévére.
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A. Phénomeénes locaux

La fuite hydrique se poursuit, essentiellement par évaporation a partir des sur-
faces bralées. Chez l'adulte, ces pertes sont évaluées a 0,3 ml/ cm2/24h de sur-
face exsudante (0,81 ml/cm2/24h sur lit fluidis¢) ,ces pertes sont majorées chez
I'enfant.

B. Phénoménes généraux.
Les tissus brilés continuent de relarguer des médiateurs de l'inflammation (cy-

tokines, radicaux libres, prostaglandines) ces médiateurs et surtout les cytokines
IL6, IL1 etTNF agissent sur 1'axe hypothalamo-hypophysaire en :

a) Déréglant la régulation thermique (déplacement du thermostat autour de
38,5 C°).

b) Stimulant les hormones catabolisantes : les catécholamines et le glucagon
sont responsables d'une augmentation de la consommation d'oxygeéne,
d'une protéolyse, d'une lipolyse et d'une néoglucogenése hépatique accrue.

¢) Inhibant les hormones anabolisantes, avec diminution de la synthese de
I'hormone de croissance et de l'insuline- like grouwth factor et en induisant une
insulinorésistance. S’installe donc un‘état d'hyper métabolisme responsable
d'une dénutrition sévere. Celle-ci, associée a I'augmentation de certains média-
teurs (PGE2, TNF, IL6), aboutit-a une dépression immunitaire tant humorale
(diminution de la synthése des:immunoglobulines) que cellulaire (diminution de
l'activité cytotoxique des lymphocytes T).

C. Complications infectieuses.

Elles représentent la principale cause de mortalité chez les grands brilés et le
principal facteur de morbidité.

a. Origines :

La rupture de la barriére cutanée représente une porte d'entrée d'autant

plus importante que la surface de la brilure est plus étendue et d'autant plus du-

rable que la Iésion est plus profonde et reste non couverte pendant longtemps.
Une translocation bactérienne au niveau du tube digestif pourrait, méme

si la preuve formelle de son existence n'a jamais ¢été apportée chez 'homme, étre

a l'origine de bactériémies, voir de septicémies.

Une dépression immunitaire marquée est retrouvée chez tous les grands
bralés. Elle touche aussi bien I'immunité humorale que I'immunité cellulaire.
Elle est en relation avec les effets suppresseurs de certains médiateurs, déversés
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massivement dans la circulation pour atténuer la réaction inflammatoire systé-
mique. En quelque sorte, entre de maux, représentés par le danger potentiel de
l'infection et celui immédiat de la flambée inflammatoire, 1'organisme choisit le
moindre, c'est-a-dire le risque infectieux.Cette dépression immunitaire est aug-
mentée par la dénutrition.

b. Caractéristiques de ’infection.

La présence, apres quelques jours d'évolution, de germes pathogénes au niveau
d'une brhlure doit étre considérée comme normale tant qu'il n'existe pas de
signes d'infection locale ou générale.

L'infection correspond a un débordement des moyens de défense de 1'orga-
nisme par la virulence des germes, elle fait courir un double risque au bralé :
local (arrét de la cicatrisation, approfondissement des 1ésions, échec de greffes)
et général (septicémies). Les germes les plus souvent en cause dans ces com-
plications septiques sont Pseudomonas aeruginosa et Staphylococus aureus.
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Figure 3 : Réaction inflammatoire et infection chez le brilé grave.
SIRS : syndrome inflammatoire a réponse systémique
SDMYV : syndrome de défaillance multiviscérate
SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigué

IV. ETIOLOGIES : [5, 23,30-42]

La brilure correspond a une destruction cutanée secondaire a des agents
thermiques, chimiques ou électriques. La spécificité de l'agent causal entre en
ligne de compte dans la constitution des Iésions. En effet, un type bien précis de
Iésions dépend souvent d'un agent déclenchant particulier et des conditions dans
lesquels il agit.

1. Les brilures thermiques :

Elles sont les plus fréquentes. Elles peuvent étre subdivisées en 3 volets :

a. Les briilures par contact, solide ou liquide :

Les briilures par liquide vont entrainer des briilures étendues mais peu pro-
fondes contrairement aux brilures par contact solide (fer a repasser) qui sont
responsables de brilures plutot localisées mais souvent trés profondes.
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b. Les briilures par flamme

La flamme de butane entraine des 1ésions dites en mosaique faite de 1ésions
profondes et de Iésions superficielles. Les brilures par liquide inflammable (es-
sence ou alcool a brilé) sont plus graves, responsables de lésions étendues et
profondes. La gravité est accrue lorsque ces brilures par flamme surviennent
dans un espace clos avec risque de 1ésions respiratoires d'inhalation, qui aggra-
vent le pronostic.

c. Les briilures par rayonnement

Elles peuvent étre dues aux rayons ultra-violets du soleil et sont souvent trés
étendues mais peu profondes. Cependant, ces Iésions seront d'autant plus graves
qu'elles surviennent chez le petit enfant sans protection solaire. Les autres types
de brilures par rayonnement sont liés aux rayons X ou autres radiations nu-
cléaires. L'atteinte est plus complexe, profonde et évolutive.

2. Les briilures électriques
L'électrisation correspond au passage dun courant électrique a travers le
corps humain et 1'ensemble des conséquences physiopathologiques de ce pas-
sage
L'électrocution est un terme réservé a toute électrisation immédiatement mor-
telle par fibrillation ventriculaire.
Les brilures électriques peuvent revétir deux aspects :

- Elles peuvent étre secondaires a 1'étincelle électrique appelée (flash), res-
ponsable d'un fort dégagement de chaleur, et qui correspond en fait a une brilure
thermique.

- Beaucoup plus graves sont les briilures électriques vraies dues au passage
du courant entre un point d'entrée et un point de sortie. Les I€sions sont toujours
trés profondes par effet Joule le long des axes vasculo-nerveux. Le point d'en-
trée, souvent minuscule, cache la véritable 1ésion souvent musculaire, survenant
au contact de 1'os chauffé par le courant.La basse tension est responsable de la
grande majorité des accidents domestiques pour lesquels les deux tiers des vic-
times sont des enfants, de méme que des accidents médicaux avec les défibrilla-
teurs et les bistouris électriques unipolaires. La gravité de ces électrisations a
basse tension est le risque d'accidents cardiovasculaires aigu¢. La haute tension,
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quant a elle, est responsable des accidents du travail ou lors de jeux d'enfants ou
d'adolescents escaladant les pylons.

I. Manifestations cliniques.
a. Atteintes cardiaques et vasculaires

a-1 Fibrillation ventriculaire

Elle est la cause la plus fréquente du déces immédiat, en particulier dans les
électrisations par bas voltage et haute fréquence. Des fibrillations ventriculaires
différées de quelques heures ont été rapportées. Elles justifient un monitorage du
rythme cardiaque de 48 heures lorsqu'une symptomatologie clinique spontané-
ment résolutive (palpitations, syncope...) ou des anomalies électrocardiogra-
phiques, méme minimes, sont notées lors de I'examen initial. La présence de 1¢-
sions cutanées d'entrée et de sortie impose la méme précaution.

a-2 Autres arythmies

Des arythmies mineures sont fréquentes (10 a 46 % des ¢lectrisations).
Elles sont a type de tachycardie sinusale. Les tachycardies ventriculaires et
atriales sont parfois associées a des troubles de la conscience ou a des convul-
sions. Ces anomalies pourraient survenir dans 50 % des cas lorsqu'il existe une
anomalie sur I'électrocardiogramme initial.

a-3 Ischémie myocardique

De mécanismes variés, elle peut s'installer avec du bas ou du haut voltage.
Le diagnostic de ces 1ésions est difficile. Les modifications enzymatiques et
méme les mouvements de troponine sont d'interprétation délicate en raison de
Iésions cutanées et musculaires associées. Les examens tels que I'échographie
sont utiles. Des variations spontanément résolutives du segment ST sont pos-
sibles.

a-4 Asystolie

Elle est le fait plutét du courant continu ou de haut voltage (certaines lignes a
trés haute tension, 3° rail du métro, foudre).

a-5 Troubles de la conduction
Les nceuds sino-auriculaire et atrioventriculaire sont vulnérables a 1'égard de
1'électricité. La présence d'un simple bloc auriculoventriculaire du 1% degré doit
imposer un suivi cardiologique. Ces anomalies peuvent persister et doivent étre
recherchées chez les patients survivant a une électrisation.

a-6 Atteintes vasculaires
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Elles sont fréquentes, car la résistance de la paroi vasculaire au courant est
faible alors que l'intensité électrique délivrée sur le trajet du courant est élevée.
Des spasmes artériels, des 1ésions de la média, des thromboses veineuses com-
pletes sont décrits. Ces lésions prédominent dans les artérioles et peuvent se
révéler jusqu'a 3 jours apres l'accident. Apres un foudroiement, une instabilité
hémodynamique transitoire peut résulter d'une dysautonomie du systéme ner-
veux autonome responsable de spasmes vasculaires et d'une hypertension arté-
rielle.

b. Lésions neurologiques

b-1 Atteintes neurologiques centrales

Les comas, les simples pertes de connaissance, les manifestations convulsives,
l'atteinte de la commande respiratoire bulbaire sont classiques lors du passage du
courant au niveau de l'extrémité céphalique. Les atteintes du systéme nerveux
autonome génerent d'importantes manifestations cardiovasculaires’ Les explora-
tions précoces par radioéléments peuvent aider a établir un pronostic. Parfois,
les Iésions intéressent progressivement plusieurs sites encéphaliques, pouvant
entrainer une aphasie, puis ultérieurement-une amaurose. Il s'agit d'atrophie, ou
de dégénérescence cérébrale de mécanisme inconnu, mise en évidence a l'ima-
gerie par résonance magnétique (IRM). Les entrées de courant au niveau du
cortex sont susceptibles d'entrainer des désordres de type syndrome extrapyra-
midal, mouvements athétosiques et myoclonies.
b-2 Atteintes rachidiennes.

Les fractures ou luxations, en particulier au niveau du rachis cervical, sont liées,
soit a une chute, soit directement a la contraction musculaire contemporaine de
1'électrisation. Des protrusions discales par ce mécanisme direct ont été décrites.
L'examen neurologique et rachidien est impératif ; la tomodensitométrie rachi-
dienne voire I'IRM s'imposent chez le patient inconscient en méme temps que
I'exploration cranioencéphalique. Les paralysies sont la plupart du temps in-
completes. L'hypothese de 1'atteinte vasculaire est avancée et pourrait expliquer
la dégénérescence privilégiée de la corne antérieure de la moelle épinicre, vas-
cularisée par des vaisseaux de petit diamétre’
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b-3 Atteintes nerveuses périphériques.

Au niveau des nerfs et des plexus, des 1ésions de section ou d'arrachement peu-
vent exister, donnant lieu a des séquelles définitives avec des atteintes plus ou
moins complétes dans le territoire correspondant.

b-4 Atteintes sensorielles

O0Ophtalmologiques.

Il s'agit initialement de kératoconjonctivites survenant lors de flash élec-
trique et de passage de courant par l'extrémité céphalique. Des le stade initial,
I'examen ophtalmologique spécialisé a pour objet de rechercher ces lésions, de
rechercher des atteintes rétiniennes et d'infirmer la présence d'une cataracte anté-
rieure a l'accident. Son apparition ultérieure sera alors imputée a 1’accident. Les
cataractes liées a 1'électrisation sont fréquemment bilatérales et parfois d'appari-
tion successive. Le traitement chirurgical est en général efficace et le pronostic
Fonctionnel est celui des 1ésions ophtalmologiques associées.

OCochléovestibulaires.

L'oreille peut étre 1ésée si elle se trouve sur le trajet du courant. L'examen
met en évidence une hémorragie de la, membrane tympanique ou de l'oreille
moyenne, une atteinte de la cochlée et des canaux de I'appareil vestibulaire. Ces
atteintes peuvent ouvrir la porte a des complications locorégionales a type de
mastoidite, de thrombose des sinus, de méningite et d'abces cérébraux. La perte
d'audition peut étre immédiate ou différée.

c. Atteintes cutanées et musculaires.
Elles sont, apres les détresses cardiaques, respiratoires et neurologiques, la
deuxiéme ligne de mise en jeu du pronostic vital. D'autre part, elles engagent le
pronostic fonctionnel et esthétique.

c-1 Lésions musculaires

Les cellules musculaires réagissent a plusieurs types d'agression par le dé-
veloppement d'un cedéme, d'une ischémie, voire d'une nécrose. En profondeur au
contact de 1'os, zone de haute résistance, l'effet Joule est majeur. Les cellules
musculaires de grande taille sont sensibles au phénomene d'électroporation. En-
fin, les troubles vasculaires et les compressions liées aux brilures cutanées pro-
fondes compriment les muscles. Il s'agit donc de cellules altérées, dans un com-
partiment aponévrotique trop étroit, parfois comprimées par des 1ésions plus su-
perficielles. Localement, ces lésions évoluent vers une nécrose qui fera rapide-
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ment le lit des séquestres septiques. Sur le plan général, cette rhabdomyolyse
libére de la myoglobine dont la précipitation au niveau du tubule rénal est a
l'origine d'une néphropathie tubulo-interstitielle. Cette derniére est favorisée par
une fréquente hypovolémie et une hémolyse associées a une acidose métabo-
lique.

Le syndrome des loges se développe pendant les premiéres 48 heures. Dans les
premiers moments, I'hyperkaliémie fait toute la gravité de cette insuffisance ré-
nale. La préservation du pronostic fonctionnel procede d'un parage a minima,
alors que la préservation du pronostic vital impose souvent des gestes déla-
brants.

La prise des pressions intramusculaires et les explorations par IRM ne rempla-
cent pas les données de I'examen clinique réalisé par un chirurgien entrainé. En
revanche, la cinétique de libération des enzymes d'origine musculaire (lactico-
déshydrogénases [LDH] et créatine phosphokinase [CPK]) rendrait compte de
I'importance des 1ésions musculaires. Cette corrélation entre l'importance des
Iésions et la cinétique enzymatique est d'autant plus utile que le risque rénal est
proportionnel a la masse musculaire détruite. Lia'pigmentation des urines est liée
a la présence d'hémoglobine et de myoglobine. Le dosage plasmatique de myo-
globine est utile.

c-2 Briilures cutanées.

Elles sont d'aspect trés variable selon la nature du courant et les méca-
nismes du contact.

OBrilures électrothermiques vraies par contact.

Elles sont a l'origine d'une 1ésion d'entrée et d'une lésion de sortie. Lors
d'une électrisation par bas voltage a 50 Hz, les points de contact sont souvent
discrets et doivent étre recherchés soigneusement. Visibles, ils siegent sur la
pulpe des doigts et des orteils, des lévres. Masqués, ils siégent au niveau des
zones pileuses. Lorsque les portes d'entrée et de sortie sont proches, la quantité
d'électricité délivrée dans un faible volume entraine des briilures séveres (1evres
chez l'enfant). Les marques électriques de Jellinek sont caractérisées par un petit
cratére blanc nacré, entouré d'un halo inflammatoire. Lors des électrisations par
haut voltage, la peau revét un aspect brun ou chamois avec une pellicule d'épi-
derme nécrosé en surface. Ces lésions sont séches et dans les heures suivant
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1'électrisation, un cedéme dur s'installe en regard des zones cutanées saines adja-
centes. II traduit le plus souvent I'atteinte musculaire.

OBrllures électrothermiques par arc externe

Elles sont le fait des trés hauts voltages. Un amorgage d'arc est généré entre
le patient et le conducteur. Il peut dans ce cas produire un tatouage métallique.
Les briilures sont le plus souvent seulement cutanées ; il n'existe pas de véritable
passage du courant a travers 1'organisme.

OBralures par flash

Elles surviennent lors d'une explosion ou d'un amorgage au niveau d'une
boite électrique. Les Iésions sont le plus souvent superficielles. Cependant, 1'in-
flammation des vétements ou la création d'un incendie sont a l'origine de 1ésions
thermiques classiques et souvent profondes.

d. Atteintes respiratoires

La tétanisation des muscles respiratoires ou la sidération des centres de
commande du systéme nerveux central peut entrainer un arrét respiratoire des
l'accident. Le contact électrique direct ou le traumatisme associé provoquent
parfois des Iésions pleurales ou des ruptures bronchiques compliquées d'un
pneumothorax suffocant.

e. Lésions digestives

Le passage du courant provoque exceptionnellement une destruction de la
paroi abdominale. Dans les électrisations majeures par courant a haute tension,
les 1ésions peuvent prendre un aspect de criblage avec de multiples points de
nécrose. Des ulcérations digestives et des perforations gastro-intestinales de ré-
vélation secondaire, méme en l'absence de lésions de surface apparentes, sont
rapportées.

3. Les briilures chimiques

Les brilures chimiques représentent environ 2 % de l'ensemble des bri-
lures. Elles étaient surtout observées dans le cadre des accidents domestiques et
du travail, mais elles sont de plus en plus souvent observées aprés une agres-
sion. Il est impossible de faire la liste exhaustive des produits en cause : acides,
bases, composés organiques comme les phénols ou les dérivés du pétrole,
agents non organiques comme le lithium, le sodium ou le phosphore, etc. Les
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lésions observées ne sont pas seulement cutanées, mais également respira-
toires, digestives ou oculaires. Elles sont la conséquence de la dénaturation des
protéines, de la saponification des graisses, de la chélation du calcium et dans
certains cas, de réactions exothermiques. Certains agents ont en outre une toxi-
cité générale : métabolique, rénale, hépatique, neurologique, ou hématolo-
gique. L’aspect des britllures chimiques varie avec le produit en cause et la na-
ture des tissus 1ésés. Les Iésions sont en général profondes, mais 1'aspect clinique
initial est souvent difficile a apprécier. Les bases ont un pouvoir pénétrant plus
fort et plus prolongé que les acides. Le mode de contact est un facteur détermi-
nant des 1ésions : les briillures par projection et ruissellement de produit caus-
tique sont punctiformes, linéaires ou en « nappe », alors que les brilures par im-
prégnation massive des vétements ou immersion de la victime touchent de
grandes surfaces cutanées. La gravité des briilures chimiques est liée au pronos-
tic vital, fonctionnel et esthétique :

#% Le pronostic vital est engagé pour les brillures chimiques étendues,
ainsi qu'en cas d'ingestion, d'inhalation et de toxicité générale du
produit incriminé ;

4+ Le risque fonctionnel correspond aux corrosions du globe
oculaire, ou des doigts ;

#% Le risque esthétique est lié aux brilures du visage, du décol-
leté et des mains
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V. FACTEURS DE GRAVITE ET SCORES PRONOSTICS

La gravité d’une briilure est déterminée en premier lieu par sa sur-
face et sa profondeur.

Néanmoins, d’autres parameétres comme 1’dge, le terrain,
I’existence de 1ésions d’inhalation de fumées, la localisation des brii-
lures, la précocité de la réanimation peuvent jouer un role déterminant.
Une évaluation précise de la gravité est indispensable, non seulement
pour informer le patient et sa famille de son état, mais encore pour choi-
sir des moyens thérapeutiques adaptés.

1. La surface cutanée brilée :

Elle est évaluée en pourcentage de la surface corporelle totale
(SCT). L’estimation de la surface fait appel a des schémas ou des tables
amenant des correctifs en fonction de 1’age.

La méthode la plus utilisée et la plus simple pour en déterminer la
valeur est la régle des 9 de Wallace qui permet de procéder rapidement a
une premiere estimation du pourcentage de la surface brulée,
I’évaluation se fait en considérant que la paume est les doigts de la main

de la victime représente environ 1% de sa surface corporelle totale. Elle
attribue des multiples de 9% de la surface corporelle totale a différents ter-
ritoires. Cutanés, Cette régle, qui a tendance a surestimer les brilures, n’est pas
applicable chez I’enfant pour lequel on utilise d’autres tables.

Tables de Lund et Browder cette méthode est plus appréciée suite aux
nombreuses corrections apportées en fonction de dge.

Pour les petites surfaces, [’appréciation se fait a partir de la paume de la
main de la victime qui représente a peu prés 1% de sa surface corporelle.
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.. Pourcentage de surface cutanée
Localisation
9

Téte et cou

Membre supérieur chacun

Membre inférieur chacun 18
Tronc antérieur/postérieur 18/18
Organes génitaux externes 1

La régle des 9 de Wallace

ve 2l

Tableau de Lund et Browder

De la

naissance
Partie du corps a 11 mois lan 5 ans 10 ans 15 ans
Téte 19 17 13 11 9
Cou 3 3 3 3 3
Tronc 26 26 26 26 26
Fesses 4 4 4 4 4
Organes gé-
nitaux 1 1 1 1 1
Bras 7 7 7 7 7
Main 2.5 2.5 25 2.5 2.5
Cuisse 5.5 6.5 8.5 8.5 9.5
Jambe 5 5 55 6 6.5
Pied 35 35 35 35 35
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2. La profondeur :

L’intérét porté a la classification des brilures est ancien. L’une des pre-
micres classifications des briilures a été établie par le baron Dupuytren au XIXe
siecle, en se basant sur leur aspect clinique, elle distinguait six degrés caractéri-
sés par :

une rubéfaction des téguments,
une vésication,
une destruction d’une partie de 1’épaisseur du corps muqueux,
une réduction en escarre de toute 1’épaisseur de la peau,
une combustion compléte des tissus jusqu’a 1’os,
6. une carbonisation totale d’un membre ou d’une partie d’un membre.
« La rougeur, I’ampoule et I’escarre » décrits a I’époque sont devenus le pre-
mier, deuxieme et troisiéme degré actuel.
Converse et Robb-Smith sont les premiers a avoir établi une classifica-

u D W N =

tion anatomo- clinique en prenant en compte les corrélations entre la
clinique, I’histologie et 1’évolution des brhlures. D’autres auteurs
comme Moritz et Jackson ont aussi proposé d’autres classifications
établies sur de bases anatomo-cliniques mais aucune ne s’est réelle-
ment imposée.Les cliniciens utilisent-une classification en trois degrés.
La briilure de premier degré :
Touche la couche superficielle de 1’épiderme sans atteindre sa
couche germinative.Cliniquement, il s’agit d’un érythéme douloureux,
non phlycténulaire. La guérison compléte survient en quelques jours sans
séquelles.
La brilure de deuxiéme degré :

Atteint toute 1’épaisseur de 1’épiderme et plus ou moins profondément le
derme. Cliniquement, elle s’exprime par une phlycténe. On distingue le deu-
xieme degré superficiel du deuxieme degré profond en fonction de la gravité de
I’atteintedu derme.

La brilure de deuxieéme degré superficiel est souvent limitée au derme
papillaire et laisse intacte une partie de la couche basale de 1I’épiderme.
La cicatrisation se fait donc a partir de cette couche restée intacte et des
annexes ¢pithéliales du derme. Ces brilures guérissent en moins de deux
semaines et ne laissent jamais de cicatrices. Il peut persister cependant
une différence de pigmentation.
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La brhlure de deuxiéme degré profond détruit toute I’épaisseur de
I’épiderme et s’étend en profondeur jusqu’au derme réticulaire. Elle
laisse intacte quelques enclaves épidermiques satellites des racines des
poils et des glandes sudoripares. La cicatrisation est donc théoriquement
possible mais retardée. Elle peut se faire de facon spontanée mais toujours
en plus de 2 a 3 semaines. Elle laisse constamment des séquelles cicatricielles
définitives.

Il est difficile de distinguer cliniquement ces deux degrés, et ce d’autant
plus qu’il existe parfois un aspect en mosaique. Le diagnostic est diffi-
cile, méme pour le clinicien expérimenté, et souvent seule I’évolution de
la brhlure permet de trancher. C’est pourquoi on utilise le terme de deu-
xieme intermédiaire face a des brllures de deuxiéme degré récentes, en
attendant que le temps oriente le diagnostic.

La briilure de troisi¢me degré

Détruit en totalité I’épiderme et derme; jusqu’a 1’hypoderme. La
1ésion clinique est ’escarre cutanée. La visualisation du réseau veineux
sous-jacent coagulé, lorsqu’elle existe, est pathognomonique. La cicatri-
sation ne peut étre obtenue qu’aprés un temps de détersion (soit sponta-
né apres 2 a 3 semaines d’évolution, soit chirurgical) suivi d’une greffe
de peu dermo-épidermique.

On parle de facon moins établie de brilure de quatrieme degré en cas

d’exposition ou d’atteinte «des structures nobles profondes : vaisseaux, nerfs,
tendons, os et articulations [1].
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Caractéristiques et évolutions des différents degrés de briillure

Gosset et Baux.

. Les Brllures Masson Elsevier 2010

tement - séquelles

Evolution — tr

-Atteinte de 1’épiderme seul

-Desquamation apres quelques jours

ler degré
-Rougeur et douleur importante | -Guérison compléte en quatre a cing
-Exemple type « coup de soleil » jours, traitement toujours conservateur
-Pas de séquelles
2émedegré -Atteinte de [I’épiderme et du | -Guérison spontanée en 12 a 15
superficiel derme superficiel jours sauf si aggravation se-
-Vésicules ou phlycténes plus condaire tel que 1’infection
au moins importantes, en gé-néral | -Séquelles minimes (irrégularité
non rompues (du moins les de la peau et discoloration)
premiers jours) -Evolution possible vers une ci-
-En cas de rupture de phlyc- catrice hypertrophique avec
ténes: troubles fonctionnels et cosmé-
fond de plaie rouge humide et tiques
trés sensible au toucher
-Douleurs, les poils tiennent
bien
2éme -Atteinte jusqu’au derme profond | -Cicatrisation spontanée impos-
degré -Phlycténe rompue sible
profond -Fond de la plaie see, rosé ou  sauf si la surface est tres li-
blanc, les poils:ne tiennent mitée
plus -Greffe de la peau est néces-
-Peu ou pas de douleur saire avec un suivi a long
-Peu oupas de saignement lors de terme de la cicatrice
piqtire avec une aiguille fine
3*™degré | Atteinte de toutes les couches| -Traitement chirurgical

de la peau et méme parfois les struc-
tures sous-jacentes
-Peau cartonnée,
blanche, séche et ou car-
bonisée. Pas de douleur

ou saignement

-Suivi des cicatrices a long terme
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BProfohde 7"----.__~____ /

Schéma descriptif de la profondeur des brdlures.
Les Brdlures Masson Elsevier 2010

Si le diagnostic de profondeur des briilures est essentiellement clinique,
d’autres techniques d’estimation ont été décrites : biopsie cutanée, ther-
mographie, coloration de vitalité, vidéo-angiographie et le Laser Doppler

[1].

3. La localisation :

Certaines localisations nécessitent une hospitalisation méme si les sur-
faces brililées sont peu importantes :

Les brilures localisées au niveau du visage présentent une gravité
particuliere. En effet, a la période initiale, elles font courir le risque d’un
ccdéme des voies respiratoires supérieures, puis elles peuvent entrainer des
complications oculaires (une occlusion palpébrale, infections), enfin elles
peuvent laisser persister des séquelles cicatricielles dont le retentissement
psychologique et social est majeur.

La localisation des briilures aux mains est é¢galement un facteur ag-
gravant en raison des risques fonctionnels (I’atteinte des tendons exten-
seurs des doigts est fréquente dans les briilures profondes) et esthétiques.
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Enfin les bralures proches du périnée présentent un risque accru
de complicationsinfecticuses.

La brilure circulaire des membres et du cou, expose a aux risques de
compression des axes artériels [2].

4.Les lésions associées :

Certaines Iésions associées aux brilures cutanées alourdissent le pro-
nostic vital.

L’inhalation de fumées, de suie ou de gaz briilants provoque des
brilures des voies respiratoires qui sont la deuxiéme cause de
déces par brilure (aprés I’étendue des Iésions cutanées).

Certaines combustions dégagent des gaz toxiques, comme le monoxyde
de carbone et I’acide cyanhydrique.

L’association des brllures avec un polytraumatisme n’est pas rare
en cas d’accident sur la voie publique, d’explosion ou de défe-
nestration des victimes pour échapper a un incendie
d’appartement.

En cas d’explosion, 1’effet de souffle (blast) a sa propre morbidité,
en particulier au niveau pulmonaire et viscéral [3].

5.L.’4ge du patient :

Il s’agit la d’un élément . déterminant de la gravité d’une bralure, ce
dont témoigne la participation de ce parametre a la majorité des indices
de pronostic vital utilisés dans ce domaine. En effet les dges extrémes
sont péjoratifs avec une mortalité significativement accrue avant 5 ans et
aprés 65 ans pour les brilures graves [4].

La régle de Baux (définie par : (Age surface briilée>100=décés) qui reste
le meilleur critére pronostic chez 'adulte.

6.Le terrain :

Le terrain du patient est fondamental, les tares physiologiques as-
sociées comme le diabéte, I’insuffisance cardiaque ou respiratoire,
I’immunodépression et bien d’autres engendrent une surmortalité, il faut
aussi insister sur 1’alcoolisme, en raison de ses effets déléteres particu-
lierement marqués sur 1’évolution générale et locale de la brilure [5].

36



7. L’agent causal :
La briilure thermique :

Les brilures par immersion sont beaucoup plus étendues contraire-
ment aux lésions par projection de liquide huileux qui sont souvent moins
étendues mais plus profondes. Les brilures par flamme sont plus graves.
Deux parties du corps sont menacées : la téte et les mains entrainant de
graves séquelles fonctionnelles et esthétiques [6].

La briilure électrique :

Les brllures électriques correspondent a une destruction cutanée
causée par un courant électrique et en constituent la conséquence la plus
habituelle. Elles peuvent étre soit des brhlures secondaires a 1'étincelle
électrique appelée «flash» et qui correspond a une brilure thermique, soit
des brllures électriques vraies dues au passage du courant électrique entre
un point d'entrée et un point de sortie[7].Le long du trajet que la décharge
électrique va suivre dans le corps, le courant peut provoquer des 1ésions
tissulaires qui peuvent étre cutanées, musculaires, cardiaques, viscérales,
rénales, vasculaires ou neurologiques aggravant le pronostic vital. Ces
lésions de transit mettent parfois-du temps a se manifester. Ainsi, il con-
vient de réévaluer régulicrement 1’état local aussi bien que général pour
déceler toute aggravation secondaire I faut aussi chercher un orifice
d’entrée et de sortie au niveau ses mains et des pieds car ils peuvent pas-
ser parfois inapergu puisque ces brilures sont indolores (3¢me degré).

La brillure chimique :
La brilure causée par les bases est plus dangereuse que celle causée par

les acides vu leur potentiel évolutif marqué par I’approfondissement de la
1ésion des heures voir des jours apres 1’accident [6].

8. Grands briilés et briilures graves :

Un patient qui présente au moins un des critéres suivants doit étre admis
en urgence au centre de traitement des briilés ou dans un service spécialisé [8].
e Age <3 ans ou > 60 ans.
e Surface cutanée briilée représentant au moins 15 % de la surface cuta-
né totale (5% chez le nourrisson, 10 % chez I’enfant et le sujet 4gé).
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o Surface cutanée brilée au troisiéme degré représentant au moins 10 % de
la surface cutanée totale.

e Brilure de la téte, des mains, ou du périnée.

e Brilure circulaire des membres.

e Incendie en espace clos ou explosion.

e Brilures lors d’un accident de la circulation.

e Briilures électriques, chimiques ou radiologiques.

9. Scores pronostics :

Les scores pronostics permettent d’évaluer le risque vital d’une brilure. Le score
le plus simple d’utilisation est /e score de Baux (1961) :

- Laregle de Baux permet d’évaluer le pronostic vital d’un brilé selon
son age, la surface et la profondeur de la brilure (a partir du second degré
intermédiaire), et d’éventuelles tares associées et connues comme le dia-

bete ou encore 1’insuffisance cardiaque.

- La régle du calcul de I’indice est simple :.on additionne I’age a la surface
corporelle briilée (SCB) et on ajoute 15 s’il y-a existence d’une tare avérée.

- Pour déterminer la SCB, on se référe préalablement a la Regle de
Wallace [9].

Score de Baux = age + Surface corporelle totale brilée

Fa\

< Si score < 50 les chances de survie sont proches de 100 %
< Si score > 100 les chances de survie sont inférieures a 10%

11 existe le score de Baux modifié (en 2010 par Osler et al) qui tient compte de
I’effet négatif d’une inhalation en ajoutant 17 au score précédemment décrit
[10]. Index de Baux modifi¢ Wassermann :

Surface brilée totale + 2 X le nombre d'années supérieur a 50 ans = 40 +
2 X 7 =54 De méme, l'age est d'autant plus un facteur aggravant si ce-
lui-ci est supérieur a 50 ans.La patiente a un risque de mortalité de 7 a 8
%.

Score UBS :

Il prend en compte 2 parameétress : I'étendue et la profondeur. Son mode
de calcul est le suivant :UBS = SCBT + 3 x SCB au 3éme degréEn fonction
de I'UBS, les brilures sont classées en 3 groupes de gravité croissante:
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UBS > 50 : brilures graves

UBS > 100 : brilures trés graves

UBS > 200 : taux de l1étalité proche de 100%

Le score Abbreviated Burn Severity Index (ABSI) regroupe
plusieursparameétres : 1’dge, le sexe, la surface cutanée brilée,
la présence de brhlures du troisieme degré et de Iésions
d’inhalation [11].

La table de Bull prend en compte 1’age et la surface briilée.

Les scores les plus complexes ne sont pas toujours les plus pré-
dictifs. Il estpar ailleurs évident que la survie dépend aussi de la
qualité des soins [12].
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VI. PRISE EN CHARGE INITIALE DU GRAND
BRULE
(Les premieres 24-48 heures)
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La prise en charge initiale des grands brilés fait appel a L’intervention d’une
équipe médico-chirurgicale multidisciplinaire, tant Les manifestations systé-
miques sont dépendantes des Lésions directes cutanées. A La phase initiale ce-
pendant, Les défaillances rencontrées sont essentiellement de nature hémody-
namique et respiratoire placant ainsi La réanimation au centre de La prise en
charge. Des actes chirurgicaux peuvent étre nécessaires a ce stade (incisions de
décharge, excisions précoces), mais Leur réalisation doit avant tout s’intégrer
dans une prise en charge globale tenant compte de La situation hémodynamique
du patient. Concernant La réanimation, L’un des éléments principaux est La
compensation des pertes volémiques brutales et intenses afin d’éviter
L’apparition d’une insuffisance circulatoire et des défaillances d’organes secon-
daires dont La survenue aggrave considérablement Le pronostic [1].
L’expansion volémique doit cependant Limiter au maximum La formation
d’cedémes interstitiels, potentiellement déléteres sur L’évolution des Lésions
cutanées mais aussi sur Le pronostic des patients [2]. On comprend ainsi Les
difficultés rencontrées, puisqu’il faut apporter des quantités Liquidiennes impor-
tantes afin de prévenir L’hypovolémie tout en'Limitant au maximum La quantité
utilisée. Les régles de remplissage vasculaire basées sur La surface briilée totale
(SBT) et Le poids du patient permettent d’estimer approximativement Les be-
soins volémiques, mais justifient La mise en ceuvre d’une surveillance rigou-
reuse afin de vérifier L’obtention des objectifs prédéfinis. Cette expansion vo-
Iémique doit par ailleurs étre initiée sans délai car Les pertes volémiques sont
d’emblée maximales au cours des toutes premiéres heures qui sont ainsi déter-
minantes, expliquant Le role essentiel de La qualité des soins pré hospitaliers et
des soins dispensés en dehors des centres spécialisés. Concernant Les atteintes
respiratoires, L’inhalation de fumées, Les brilures pulmonaire et L’intoxication
aux gaz asphyxiants sont fréquemment associées a L’atteinte du revétement cu-
tané dont elles compliquent Le pronostic. Ces atteintes s’accompagnent souvent
de Lésions pulmonaire inflammatoires a type d’cedéme Lésionnel dont
L’évolution peut se faire vers un syndrome de détresse respiratoire aigué, justi-
fiant une attitude thérapeutique

Prise en charge thérapeutique

Les bralures séveres (> 30% de La SCT), induisent une réaction inflammatoire
d’emblée généralisée, aboutissant a un SIRS [5]. Sur Le plan hémodynamique,
Les premicéres heures sont marquées par une hypovolémie profonde en rapport
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avec La constitution d’cedémes interstitiels et des pertes exsudatives au niveau
des Lésions. Apres quelques heures apparait un profil hémodynamique de type
distributif associant diminution des résistances vasculaires périphériques et
augmentation de L’index cardiaque, réalisant un choc de type hyperkinétique
[6]. Ce tableau clinique dure de quelques jours & quelques semaines en fonc-
tion de La rapidité de cicatrisation spontanée et du délai de réalisation des ex-
cisions des Lésions profondes. Comme L’ont montré de nombreux travaux sur
modeles animaux, une dysfonction contractile est parfois présente, [7] quoique
sa pertinence clinique soit plus discutée [8]. Sur Le plan respiratoire, Les bri-
lures cutanées induisent des modifications de L’hématose en rapport avec Les
effets systémiques du syndrome inflammatoire, correspondant a un cedéme
pulmonaire de type Lésionnel. Celui-ci est habituellement modéré et survient
de manicre différée apres La vingt-quatrieme, voire La quarante-huitieme
heure, Lorsque Les cedemes interstitiels diminuent et que L hyervolémie appa-
rait. La présence d’une inhalation de fumées d’incendie majore La réaction in-
flammatoire pulmonaire qui aggrave de fagon conjointe L’atteinte respiratoire
et La défaillance hémodynamique. En effet,-Les pertes Liquidiennes aug-
mentent alors de 30 a 50% par rapport & La phase aigué [9]. A partir de La
deuxiéme semaine s’installe un syndrome d’hyper métabolisme aboutissant a
une majoration du métabolisme de base comprise entre 118 et 210% des va-
leurs calculées par La formule de Harris et Benedict [10]. IL s’accompagne
d’un catabolisme azoté majeur souvent responsable d’une fonte musculaire et
d’une altération des capacités de cicatrisation.

En pré hospitalier

La priorité est d’extraire Le patient du Lieu du danger, dans Les conditions
requises par un éventuel traumatisme et en prenant garde de se protéger. Les
vétements sont retirés sauf s’ils sont adhérents au revétement cutané.
L’analyse du contexte de survenue revét une importance capitale afin
d’identifier L’exposition aux fumées d’incendie et Les risques de bralures res-
piratoires (dégagement de fumées, espace clos, suies, wheezing.. .), de Lésions
de blast (explosion) ou de polytraumatisme (défenestration, explosion.. .). Une
évaluation clinique rapide est réalisée. Elle concerne L’état hémodynamique,
respiratoire, et neurologique, La gravité des brilures et La présence éventuelle
de Lésions traumatiques. A L’issue de cette évaluation, Les thérapeutiques
urgentes seront mises en ceuvre:
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« un contrdle des voies aériennes et de L hématose avec au besoin, intubation et
ventilation mécanique;

« un contrdle de L’état hémodynamique avec maintien d’une volémie satisfai-
sante; une mise en ceuvre des thérapeutiques spécifiques Lors d’intoxications
aux gaz asphyxiants;

« une Lutte contre L’hypothermie et La douleurs.

Trois situations méritent d’étre individualisées :

= Le brilé polytraumatisé ;

Dans ce cas, La gestion des Lésions traumatiques représente L urgence
thérapeutique et L’orientation du patient doit en tenir compte. Les bralures
justifient cependant d’adapter Les besoins volémiques et d’évaluer La néces-
sité de chirurgie spécifique urgente (incisions de décharge, aponévrotomies),

= La présence d’un trouble de conscience inaugural ;

En effet, La brilure quelle que soit sa gravité n’entraine pas d’altération de
L’état de conscience. IL faut alors rechercher une intoxication grave aux gaz
asphyxiants, une complication traumatique en rapport avec L’accident ou
une pathologie neurologique ayant entrainé L’accident (intoxication volon-
taire, hémorragie cérébrale, AVC....). La réalisation d’un scanner cérébral
est alors indispensable et L’indication d’une oxygénothérapie hyperbare
probable en L’absence de Lésion cérébrale,

= La présence d’un état de choc;
en effet, La brilure isolée, quelle que soit sa gravité, n’entraine pas
d’insuffisance circulatoire au cours des toutes premiéres heures. IL faut alors
rechercher une intoxication grave aux gaz asphyxiants (cyanures), une in-
toxication médicamenteuse associée ou un traumatisme avec choc hémorra-

gique.

Assistance respiratoire

L’oxygénothérapie est systématique. Elle est prolongée et délivrée a fort débit
en cas d’intoxication aux fumées d’incendie. L’ intubation doit impérativement
étre discutée en pré hospitalier, car certaines situations rendront sa réalisation
ultérieure plus risquée. Les indications indiscutables sont représentées par La
présence d’une détresse respiratoire ou d’une altération profonde de La vigi-
lance. Les brllures du segment céphalique, visage ou cou, doivent entrainer
L’intubation et La mise sous ventilation assistée Lorsqu’il existe une inhala-
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tion de fumées ou une brilure des voies aériennes supérieures, méme si aucun
signe de détresse n’est présent. En effet, L’cedéme des voies aériennes supé-
rieures est d’apparition souvent retardée et son importance est majorée par
L’expansion volémique. L’intubation peut alors devenir difficile, voire impos-
sible en raison de L’cedéme du cou ou du visage. L’intubation se fera en sé-
quence rapide, Les curares dépolarisants étant utilisables a cette phase. La
ventilation assistée ne présente pas de particularités.

Expansion volémique
Sa précocité est un déterminant majeur du pronostic [4], ainsi Le maintien d’un
statut volémique Le plus proche de La normale est une priorité absolue a La
prise en charge pré hospitaliére. Afin de tenir compte des impératifs Liés a La
restauration volémique et au conditionnement du patient sur Le terrain, il est
recommandé de perfuser 20mL/kg de cristalloides (Ringer Lactate) au cours de
La premiére heure quelle que soit La surface briilée, dés Lors qu’elle dépasse
10% de La surface corporelle totale. Passée La premiére heure, plusieurs for-
mules basées sur des études rétrospectives permettent d’évaluer de fagon plus
précise Les besoins volémiques en fonction du contexte [11].
La formule La plus utilisée et celle recommandée par La Société francaise
d’étude et de traitement des brilures (www.sfetb.org) est celle dite du PakLand
Hospital [12].
Elle utilise exclusivement une solution cristalloide et apporte 2mL/kg par pour-
centage de surface briilée au cours des huit premieres heures qui font suite a
L’agression thermique. Une majoration des besoins de 30 a 50% est prévisible
Lorsque s’associe a La brllure un traumatisme ou des Lésions d’inhalation de
fumées [9]. A ce stade, il existe un consensus pour ne pas utiliser de colloides
en raison d’une fuite interstitielle importante par hyperperméabilité capillaire.
En cas de brilure électrique, La surface cutanée briilée ne correspond pas a La
réalité des Lésions et ne doit donc pas servir a évaluer L’apport Liquidien. La
diurese et La pression artérielle moyenne sont Les deux principaux parametres a
surveiller pour conduire Le remplissage. Le chiffre optimal de diurése horaire
est habituellement fixé entre 0,5 et 1 ml/kg par heure, bien qu’il n’existe actuel-
lement aucune étude clinique ayant permis de déterminer Le débit urinaire cor-
respondant a une perfusion tissulaire adaptée.

Chez L’enfant, Les formules se rapportant au poids du corps ont tendance a
sous-estimer Les besoins Liquidiens. L’utilisation de La surface corporelle per-
met une estimation plus fiable. C’est habituellement La formule de Carjaval (ap-
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port de 2000 ml/m? de surface corporelle + 5000 ml/m* de surface cutané brilée)
qui est proposée dans ce contexte[13]

Thérapeutiques spécifiques des intoxications aux gaz hypoxiants
L’administration d’oxygene a fort débit est systématique en cas d’exposition aux
fumées d’incendie. Le recours a L’oxygénothérapie hyperbare pour Les intoxi-
cations au CO est moins consensuel. En effet, Les résultats des différentes
études prospectives comparant oxygénothérapie normo-barre et hyperbare dans
ce contexte sont contradictoires et une méta-analyse récente du groupe Cochrane
ne retrouve aucune différence significative sur L’évolution des patients.
Parall¢lement a ces résultats, il ne faut pas oublier Les difficultés de mise en
ccuvre de L’hyperbarie (proximité des centres), ses complications potentielles
(arythmies, arrét cardiaque, convulsions) et Les difficultés de surveillance des
patients Les plus graves (thermodynamiquement instables, patients ventilés).
Certaines indications semblent consensuelles : intoxication oxycarbonée chez La
femme enceinte, existence de troubles de La conscience non expliqués, perte de
conscience transitoire, signes d’ischémie myocardique ou encore manifestations
neurologiques déficitaires focales

Concernant L’intoxication aux cyanures, Le recours a son antidote (hydrox co-
balamine ou Cyanokit™) est assez Large. En effet, compte tenu de La gravité po-
tentielle de cette derniere et de L’excellente tolérance du produit, il semble rai-
sonnable d’en proposer L’injection Lorsque existe une instabilit¢ hémodyna-
mique, des troubles de conscience ou un arrét cardiorespiratoire en cas
d’inhalation de fumées d’incendie [16].

Lutte contre I’hypothermie

Les déperditions thermiques sont trés importantes en relation avec
L’étendue des brilures. Le refroidissement précoce des Lésions (par asper-
sion d’eau ou & L’aide de pansements a base d’hydrogel) est classiquement
recommand¢ afin de réduire L’approfondissement des Lésions [17]. En cas
de brilures étendues intéressant plus de 20% de La surface corporelle, Le
risque d’hypothermie fait Limiter Les indications des manceuvres de refroi-
dissement. La Lutte contre L’hypothermie devient alors une priorité. Elle
doit étre entreprise en couvrant Les Lésions a L’aide de champs stériles et
d’une couverture de survie.

Lutte contre la douleur
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Elle est essentielle tant La douleur est importante, souvent majorée par Le
stress Lié aux circonstances de L’accident. Dans ce contexte, La morphine
reste La molécule de référence. Elle est administrée en titration par bolus in-
traveineux de 3 mg (dose totale habituellement efficace voisine de 0,1
mg/kg). La kétamine conserve une place a cette phase de La prise en charge,
en association avec La morphine dont elle diminue Les besoins (posologie
intraveineuse entre 0,10 a 0,15 mg/kg) [18]. IL s’agit d’un agent anesthésique
doté de propriétés analgésiques qui possede de plus une activité sympatho-
stimulantes marquée par une augmentation de La fréquence cardiaque, de La
pression artérielle et du débit cardiaque adapté a La prise en charge d’un pa-
tient en état de choc. Le recours a L’anxioLyse est un complément souvent
utile.

I Recommandations pour la prise en charge

préehospitaliére

Airway Intubation «libérale» a la moindre suspicion

d'inhalation
Vole veineuse | Un seul acces veineinc pedphiarique,

si possible en peau saine (intra-osseuse
eventuellement)

Infection Précautions aseptiques

Liguides = Cristalloide o pmwnima si hdpital accessible
en moins de deux heures (I'utiliser pour
flusher les médicaments)

= Pas de colloides

Cutané Prévenic I'hypothermie: ne pas chercher
a estimer précisément la brilure sur le sive,
éviver de découvrir le patient, 'emballer
dans des couvertures daluminium: ne dégager
que le minimum de surface requis pour
la prise en charge initiale

QUELLE ORIENTATION ?
Selon les recommandations de la Société Francaise d’Etude et de Traitement de
la Brilure (SFETB, 1992, http://www.sfetb.org/index.php#), une briilure est bé-
nigne si son étendue est inférieure a 10 % de la surface corporelle chez un adulte
et sans paramétres de gravité. Dans tous les autres cas, il s’agit d’une brllure
grave
devant étre hospitalisée :

— brillure de plus de 10 % de la surface corporelle ;

—4ge <3 ans ou> 60 ans ;
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— pathologie grave préexistante (liste non exhaustive) : polytraumatisme, in-
suffisance

respiratoire chronique, cardiopathie/coronaropathie, diabéte ;

— localisation: face, mains, cou, périnée ;

— toute brilure profonde ;

— brilure électrique ou chimique ;

— brilure lors d'explosion, d'AVP ou d'incendie en milieu clos ;

— soins & domicile impossibles (nécessité de recourir aux antalgiques de pa-
lier 3,conditions de vie défavorables, impossibilité a se rendre a la consulta-
tion) ;

— suspicion de sévices ou de toxicomanie.

Une brilure devra étre vue par un spécialiste de la brilure si :

— absence de cicatrisation au dela de 10 jours (recommandations SFETB
2005) ;

— briilure du troisiéme degré (recommandations SFETB 2005) et pour la réa-
lisation des greffes dermo-épidermique ;

— brilure surinfectée.

Une hospitalisation dans un Centre spécialisé est nécessaire si :

— surface cutanée brilée > 20 % ;

— surface cutanée briilée >10 % par bralures profondes (2e degré profond ou
3e degré) ;

A partir de ’admission a ’hépital

La phase initiale est marquée par L’installation du syndrome inflammatoire.
L’objectif de La prise en charge de prévenir L hypovolémie au cours des pre-
mieres heures, puis de maintenir une stabilité hémodynamique satisfaisante afin
d’éviter ’apparition des défaillances d’organes. Ultérieurement, L’évolution est
marquée par le syndrome d’hyper métabolisme alors que La situation hémody-
namique est en général stabilisée. IL existe alors un catabolisme azoté majeur
responsable d’une dénutrition sévere, d’une altération des capacités de cicatrisa-
tion et enfin d’une plus grande susceptibilité aux infections.

Prise en charge hémodynamique

Aspect quantitatif. Sur La base de La formule de PakLand (cristalloides exclu-
sivement), La quantité totale de Liquides a perfuser au cours des 24 premicres
heures est de 4 ml/kg par pourcentage SBT, dont La moitié¢ doit étre administrée
en huit heures afin de tenir compte de La cinétique de constitution des pertes
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volémiques. Le deuxiéme jour, Les volumes perfusés représentent environ La
moiti¢ de ceux administrés Lors des 24 premieres heures, soit 2mL/kg par pour-
centage SBT. Publiée dans Les années 1970, cette formule permettait d’obtenir
Les objectifs de restauration volémique chez environ 88% des patients [12], a
L’aide d’une surveillance clinique basée principalement sur La diurése. IL s’agit
encore actuellement de La formule La plus utilisée en Europe [19], mais Les
travaux récents, montrent que La tendance est a L’augmentation des quantités
Liquidiennes administrées [20]. Les raisons sont probablement multifactorielles,
néanmoins les standards actuels de La réanimation volémique guidée par Les
objectifs invasifs ou semi-invasifs peuvent étre incriminés. En effet, L’utilisation
de critéres de jugements basés sur La surveillance hémodynamique invasive
montre que Les apports volémiques nécessaires a normaliser Les valeurs physio-
logiques (pressions de remplissage [21], mesure du transport en oxygene [22],
mesure du volume sanguin intra thoracique [23]) aboutissent a des volumes per-
fusés tres supérieurs a ceux théoriques prédits. Une étude récente [24] a évalué
Les modifications hémodynamiques induites par une réanimation basée sur La
formule de PakLand guidée sur des critéres cliniques (diurése, pression artérielle
moyenne). A L’aide de différentes méthodes (analyse du contour de L’onde de
pouls, échocardiographie, cathéter artériel pulmonaire), Les auteurs montrent
qu’il existe une normalisation des indices de pré charge au cours des 36 pre-
mieres heures au prix d’une hypovolémie persistante durant Les 12 premieres
heures. De fait L’augmentation des quantités Liquidiennes administrées L’est
principalement au cours des huit premicres heures, confirmant Les données pré-
cédentes [25,26]. La normalisation des indices de pré charge ne semble cepen-
dant pas modifier L’évolution clinique des patients, qu’il s’agisse de La surve-
nue de défaillances viscérales (insuffisance rénale en particulier), de La durée de
ventilation, de La durée de séjour ou de La mortalité [25,26]. IL semble méme,
sur La base d’une étude récente, que La persistance d’une hypovolémie ne soit
pas a L’origine de signes cliniques ou biologiques (Lactatémie) d’hypo perfu-
sion [8]. Les cedémes interstitiels secondaires a L’excés de remplissage exercent
en revanche des effets potentiellement déléteres sur La perfusion cutanée. Ceux-
ci sont connus de Longue date, mais des travaux récents confirment ces données
en montrant une augmentation significative de L’incidence des défaillances
d’organes, du syndrome de détresse respiratoire et de La mortalité [2,27]. IL
existe, par ailleurs, une augmentation significative d’incidence du syndrome du
compartiment abdominal, dont Le rdle pronostique semble ¢tabli [28]. On com-
prend des Lors que L’on tente de Limiter Les volumes perfusés et que La res-
tauration des indices de pré charge ne soit probablement pas L’objectif Le plus

49



pertinent. C’est dans ce contexte que s’est développé Le concept «
d’hypovolémie permissive » [29] qui permettrait en réduisant Les quantités Li-
quidiennes apportées afin de diminuer L’incidence des défaillances d’organe,
comme cela a pu étre récemment montré Lors de La réanimation initiale de pa-
tients porteurs d’un syndrome de détresse respiratoire aigué [30].

Aspects qualitatifs. Le débat colloides—cristalloides reste d’actualités. Les col-
loides sont fréquemment introduits, en proportion et dans des délais variables,
dans Les différentes formules de remplissage [11]. Cet apport se fait classique-
ment a partir de La huitiéme heure, période a partir de Laquelle
L’hyperperméabilité capillaire transitoire a régressé [31]. Les colloides permettent
une augmentation de La pression oncotique et une réduction des volumes Liqui-
diens administrés comme L’a récemment rapporté La conférence d’experts nord-
américaine sur La réanimation du choc initial du bralé (grade A) [32]. Cet aspect
du probléme est important puisque L’cedéme formé, notamment dans Les tissus
sains, est également réduit. On constate que 54% des centres de brilés européens
utilisent des colloides trés précocement soit parfois (23 %), soit systématiquement
(21 %) [19]. Le recours aux colloides reste par ailleurs proposé dans La plupart
des protocoles nord-américains Lorsque La situation hémodynamique est mal
controlée par Les cristalloides seuls. Les colloides utilisés sont principalement
L’albumine humaine (51 % des cas) et Les hydroxyethylamidons (31 %) [19].
Concernant ceux-ci, Leur toxicité potentielle et La dose maximale utilisable peu-
vent représenter une Limite et obliger a recourir a L’albumine humaine, notam-
ment chez Les patients Les plus graves. IL n’existe cependant aucune étude pros-
pective randomisée de puissance satisfaisante pour évaluer réellement L’efficacité
des colloides naturels ou artificiels dans La réanimation initiale du grand bralé.
Plusieurs méta-analyses ont récemment remis en cause La place de L’albumine
chez Les patients de réanimation, mais cela doit étre tempéré chez Les brilés en
raison du biais Lié au faible nombre d’études intéressant cette population [33].
Une ¢étude récente apporte des éléments intéressants en faveur de son utilisation
[34], mais ces résultats restent a confirmer. Les auteurs ont comparé de manicre
rétrospective

L’évolution de 101 patients brilés sur plus de 20% de La surface corporelle sui-
vant qu’ils avaient regu ou non de 1’albumine. Malgré une gravité significative-
ment plus grande dans Le groupe albumine, La mortalité n’était pas signifi-
cativement différente entre Les deux groupes et Le recours a L’albumine exercait
un effet protecteur sur La survie en analyse multivariée (OR 0,2, IC 95% [0,07—
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0,88]). A c6té de son role dans L’expansion volémique, L’albumine présente des
propriétés de transport, des effets de modulation de L’intensité de L’agression
oxydative et de L’inflammation qui présentent un intérét certain chez Les sujets
Les plus graves [35]. Pour toutes ces raisons, L’utilisation de La formule
d’Evans, semble donc La plus appropriée aprés La huitiéme heure. L’apport est
habituellement poursuivi pendant 48 heures, puis au-dela en fonction des valeurs
de L’albuminémie.

Afin de diminuer Les besoins Liquidiens, d’autres stratégies ont été proposées
avec des résultats encourageants. La perfusion de colloides hypertoniques (dex-
tran 70 + NaCL 7,5%) [36] ou celle de vitamine C a fortes doses visant a dimi-
nuer la production de radicaux Libres [37] entrent dans ce cadre. L’utilisation de
colloides hypertoniques en double bolus précocement au cours de La réanimation
a permis de diminuer Les apports Liquidiens et Les cedémes chez Le mouton et
d’améliorer La fonction contractile myocardique [36]. Chez L’homme, il n’existe
a ce jour aucune ¢tude pour confirmer ces résultats. Concernant La vitamine C,
plusieurs études animales ont montré un bénéfice sur La diminution des besoins
Liquidiens mais une seule étude humaine prospective a confirmé ces résultats a
L’aide de trés fortes doses (jusqu’a 110g/j) [37].

En accord avec La conférence d’expert nord-américaine, Les données sont en-
core insuffisantes pour en recommander L utilisation en pratique clinique [32].
Monitorage.Compte tenu des Limites suscitées, la réanimation initiale du brilé
grave basée sur Les indices de pré charge isolés n’apparait pas actuellement
consensuelle. Les conclusions de La conférence d’expert nord-américaine ré-
cemment publiées [32], sur La réanimation du choc initial du brilé indiquent
que La réanimation basée sur Les paramétres de recharge n’est pas recomman-
dée et que Le monitorage invasif doit étre réservé aux patients ne répondant pas
au traitement standard (grade A). Finalement, La diurése entre 0,5 et 1 ml/kg par
heure et La pression artérielle moyenne supérieure & 70mmHg restent Les cri-
teres Les plus utilisés [19] et peut-étre Les plus pertinents. Dans certaines situa-
tions complexes ou Lorsque La réponse a L’expansion volémique bien conduite
est insuffisante, un monitorage invasif s’avere néanmoins indispensable afin de
guider Le remplissage et Le recours aux amines pressives. Dans ce contexte, La
surveillance des valeurs de base déficit pourrait étre intéressante pour adapter Le
remplissage aux exigences de La perfusion tissulaire [38].

Assistance ventilatoire
Quelle que soit La gravité des Lésions pulmonaire, un des éléments essentiels de
La prise en charge est Le drainage et L’humidification des sécrétions, surtout
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Lorsqu’il existe un syndrome d’inhalation de fumées d’incendie. En effet, L’un
des risques principaux est L’apparition de bouchons muqueux responsables
d’atélectasie. Outres Les manceuvres physiques, L’hydratation et Les aérosols
(mucolytiques et bronchodilatateurs) sont recommandés [39]. La fibroscopie
bronchique est utile au diagnostic et au bilan Lésionnel. Sur Le plan thérapeu-
tique, elle n’est utilisée que Lorsque persistent des troubles de ventilation malgré
Les mesures habituelles. IL n’y a aucun argument pour en recommander La réali-
sation systématique et réguli¢re. La présence d’un trouble de compliance thoraco
pulmonaire initiale doit faire rechercher des briilures circulaires profondes du
thorax, qui peuvent justifier d’incisions de décharge. En présence d’une inhala-
tion de fumées ou en cas de brilure grave, La survenue d’un SDRA survient dans
environ 50% des cas mais généralement de maniére différée vers La fin de La
premicre semaine [40,41]. La ventilation artificielle dans cette situation ne pré-
sente aucune spécificité [39].

De nouvelles stratégies ventilatoires ont récemment été rapportées dans Les
formes Les plus séveres. Elles sont basées sur La ventilation a haute fréquence
(jet ventilation, ventilation par oscillation a_haute fréquence) [42,43]. Elles
semblent apporter un bénéfice en termes d’oxygénation mais Leur tolérance
reste encore mal connue au regard des besoins d’humidification importants
dans cette population. Le recul insuffisant et Le petit nombre d’études dispo-
nibles ne permettent pas d’en recommander L utilisation systématique.

En complément des thérapeutiques inhalées suscitées, certains auteurs ont
proposé L’utilisation d’aérosols d’héparine qui permettraient, en évitant La for-
mation des moules bronchiques, de diminuer La fréquence des atélectasies et
d’améliorer Le pronostic vital [44]. Ces traitements demandent encore a étre va-
lidés.

Assistance nutritionnelle

La priorité est d’éviter La dénutrition. L’alimentation des patients peut étre dé-
butée dés Le premier jour par voie entérale a faible débit (25mL/h) dés que La
situation hémodynamique est stabilisée [10], sous couvert d’une surveillance des
résidus gastriques. L’alimentation précoce participe a diminuer Les complica-
tions infectieuses et Le syndrome d’hyper métabolisme [45]. Le calcul des be-
soins énergétiques repose sur différentes formules proposées, mais on peut rete-
nir que ceux-ci correspondent a environ 1,5 fois Le métabolisme de repos pour
une brilure inférieure a 30% de La surface corporelle et a deux fois celui-ci pour
des surfaces égales ou supéricures. Les apports protéiques doivent étre compris
entre 1,5 et 2g/j [10]. On supplémentera systématiquement Le patient en vita-
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mines et micronutriments, en particulier en sélénium dont Le role sur La préven-
tion des épisodes infectieux semble établi [10]. Les données cliniques ne sont
pas a ce jour suffisamment convaincantes pour recommander L’administration
systématique de glutamine ou d’alpha-cétoglutarate d’ornithine. Le réchauffe-
ment de L’environnement (autour de 30°C) du patient est essentiel afin de dimi-
nuer Les pertes thermiques dont L’effet est de majorer Les dépenses énergé-
tiques.

Traitement local

Le traitement Local fait Le plus souvent appel a des topiques antibactériens
qui permettent, en diminuant La colonisation des brilures, de retarder Le dé-
veloppement des infections. La sulfadiazine d’argent est Le produit de réfé-
rence, utilisé depuis plus de 30 ans dans La plupart des centres de brilés. Son
application, en couche épaisse, doit étre renouvelée au mieux tous Les jours.
En ce qui concerne La chirurgie, on peut proposer, Lorsque L’état du patient
Le permet, notamment au plan hémodynamique, La réalisation d’une excision-
greffe ultra-précoce dés Les premicres heures. Cette intervention ne doit con-
cerner que Les zones incontestablement en troisi¢me degré. Elle permet une
couverture trés précoce d’une partie des Lésions dans des conditions opéra-
toires optimales (peu de saignement en raison d’une inflammation encore mo-
dérée) et participe a La prévention des infections.

Traitements associés

Concernant La Lutte contre L’infection, il n’y a pas d’indication a
L’antibiothérapie préventive, sauf en cas d’inhalation du contenu gastrique au
décours de La phase initiale. La place des corticoides, du contrdle strict de La
glycémie, voire de traitements susceptibles de moduler La réaction inflamma-
toire & L’aide de thérapies extrarénales ont fait L’objet d’études trop peu nom-
breuses pour en préciser L’intérét. La sédation fait appel aux hypnotiques et dé-
rivés morphiniques. A cette phase, il faut retenir que Les curares dépolarisants
sont contre-indiqués devant Le risque d’hyperkaliémie sévére. Les soins dou-
loureux (pansements, interventions chirurgicales) nécessitent un renforcement
de L’analgésie ou La kétamine occupe une place importante en complément des
dérivés morphiniques.

Biologie et imagerie

+ Gaz du sang
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En dehors des paramétres oxymtriques et de ventilation, une acidose métabo-
lique doit faire évoquer une hyperlactatmie en premier lieu. Les pertes exsu-
datives peuvent engendrer une perte de bicarbonates. Mais ce que ’on doit
rechercher avant tout est le taux de carboxyhémoglobine (estime par mesure
dans I’air expiré sur place), marqueur en cas de signes cliniques évocateurs de
I’intoxication oxycarboné au-dela de 10 % chez un fumeur (ou une personne
dont le statut tabagique est inconnu) ou6 % chez un non-fumeur.

+ Lactatémie

L’hyperlactatmie, reflet du métabolisme anaérobie, signifie le plus souvent
une intoxication oxycarboné et/ou cyanhydrique, en association ou non a un
état de choc.

& Numération

Il existe classiquement au cours des briilures graves, une hémoconcentration
avec hématocrite élevé, ce qui est le reflet des pertes exsudatives. L’inverse, un
hématocrite normal et a fortiori bas doit faire suspecter des pertes h hémorra-
giques (parfois une hémolyse). Une thrombopénie est fréquente dans les heures
qui suivent une brilure grave. Elle régresse normalement en quelques jours. Une
hyperleucocytose est souvent constatée apres s les premieres heures.

* Jonogramme sanguin et protidémie

Les troubles ioniques sont fonction de la qualité ou de I’adéquation de la r ani-
mation hydro- électrolytique initiale, y compris I’apparition d’une insuffisance
rénale aigue. Par contre, on observe trés rapidement une perte protéique im-
portante par exsudation.

“+ Bilan hépatique et musculaire

Il doit étre normal a la phase aigiie, sauf dans le cas d’intoxication éthylique,
situation fréquente. Une élévation des CPK signifie un dommage musculaire par
ischémie de membre au cours d’une brilure circulaire profonde, ou encore
une bralure musculaire par passage électrique. Les con- séquences attendues
sont celles de la rhabdomyolyse.

% . Radiographie thoracique

Elle ne fait pas partie du bilan d’une inhalation de fumé e car invisible, mais

rentre dans le cadre de la ré animation respiratoire d’un patient intubé et ventilé.
+ ECG
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Réalisation systématique en tant que référence dans le cadre d’une
réanimation prévue prolongée. Une brilure électrique peut néan-
moins donner des troubles du rythme (tachycardie supra-
ventriculaire, arythmie), de la conduction (bloc de branche), ou de la
repolarisation (anomalies non spécifiques du segment ST). Dans ce
contexte, le risque d’ischémie coronarienne par thrombose motive
une surveillance enzymatique.

% Bilan traumatique Réaliser dés la moindre suspicion.
+ Statut anti tanique A défaut d’un interrogatoire ou de documents fiables,
on peut réaliser un diagnostic rapide (Quick test” ou Tetaquick™).

Escarrotomies

En présence de briilures circulaires de 3e degré de segments de corps (cou,
tronc, membres), 1I’cedéme qui va s’installer rapidement au cours de la r anima-
tion initiale peut étre responsable d’une compression neuro vasculaire ou de
géné la ventilation. Pour les membres, elles doivent se faire le plus rapidement
possible, avant la 6 me heure au mieux, dans les 24 premicres heures au pire,
mais elles sont alors moins utiles. On limitera ainsi ’ischémie des structures
sous-jacentes une brilure circulaire profonde (qui se r tracte rapidement), ainsi
qu’un approfondissement des 1ésions cutanées es. M me si I’incision doit rester
superficielle et confinée au tissu sous-cutané ou hypoderme (différent d’une
aponévrotomies dans les brilures électriques qui sont profondes), les incisions
sont longitudinales, dans 1’axe osseux, pour ne pas exposer les axes vasculo-
nerveux, et respectent les articulations. L’hémostase doit étre rigoureuse sous
peine de provoquer un saignement important. L’oxymétrie de pouls ou la prise
de ceux-ci sont une aide précieuse pour juger de la perfusion d’un membre.

Des escarrotomies seront également réalisées sur le tronc en cas d’apparition
d’un syndrome du compartiment abdominal (Oligo anurie + diminution de la
compliance thoracique + hyperpression intra-vésicale > 20 mmHg) si localisa-
tion abdominale, ou en cas d’effondrement de la compliance thoracique si loca-
lisation thoracique d’une briilure profonde circulaire du tronc. Elles seront lon-
gitudinales axillaires avec incision transversale bi-sous-costale. Au niveau du
cou, des incisions longitudinales vont soulager la compression des axes vascu-
laires notamment veineux, le risque asphyxique ayant Préalablement levé par
une intubation trachéale. Ce geste n’est pas envisageable en dehors d’un con-
texte hospitalier, mais peut étre réalise par tout médecin entrainé.
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VII. Briilures graves, recommandations 2019

Prise en charge du br@lé grave a la phase aigué¢ chez ’adulte et I’enfant - Re-
commandations de Pratiques Professionnelles

Société Francaise d'Anesthésie Réanimation (SFAR) en association avec la
Société Francaise de Briilologie (SFB), la Société Francaise de Médecine
d’Urgence (SFMU), ' Association des Anesthésistes Réanimateurs Pédia-
triques d’Expression Francaise (ADARPEF) — 2019.

Il n’existe pas de définition officielle de la brilure grave. Les experts proposent
de distinguer le “briilé grave a risque vital” et'le “briilé grave a risque fonc-
tionnel”. Cette recommandation comprend comme définition du brilé grave a
risque vital et/ou fonctionnel :

Chez P’adulte :

o Surface cutanée brilée (SCB) > 20%, SCB du troisiecme degré > 5%, syn-
drome d’inhalation de“fumées, localisation particuliere profonde (face,
mains, pieds, périnée), brilure électrique haut voltage

o Ou SCB < 20% ET terrain particulier : 4ges >75 ans, comorbidités séveres,
inhalation de fumées suspectée ou avérée, brilure circulaire profonde, locali-
sation particuliere superficielle : face, mains, pieds, périnée, plis, SCB >
10%, SCB du troisieme degré entre 3 et 5%, bralure électrique bas voltage,
brilure chimique (acide fluorhydrique).

60



Chez I’enfant :

o SCB > 10%, SCB du troisieme degré >5%, nourrisson < 1 an, comorbidités
séveres, syndrome d’inhalation de fumées, localisation particuliére profonde
(face, mains, pieds, périnée, plis de flexion), bralure circulaire, brilure élec-
trique ou chimique.
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- Les experts suggerent d’utiliser la méthode standardisée de Lund et
Browder (adulte ou pédiatrique) pour évaluer la surface cutanée briilée.

- Les experts suggerent de requérir sans délai a un avis spécialisé en cas de
brilure grave, afin d’envisager une hospitalisation dans un Centre de Trai-
tement des Brilés.

- Les experts suggérent de réaliser une escarrotomies [ou incision de dé-
charge] si la brilure profonde induit une hyperpression compartimentale
des membres ou du tronc compromettant la liberté des voies aériennes, la
ventilation et/ou la fonction circulatoire; idéalement dans un Centre de
Traitement des Brilés par un praticien expérimenté.

- Les experts suggerent d’administrer 20 mL/kg d’une solution cristalloide
intraveineuse dans la premiére heure de prise en charge d’un brilé avec
une surface cutanée briilée > 20% chez I’adulte et > 10% chez I’enfant.
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Les experts suggerent ’utilisation des solutions cristalloides balancées
[Ringer Lactate et soluté de Hartmann] dans la prise en charge du bralé
grave.

Les experts suggerent d’utiliser une formule d’estimation du remplissage
initial des brlilés intégrant au minimum le poids et la surface cutanée brii-
1ée pour définir les apports initiaux (au-dela de la premié¢re heure) en solu-
tés cristalloides.

Les experts suggerent d’utiliser I’administration d’albumine humaine chez
les patients briilés graves avec une surface cutanée briilée supéricure a
30%, au-dela des 6 premiéres heures de prise en charge.

Les experts suggerent de ne pas intuber systématiquement un patient avec
une brilure du visage ou du cou.

Les experts suggerent de réserver I’administration
d’HYDROXOCOBALAMINE aux cas d’inhalation de fumées
d’incendies avec suspicion élevée d’intoxication majeure aux cyanures
chez D’adulte ou d’intoxication modérée chez I’enfant. [Ainsi
I’administration d’HYDROXOCOBALAMINE (70 mg.kg-1, maximum 5
g) est recommandée en pré hospitalier dans le contexte d’inhalation de
fumées, devant des signes d’intoxication modérée (score de Glasgow ou
GCS < 13, confusion, stridor, voix rauque, polypnée, dyspnée particules
de suie dans les voies aériennes) a sévere (GCS < 8, convulsions, coma,
mydriase, troubles hémodynamique graves, collapsus, dépression respira-
toire)].

Les experts suggérent d’utiliser la KETAMINE par voie intraveineuse en
titration pour traiter les douleurs intenses induites par la brilure, en asso-
ciation avec d’autres antalgiques.

TRAITEMENT LOCAL :

- Les experts suggerent de refroidir les brllures des patients avec une surface
cutanée briilée <20% chez ’adulte et <10% chez I’enfant, et en ’absence d’état
de choc.

- Les experts suggerent de couvrir les zones brilées deés la phase initiale dans
I’objectif de limiter I’hypothermie et le risque de contamination microbienne
jusqu’a I’obtention d’un avis spécialisé. [Cette concertation permettra notam-
ment de préciser si les phlycténes doivent étre mises a plat ou excisées, et de
choisir le type de pansement le plus adapté.]
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- Les experts suggerent de ne pas administrer d’antibioprophylaxie systémique
chez le patient brilé en dehors de la période périopératoire.

TRAITEMENT AUTRES :
- Les experts suggérent de débuter un support nutritionnel dans les 12 heures
suivant la brllure, en privilégiant la voie orale ou entérale a la voie parentérale.
- Les experts suggerent d’administrer une thromboprophylaxie a la phase initiale
chez le brilé grave.

CATEGORISATION DES BRULURES GRAVES CHEZ L’ENFANT :
Grade A - Grand brilé « +» :

O Instabilité hémodynamique persistante malgré la réanimation

O Nécessité de transfusion pré hospitaliere

O Détresse respiratoire aigué et/ou ventilation mécanique difficile avec une
Sp02 < 90%

Grade B - Brulé grave :
0 Surface cutanée briilée (SCB) > 10%

0 SCB du troisiéme degré >5%

0 Nourrisson < 1 an

0 Comorbidités séveres

0 Syndrome d’inhalation de fumées

O Localisation a risque fonctionnel profonde : face, mains, pieds, périnée, plis

de flexion
00 Brilure circulaire

O Brilure électrique ou chimique

Grade C - Briilé a faible risque de complications :

0 SCB entre 5 et 10%
OEt nourrisson / enfant > 1 an

Grade D - Briilé non grave :
0 Brilure thermique SCB second degré < 5%

OEt nourrisson / enfant > 1 an

O Et absence de terrain particulier

63



[0 Et absence de bralure circulaire

O Et absence de localisation a risque fonctionnel
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VIII. CONCLUSION

o Les brilures graves dans notre pays comme les autres pays en voie
de développement représentent un véritable probléme de santé pu-
blique par sa fréquence et sa mortalité.

e La surface corporelle brilée, la profondeur, et 1’age, les antécé-
dents, le mécanisme ainsi que les lésions associées sont les facteurs
essentiels d’évaluation du pronostic initial du bralé.

e Malgré de nombreux efforts la mortalité et la fréquence des bri-
lures restent toujours élevées a cause du retard de prise en charge et
de I’insuffisance des centres de bralés.

e Les brilures graves non mortelles sont des principales causes de
morbidité, et notamment d’hospitalisation prolongée, de défigure-
ment et d’incapacité qui entrainent —'souvent [’ostracisme et
I’exclusion.

o En phase aigiie elles nécessitent une réanimation précoce intense a cause

du pronostic vital immédiat, I’évolution secondaire peut étre marquée par : la

dénutrition, la dépression immunitaire et les complications infectieuses.

e Une longue prise en charge multidisciplinaire s’opposent : réanima-
teurs, plasticiens, biologistes, bactériologistes, rééducateurs et
équipes paramédicales spécialisées.

o Elles reflétent aussi les conditions sociales dans lesquelles cer-
taines franges de populations évoluent. Leur prise en charge peut étre

aussi le reflet du niveau sanitaire dans certains pays.

Ce manuel est mis a la disposition des étudiants en médecine en

graduation et en post graduation, ainsi aux urgentistes (médecins et
pompiers).
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