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,ﬁfﬁjﬁ UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
- ‘ ' FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT
DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan M¢édecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie




Décembre 1989

Pr
Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA
Gynécologie Obstétrique




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie




Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA
.BENOMAR ALI
.BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale



Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EI Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TUAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZ1Z Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie




Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIJAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid
Pr. ACHACHI Leila

Pédiatrie

Cardiologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardio logie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie



Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*

Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale



Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*

M¢édecine interne

gy e b g
Pédiatre IS Sty
Chirurgie Générale T
Neurologie ﬂi et
Neuro-chirurgie g
Radiologie Ll
Rhumatologie

Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie



Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem
Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOUR Mourad

Pr. AWAB Almahdi
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Introduction



La brilure est une destruction traumatique du revétement cutané, voire des
tissus sous-jacents, consécutive a [D’action d’agents: thermiques (90%),

¢lectriques (5a7%) et chimiques (3a5 %)(1) .

Lorsqu’elle est étendue et grave, elle va retenir sur tous les organes et les
systémes du corps humain. Parmi ces retentissements, on retient I’anémie aigue
qui fait I’objet de notre travail. Cette anémie plus ou moins profonde peut

nécessiter des transfusions sanguines (2)

Dans cette étude rétrospective faite au service de chirurgie plastique et des
briilés de I’Hopital militaire d’instruction Mohamed V, durant la période allant

du 01/01/2015 au 31/12/2015, sur 17 cas, nous allons détailler les différentes

particularités de la prise en charge de cette anémie aigue.
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I/TYPE ET CADRE D’ETUDE :

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée sur une durée d’une année
allant du 1 Janvier 2015 au 31 Décembre 2015 chez 17 patients admis pour
brilures et hospitalisés au service de chirurgie plastique et des briilés de

I’Hopital Militaire d’instruction Mohammed V.

II / CRITERS D’INCLUSION :

Ont été inclus dans cette étude les patients:
-Des deux sexes.
-Sans particularité d’age.

-Militaires et civils.

I/ METHODOLOGIE :

Fiche d’exploitation

Pour chaque patient inclus dans cette étude, une observation Clinique
faisant office de fiche de renseignement a été crée afin d’¢laborer une base de

données nécessaires a notre étude.
Elle comporte :
-Identité du patient.

-Les ATCDS.

-Le type de la brilure.



-La surface cutanée briilée, la profondeur, la localisation de la briilure et

son mécanisme.
-Les données de ’hémogramme (Hb, GB, PLQ, Hte).
-Le bilan de coagulation (TP, TCA, INR)
-Les interventions :
.Est ce que le patient a été transfusé ?

.Est ce qu’il a été opéré ?

IV / SUPPORT :

Les données recueillies ont été reportées dans le logiciel Microsoft Excel.

Ensuite, nous nous sommes servis du Logiciel SPSS Statistics pour

exploiter cette base de données.



Tableau 1 : Fiche d’exploitation

PATIENT
Nom et prénom AGE SEXE
Date d’ouverture Date de fermeture
du dossier du dossier
ATCDS Diabete HTA Coronaropathies Autres
BILAN CLINIQUE
SCB PROFONDEUR LOCALISATION
Mécanisme Thermique I:I Chimique D Electrique
De briilure
BILAN PARA CLINIQUE
DATES A I'admission :
Hémoglobine
GB
PLQ
Hématocrite
Bilan de
coagulation
Interventions
Transfusé Oui | | Non |Opéré [ ] Oui [ |Non
Nombre de Nature de
culots I'intervention
transfusés chirurgicale




Résultats



1:Lesexe:

Les 17 cas de brilures répertoriés dans notre étude correspondent a 03
femmes et 14 hommes, matérialisés par la figure 1 montrant la répartition des

cas selon le sexe.

B Hommes

B Femmes

Figure 1 : La distribution des patients selon le sexe



2 :L’age:

L’age moyen de notre série est de 40,41 avec des extrémes allant de 10 ans

a 92ans, illustré par la figure 2.

4,5

3,5 1

2,5 1

1,5 1

0,5

(0-20) | (21-40) | (41-60) | (61-80) | sup a 80

Figure 2 : La distribution des patients selon I’age



3 : Les types de brilures :

Tous les patients concernés par notre ¢tude ont €té admis pour brilures

thermiques.

12 A

10 -

Thermiques 100% Chimigues 0% Electriques 0% Irradiations 0%

Figure 3 : Répartition montrant les types de briilures
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4 : La profondeur et la surface cutanée briilée :

Parmi les 17 cas répertoriés, 4 ont une SCB inférieure a 20 % tandis que

le reste est supérieur ou €gal a ce pourcentage.

14 A

NN\

12

10 -

~
L

Infa20% Sup ou égale a 20 %

Figure 4: La répartition des cas selon la surface cutanée briilée
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M 2° Degré m3°Degré

Figure 5 : La distribution des cas selon le degré de briilure
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5 : Les produits transfusés chez les briilés :

Produits transfusés

Nb des poches des PSL Pourcentage
CGR 68 94%
PFC 4 6%
Total 72 100%

M PFC B CGR

Figure 6 : Représentation graphique des produits transfusés chez les patients briilés.
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6 : Les interventions chirurgicales chez les briilés :
A : Est-ce que le patient a été opéré ?

Pour les 17 cas de notre étude, 16 patients ont été¢ opérés contre un cas non

opere.

16 -

14 -

12 -

2 - 4

Patients opérés Patients non opérés

Figure 7 : Représentation graphique des cas opérés et non opérés.
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B/Quelle est l1a nature de I’intervention recue ?

Nature de I’intervention Nombre des patients
S Pourcentage
chirurgicale concernés
Autogreffe chirurgicale 13 81,25%
Parage +excision des
2 12,5%

necroses
Incision de décharge+

S 1 6,25%
autogreffe chirurgicale
Total 16 100%

M Autogreffe chirurgicale

M parage et excision des nécroses

M Incision de décharge + autogreffe
chirurgicale

Figure 8 : Représentation graphique de la nature des interventions chirurgicales chez les

patients briilés.
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7 : Les bases de données cliniques et biologiques :

Tableau 2 : Bases de données cliniques

Identité Age Sexe ATCDs
1 31 M SANS
2 45 M SANS
3 Polykystose rénale
10 M congénitale bilatérale
4 17 M SANS
5 19 M Dépression
6 23 M SANS
7 Amputé de ’annulaire de la
33 M main gauche
8 92 M Non précisé
9 90 M HTA
10 12 M SANS
11 69 F SANS
12 30 F SANS
13 44 F SANS
14 1 M Opéré pour hernie inguinale
gauche
15 46 M SANS
16 44 M SANS
17 61 M SANS
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Tableau 3 : Bases de données biologiques

Identité | SCB(%) | Profondeur | Hémoglobine | GB PLQ Hématocrite
(g /dl) (unité/mm3) | (unité/mm3) | (%)
1 30 NP 15 20600 212000 48,7
2 25 3D 14,2 17400 255000 42,3
12,6 34700 450000 37,2
14,2 11000 346000 39,3
3 20 3D 13 11800 413000 39,9
12 7200 253000 36,3
10 5000 182000 30
11 11200 258000 34,7
4 20 3D 17,8 25900 224000 49,6
11,5 17100 880000 34,9
10,7 13200 918000 33
7,6 26600 954000 22
11,8 34500 677000 35,8
9,9 13400 836000 29,1
5 30 3D 11,6 7700 120000 34,1
2DP 13,7 9000 712000 41,2
13,5 13900 325000 41,4
13,3 8000 591000 40,7
6 60 3D 7,4 29300 472000 23,4
9,1 23200 378000 36,9
12,2 11400 146000 28,2
141 15500 320000 43,2
9,7 12200 373000 29
5,4 15000 359000 16
7,5 10900 252000 22,7
11,7 14800 364000 34,7
12,2 22600 534000 36
8,8 11500 285000 25,3
7 36 2D 10,9 8900 346000 33
3D 10 10000 477000 30
8 22 2D 9,6 13800 209000 30,2
15,2 13200 123000 47,4
13,4 8500 48000 40,8
14,7 9400 72000 43,3
10,6 9000 72000 31,6
10,8 8900 38000 33,6
9 15 3D 16,5 19200 182000 50,6
6,5 53000 86000 17,4
13,8 13000 250000 46,9
9,8 10500 228000 29,8
11 13200 366000 31,6
9,7 14800 289000 30,6
10,9 12400 176000 33,3
11 13300 141000 32,7
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10 50 NP 6,6 23400 868000 25,9
10,5 23500 611000 33,6
9,7 18400 679000 31,8
8,6 16800 372000 28
12,5 29600 579000 38,4
9,7 18300 477000 30,7
11 15 2DP 8,9 5400 193000 26,5
3D 10,8 5300 187000 33
10,8 3400 162000 29,1
11,2 5900 193000 31,3
12 11 3D 16,8 12500 126000 54,2
2D 9,2 13500 434000 28,1
13,3 13400 332000 40,6
11,4 11600 457000 32,9
91 16600 296000 26,9
11,4 8600 383000 33,4
13 16 2DP 14,8 24200 171000 43,9
11,8 31600 235000 34,8
11,4 15000 320000 35,8
9,4 20600 277000 27,3
14 63 3D 19,7 10100 277000 60,1
2DP 17,2 8600 225000 49,5
13 7000 191000 39,9
14,4 10200 198000 42,5
10,3 23500 297000 29,3
8,4 13200 398000 24,2
8,3 12200 322000 24,1
8,2 8500 279000 23,9
8,9 8600 214000 26,1
9,8 11900 226000 27,4
15 46 3D 11 5400 426000 32,9
2DP 10,7 6400 467000 32,1
11,5 16700 263000 34,8
16 44 3D 20,4 5700 106000 61,5
17 4100 70000 49,1
13,5 6000 84000 40,9
12,9 15000 120000 38,7
10,8 12300 274000 31,7
9,9 12000 335000 28,9
10,2 12800 360000 29,8
17 61 2DP 20,5 30400 306000 64
13,9 15600 178000 40,3
9 8200 158000 27
7,4 11600 269000 16
9,4 13000 498000 28,3
10 13800 854000 34,1
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Tableau3’ : suite Bases de données biologiques

Identité TP (% TCA (sec) INR

1

2 100 31,1 1

3 100 31,7 1

4 93 25,4 1,04

5 82 24,5 1,13
79 30,1 1,15

6 77 31,7 1,18
97 43,5 1,02

7

8 58 36 1,46
61 35 1,4
50 40 1,64
47 42 1,7
30 62 2,6

9 100 25,2 1

10 72 444 1,23
100 40,7 1

11 89 32,3 1,08
82 55,2 1,14
87 46,5 1,22

12 84 33,7 1,12
99 28,2 1,01
94 38,9 1,04

13

14 73 38,4 1,22
81 33 1,13
73 33,5 1,22

15 81 34 1,13
95 28 1,03
92 36,6 1,05
98 25 1,01
80 30,1 1,14

16 71 36,3 1,24
76 40 1,2
70 33 1,25
70 35 1,25

17 78 32,2 1,17
88 31,4 1,09
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Tableau 4 : le nombre de PSL recu + interventions chirurgicales

Identité PSL Opére
1 2CGR Oui
2 2CGR Oui
3 3CGR Oui
4 4CGR Oui
5 2CGR Oui
6 12CGR Oui
7 3CGR Oui
8 2CGR Oui
9 7CGR Oui
10 6CGR Manque de données
4PFC
11 2CGR Non
12 4CGR Oui
13 2CGR Oui
14 3CGR Oui
15 3CGR Oui
16 5CGR Oui
17 6CGR Oui

20




8 : Les analyses de nos résultats :

e Sur 12 mois, 213 patients ont été hospitalisés au service des briilés de

I’HMIMV, 17 patients ont été transfusés soit 7,98%.
e La durée moyenne du séjour était de 37,23 jours.

e [’analyse épidémiologique nous donne une prédominance masculine :

14 hommes et 3 femmes sur 17 patients brilés.

e La tranche d’age la plus touchée est entre 21 et 40 ans, avec une

moyenne d’age de 38,58.
e [’¢pidémiologie des caractéristiques des briilures nous donne:
- les briilures thermiques représentent la totalité des cas.

- Parmi les 17 cas répertoriés, 4 ont une SCB inférieure a 20 % tandis

que le reste est supérieur ou égal a ce pourcentage.
- La surface cutanée briilée moyenne est de 32,94%.

e 68CGR et 4PFC ont été administrés, avec une moyenne de 4CGR par
patient. Les CGR sont par conséquent les PSL les plus transfusés chez les

patients du service des briilés avec un pourcentage de 94%.

e La prescription de PFC a été réalisée chez un patient présentant des

troubles de coagulation et un syndrome hémorragique.

o Les regles de sécurité transfusionnelle et de I’hémovigilance ont été
appliquées a tous les patients. Aucun d’entre eux n’a présenté d’incidents post-

transfusionnels.
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Discussion
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I : Rappels sur les brilures :

A. Structure de la peau :

La structure de la peau est complexe. Elle comprend avec ses annexes tous

les tissus histologiques, hormis les tissus osseux et cartilagineux.

Elle est constituée de trois couches. Cependant, on a de plus en plus
tendance a parler de quatre régions superposées qui sont de la superficie vers la
profondeur [I’épiderme, la jonction dermo-épidermique, le derme et

I’hypoderme.

L’¢épiderme a la superficie est un épithélium non vascularisé, constitué
principalement (80%) de kératinocytes mais également de mélanocytes, de
cellules immunocompétentes et de cellules de Merkel. La jonction
dermoépidermique comme son nom I’indique sépare le derme de 1’épiderme. La
complexité de sa structure et son importance fonctionnelle en font une zone a
part entiére. En effet, elle contient les cellules permettant la régénération de la
peau lésée. Par ailleurs, cette couche peut s’enfoncer dans la base du derme au
niveau des glandes sébacées, voire dans I’hypoderme au niveau de la racine des
poils. Cette particularit¢ permet, selon le mode dégradé, de régénérer
partiellement certaines briilures profondes n’ayant pas atteint le niveau des

glandes sébacées et des poils.

Le derme se poursuit en profondeur par ’hypoderme sans limite franche.
Tous les deux sont des tissus conjonctifs richement vascularisés suivant une
systématisation tres précise. Les annexes de la peau qui sont d’origine

épidermique, sont situées dans le derme et I’hypoderme.(3)
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Figure 9 : Structure de la peau (4)
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B. Types de brilures (1)
On distingue 3 types, selon I’agent responsable de la brilure.
1. Briilures thermiques :

Elles peuvent se faire par contact direct avec un agent solide (braise, fer
chaud...) ou liquide (eau bouillante, huile...), par flamme ou encore par

rayonnement.
2. Briilures chimiques :

Lorsque I’agent incriminé est un acide, les lésions sont limitées en étendue
et de profondeur moyenne si elles sont lavées précocement. Par contre, les
brilures par ’acide fluorhydrique sont profondes et doivent étre traitées par

chélation a I’aide du gluconate de calcium.

Lorsqu’il s’agit d’une base, les 1ésions sont d’emblée profondes, évolutives

et plus graves.
3. Briilures électriques :

Les Iésions sont en général trés profondes. Le point d’entrée, parfois

minuscule, cache la véritable 1ésion, souvent musculaire.
C. Facteurs de gravité de la brilure :

La gravit¢ d’une brilure dépend essentiellement de son étendue et de sa
profondeur. Cependant, d’autres parameétres tels que : 1’dge du patient, son
éventuel terrain sous-jacent, des Iésions d’inhalation de fumée, certaines
localisations particuliéres ainsi que la précocité de la prise en charge entrent

dans le diagnostic de gravité.
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1. Surface briilée :
L’estimation de la surface cutanée brilée en pré hospitalier présente deux
intéréts :
-L’orientation du malade vers le service adapté : ambulatoire, service

d’urgence, centre de réanimation polyvalente ou centre des briilés.

-Le calcul des besoins en remplissage. Lorsque 1’étendue de la surface
cutanée briilée est > 20%, la brilure est dite grave. Plusieurs méthodes

sont proposees :

-La régle des 9 de Wallace (4)

Cette régle consiste a affecter 9% de la surface corporelle a 11 portions du
corps. Les membres supérieurs représentent chacun 9%, soit au total 18%. Les
membres inférieurs représentent deux fois 9% chacun, soit 36%. Le tronc

représente quatre fois 9% (faces antérieure et postérieure) soit 36%.

L’extrémité céphalique dans son intégralité représente 9%. Il existe donc
11 segments de 9% chacun (soit 99%), le pourcentage restant correspond aux

organes génitaux externes. Cette régle n’est valable que pour les patients de plus

de 10 ans

-La table de Lund et Browder(5)

Cet outil permet une cartographie précise de la surface et I’estimation de la
profondeur des brilures. Il permet d’obtenir un calcul précis de la SCB, avec un

facteur de correction en fonction de I’age.
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Figurel0 : La reégle des 9 de WALLACE (4)
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% 0-12 mois | -4 ans | 5-9ans | 10-14ans | 15 ans | Adulte
Téte 19 17 | 13 11 9 ]
Cou 2 2 2 2 2 2
Tronc Ant 3 3 13 3 31 13
Trone Post 13 3| 13 13 31 13
Fesse 25 25 | 25 25 [ 25| 25
Organe génitaux | | l l l 1 1
Bras (X2) 4 4 i i i 4
Avant-bras (X2) | 3 3 3 3 3 3
Main (X2) 25 25 | 25 25 |25 | 25
Cuisse (X2) 55 05 | 38 8.5 9 1 93
Jambe (X2) \ S 155 6 65 | 7
Pied (X2) 35 35 | 35 3 [ 35 | 35

Figure 11 : Table de LUND et BROWDER (5)
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- Paume de la main :

La surface de la paume de la main du patient représente environ 1% de sa
surface corporelle. Cet outil simple permet dans les situations extrémes
d’estimer soit la faible étendue de la brilure, soit la faible quantité de peau saine
résiduelle par déduction (100-X% peau saine). Elle est utilisable quel que soit

I’age du patient.

-La régle des moitiés:(5)

Cette regle simple consiste a obtenir une surface briilée approximative. La
face antérieure du patient représente 50% de la surface cutanée totale (SCT), et
sa face postérieure les 50% restants. Pour que la surface cutanée brilée dépasse
les 50%, il faut que le patient soit briilé sur la face antérieure et postérieure. Cela
oblige donc a ne pas oublier de contrdler les deux faces et ainsi de ne pas

omettre les brilures circulaires.

Lorsque le patient est brillé sur moins de 50%, on divise le patient en deux.

Si la surface briilée dépasse cette moiti€, le patient est briilé entre 25% et 50%.

Dans le cas contraire, il est brlilé sur moins de 25%. En divisant encore par
deux, le patient rejoint la tranche 12,5 — 25% ou en dessous de 12,5%. Ainsi, la
surface reste approximative. Elle permet un triage rapide quand il y’a plusieurs

patients.
2. Estimation de la profondeur :

Bien que souvent difficile en urgence, le diagnostic de la profondeur de la
brilure revét un intérét capital. Il permet de se prononcer sur le pronostic de

cicatrisation et par conséquent la conduite du traitement. Classiquement :
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On distingue trois degrés de brilure:
-Le premier degré :

Il correspond a I’érythéme douloureux typique du coup de soleil. Sa
guérison spontanée est obligatoire en 3 — 4 jours sans séquelles. Les surfaces
¢tendues peuvent cependant nécessiter une hospitalisation en raison des

conséquences douloureuses.
-Le deuxiéme degré :

Il correspond a un décollement épidermique. Il existe deux niveaux de

décollement selon que les structures régénératrices sont préservées ou non.

-Superficiel : La Iésion atteint la couche granuleuse tout en respectant la
couche germinative. Cliniquement, il se caractérise par la présence de
phlycténes. La peau sous-jacente est rosé€, parfois rougeatre et la 1ésion est tres
douloureuse. La cicatrisation se fait en 10 jours environ sans laisser persister des

séquelles.

-Profond : A ce stade, la couche germinative et la membrane basale sont
détruite plus ou moins gravement, et seuls les annexes (poils, glandes
sudoripares et s€ébacées) persistent. Dans cette brilure, la phlycténe n’est pas un
signe constant, la lésion apparait le plus souvent comme une lésion rouge,
brunatre, suintante. La sensibilité¢ est diminuée. L’évolution spontanée dépend
étroitement des conditions locales et est longue (2 a 4 semaines), laissant une

cicatrice indélébile.
- Le troisieme degré :

Les Iésions sont caractérisées par 1’absence de phlycténe. La peau brilée

reste adhérente, a une couleur qui va du blanc au noir en passant par le marron et
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n’a plus aucune sensibilité. Il s’agit d’une nécrose qui intéresse la totalité¢ de la
peau, détruisant épiderme et derme et s’arrétant, suivant les cas, au niveau de
I’hypoderme, du muscle ou méme des tendons et des os. Aucune cicatrisation
n’est alors possible. La guérison ne peut étre obtenue que par la réalisation d’une

excision de la nécrose suivie de la pose d’une greffe.
3. Evolution naturelle de la plaie :

Elle se fait suivant trois phases : la détersion qui consiste en I’élimination
des tissus nécrotiques et des souillures ; le bourgeonnement correspond a
I’apparition d’un tissu conjonctif de comblement par granulation; et
I’épidémisation.

La guérison des brilures du 3¢eme degré et certains cas de 2¢me degré

profond devra passer par une greffe avant de passer par ces trois phases.

Par ailleurs, la cicatrisation se fait souvent au prix de séquelles esthétique a
type de rétraction ou d’hypertrophie entrainant des inconforts liés au prurit, a la

sudation anormale et des fourmillements.
4. Localisations particuliéres :

Une briilure peut aussi étre définie comme étant grave en fonction de sa
localisation. Le siege de certaines Iésions engage le pronostic (vital ou

fonctionnel) :
-Dans les brilures de la face, I’atteinte respiratoire est redoutable.

L’inhalation de fumée doit €tre systématiquement évoquée. Les patients
présentant un cedéme de la face doivent étre maintenus en position demi-assise

pour favoriser le drainage de 1’cedéme. L’intubation s’impose devant toute
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brilure cervicale profonde. En outre, les complications oculaires ainsi que le

retentissement psychologique et social sont a prendre en compte.(6)

-Les briilures circulaires des membres exposent au risque d’ischémie par
effet garrot. La présence de signe clinique (paresthésies, douleur croissante,
hypothermie distale, abolition des pouls) constitue une urgence. Des incisions de
décharges devront étre faites avant la 6° heure. Une brilure circulaire du cou
nécessite le méme geste salvateur car elle pourrait se compliquer d’asphyxie. 1l
en est de méme pour les brilures circulaires du thorax qui sont responsables de

syndrome restrictif.

- Les brilures proches du périnée et des organes génitaux externes
présentent deux risques majeurs: le risque infectieux accru et celui d’obstruction

du méat urétral. Le sondage urinaire précoce est impératif.

-La localisation des briilures au niveau des zones de grande mobilité telles
que les mains et les pieds engage le pronostic fonctionnel par I’atteinte fréquente

des extenseurs des doigts dans les briilures profondes.
5. Lésions associées :

Les circonstances de survenue de la briilure (accident du trafic, accident du
travail, accident domestique, catastrophe naturelle ou induite) occasionnent
souvent des d’autres atteintes qui aggravent le pronostic : traumatisé¢ grave,
intoxication, blast, crush. Ces ¢léments surajoutés, en plus d’engager le

pronostic, compliquent d’avantage la stratégie thérapeutique.

D¢s lors, un bilan Iésionnel, le plus complet possible, doit étre réalisé¢ a
I’admission du malade. Ainsi, un bilan d’imagerie global est nécessaire pour

rechercher d’autres symptomatologies masquées par la douleur due a la brilure.
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6. Age :
Il s’agit d’un élément essentiel lors du diagnostic de sévérité d’une brilure.

D’ailleurs, ce paramétre est intégré dans la majorit¢é des scores
pronostiques. En réalité, c’est surtout aux ages extrémes que le pronostic vital se

dégrade.
7. Terrains pathologiques :

En dehors de I’age, le pronostic est d’autant plus aggravé que la briilure se
greffe sur un terrain pathologique. Entre autres, on peut citer : les pathologies

cardiaques, hépatiques, rénales, le diabéte, I’immunodépression et I’alcoolisme.
D. Scores pronostiques :

En pratique courante, aucun parametre biologique ne permet d’évaluer, de
prime abord, le risque vital des patients. Ainsi, seuls les parameétres cliniques
sont déterminants. Les indices pronostiques sont alors obtenus en associant les
critéres de gravit¢ vus précédemment en leur affectant des coefficients en

fonction de leur importance.
1. Indice de Baux :

Il est obtenu en additionnant la surface brulée en pourcentage de surface
cutanée totale et 1’dge en année. Bien que ne prenant pas compte de la
profondeur de la brilure, il se révele étre tres performant. Il a le mérité d’étre

simple mais ne s’applique que chez I’adulte.
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Compte tenu du poids accru, de I’age dans le pronostic lorsqu’il est
supérieur a 50 ans, un indice de Baux modifié a été proposé. Ce dernier s’obtient
en additionnant la surface briilée, toujours en pourcentage et le double du

nombre d’année au-dela de 50 ans.

Indice de Baux modifié = Surface brulée totale + 2x (nombre d’années > 50

2. Indice UBS (Unité de Briilure Standard) :

Il représente la somme de la surface cutanée brilée et 3 fois la surface
brilée au troisieme degré. Les surfaces étant exprimées en pourcentage de la
surface corporelle totale. Outre le fait que cet indice omet I’age du patient,
I’analyse statistique montre qu’il décrit mal le risque de mortalité sur une large

population de briilés.

UBS=%SCB+3%(%SCB au 3éme degré)

3. Indice ABSI (Abreviated Burn Severity Index) :(6)

Encore appelé score Tobiasen, ¢’est I’indice pronostique spécifique le plus
utilisé. Il fait intervenir plusieurs parametres, notamment : la surface brulée, les

Iésions du 3e degré, les 1ésions d’inhalation, ainsi que I’age et le sexe du patient.
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Tableau5 : Score ABSI

Elément de gravité

Variables

Score

Sexe

Femme
Homme

Age

0-20
21-40
41-60
61-80
81-100

Brilure
pulmonaire

Au moins 2 criteres:

- Incendie en espace
fermé

- Brulure de la face

- Expectoration noire

R0 WNERERNE

Présence de 3 eme
degré

- Tirage
Oui

Surface brilée

1-10
11-20
21-30
31-40
41-50
51-60
61-70
71-80
81-90
91-100

OO0 NOUL D WDN -

=
o
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Tableau 6 : Interprétation du score de ABSI

SCORE Probabilité de survie
2-3 0,99
4-5 0,98
6-7 0,8-0,9
8-9 0,5-0,7
10-11 0,2-0,4
>12 <0,1

IT : Physiopathologie des briilures :

Les brilures étendues provoquent de nombreuses dysfonctions d’organe
lorsqu’elles sont supérieures a 20% de la surface corporelle totale. Elles
s’accompagnent de perturbations majeures des grandes fonctions vitales. Ces
perturbations sont observées a distance de la peau et s’expliquent en grande
partie par le syndrome d’inflammation de réponse systémique (SIRS) secondaire

a ’agression thermique.

Dans ce chapitre, on va décrire les mécanismes physiopathologiques au

niveau des différents organes et leurs particularités cliniques. (8)
1. La réponse inflammatoire de I’organisme a la brilure :

La réponse inflammatoire aprés brilure est intense et prolongée. Le
syndrome inflammatoire présente une composante cellulaire et une composante

humorale.
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A : Réponse cellulaire :

La destruction thermique des cellules est suivie par un afflux massif de

polynucléaires dans les tissus briilés.

Des chemokines comme I’interleukine 8 (IL8), permettent la migration des

L o : 1 N o ,
polynucléaires, aussi bien au niveau de I’alvéole apres briilure respiratoire qu’au
niveau dermique apres brilure cutanée. Des cytokines et médiateurs de
I’inflammation sont produits apreés une brilure par les monocytes activés et les
macrophages. Cette hyperactivit¢ engendre une diminution des fonctions
immunitaires de ces cellules et par conséquence une immunodépression chez les

brilés graves.
B : Réponse humorale :

La brllure grave est responsable d’une libération massive dans le sang de
médiateurs issus des tissus briilés et sécrétés par les monocytes/macrophages ou
les lymphocytes T. Ces médiateurs seront responsables de plusieurs
perturbations, ils sont a la fois pro inflammatoires (IL6, IL2, IL4, tumor necrosis
factor alpha : TNF alpha, interféron gamma : INF) ou anti-inflammatoires (IL10,
IL13).

L’IL6 atteint des concentrations tres €élevées apres brilure avec des valeurs
beaucoup plus supérieures que celles rencontrées dans certaines pathologies
comme les méningites bactériennes. Les pics d’IL6 sont comparables aux taux
observés dans I’état de choc hémorragique post-traumatique, mais avec une

. ’ AT 7 97 . . . P
production prolongée chez le briil¢ s’étalant sur plusieurs semaines jusqu’a

excision compléte et cicatrisation des brilures.
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L’TL6 entretient le SIRS en stimulant la production hépatique de protéines
de I’'inflammation comme la C-réactive protéine (CRP) , qui reste ¢levée dans le
plasma et dans les biopsies des briilures pendant plusieurs semaines méme en

absence de complications infectieuses.

Le TNF et 'INF stimulent la production de diverses cytokines et vont agir
directement sur les organes cibles comme le myocarde (effet inotrope négatif),

les vaisseaux (vasodilatation), ou le muscle (catabolisme).

Le TNF plasmatique augmente apres brilure et atteint des taux tres élevés

en cas de complications infectieuses.

Les cytokines anti-inflammatoires comme I’IL10 ou I’IL13 agissent en
diminuant la production des autres cytokines et du TNF. Cette contre-régulation
met en jeu des protéines comme 1’ubiquitine, produite aprés traumatisme ou
briilure et visant a limiter I’action des cytokines pro-inflammatoires. Le profil
inflammatoire du brhlé évolue selon I'importance de ces deux processus

antagonistes, pro-inflammatoire et anti-inflammatoire.

La prédominance des mécanismes anti-inflammatoires entraine une baisse

de I’'immunité et favorise des infections chez le traumatisé€ ou le briilé grave.
A I'image de la prédisposition génétique a développer un sepsis grave, il
existerait une modification particuliére sur I’ADN (geéne régulant la production

du TNF sur le chromosome ‘6’ des victimes décédant aprés des brillures

¢tendues ( 9)
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2. Les modifications hémodynamiques et électrolytiques :
A : La fuite plasmatique :(10)

Une hyperperméabilité capillaire s’observe autorisant la fuite des liquides
et des molécules de haut poids moléculaire (Albumine) du secteur vasculaire
vers le milieu interstitiel. L’atteinte fonctionnelle de la membrane cellulaire par
altération de 1’adénosine tri phosphatase (ATP ase) membranaire entraine une
rétention hydro sodée intracellulaire. L.’ cedéme interstitiel et intracellulaire ainsi
constitué concerne aussi bien la région briilée et les tissus sains chez le briilé
grave. L’cedéme cérébral peut se compliquer d’hypertension intracranienne et
d’hypo perfusion cérébrale.

L’cedéme est dii conjointement a I’hyperperméabilité capillaire, a une
augmentation de la pression oncotique interstitielle secondaire a la présence de
molécules protéiques d’origine plasmatique mais aussi au collagéne dénaturé
(ayant la propriété de fixer le sodium) en zone briilée, et enfin a une négativité
de la pression hydrostatique interstitielle secondaire a 1’accroissement majeur du

drainage lymphatique.
Il en résulte deux conséquences majeures : (11)

-Une hypo volémie par diminution de la masse plasmatique qui peu
aboutir a une insuffisance circulatoire en absence de traitement

substitutif.
-Une perte du gradient oncotique entre le plasma et le secteur interstitiel.
B : la fonction cardiaque : (10)

L’équilibre hémodynamique est profondément altéré au cours des 72

premicres heures d’évolution d’une briilure grave. L’ancien concept de choc
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hypovolémique isolé a évolué. Le cathétérisme cardiaque droit a mis en
¢vidence qu’au profil hypovolémique initial, succede entre la 12 éme et la 24
e¢me heure une phase hyperkinétique caractérisée par un index cardiaque ¢élevé et
des résistances vasculaires systémiques effondrées. La modification du profil
hémodynamique est concomitante a [I’intensit¢é maximale de la réaction
cedémateuse et au pic sérique de D’interleukine 6 circulante. Le réle d’un
hypothétique facteur dépresseur myocardique, particllement responsable de la
baisse initiale de I’index cardiaque, reste discuté .La troponine a été envisagée

comme marqueur biologique de 1’action de ce médiateur.
3. Troubles hématologiques :

La physiologie sanguine n’est pas €pargnée chez le traumatisé thermique.
Ainsi, plusieurs études ont montré que les trois lignées sanguines peuvent subir

des variations. (12-13)

En ce qui concerne les globules rouges, 1’hémoconcentration initiale
secondaire a I’hypo volémie est a I’origine d’une polyglobulie qui disparaitra

trés rapidement pour laisser place a une anémie plus ou moins profonde.

Les Globules blancs, étant les éléments clefs du SIRS, vont connaitre une
nette augmentation précoce puis une décroissance secondaire pour se stabiliser
dans I’intervalle normal en dehors de toute infection. Cependant, des
leucopénies toxiques ont été retrouvées apres utilisation de la sulfadiazine

argentique.

Une thrombopénie apparait initialement par hémodilution et consommation
locale dans les microthromboses des briilures. Une thrombocytose s’installe a

partir de la troisiéme semaine dans un contexte inflammatoire chronique.(14)
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Les perturbations de I’hémostase sont observées a la phase aigu€ des

brilures profondes et étendues.

D’une part, des ¢léments tels que la nécrose tissulaire, 1’inflammation,
I’activation des cellules endothéliales et des plaquettes sont responsables de

I’activation des mécanismes de coagulation.

Ceci ayant pour conséquence une augmentation de la thrombine circulante,

engendrant les thromboses locales.

D’autre part, I’hémodilution et les pertes sanguines entrainent une baisse

des facteurs de coagulation et des plaquettes (15).

De plus, la voie de la fibrinolyse est activée du fait de 1’élévation de
I’activateur du plasminogeéne. Cet état peut engendrer une coagulation intra
vasculaire disséminée (CIVD), pouvant aboutir & un syndrome de défaillance

multi viscérale. (16)
4. Troubles métaboliques :

Le brilé grave présente une augmentation considérable de son métabolisme
(Jusqu’a 200% de sa valeur de base) pouvant atteindre 4000 calories par jour
(17).

Cet état expose le briilé grave au risque de dénutrition et de perte de poids

importante.

Cependant, les études ont montré que le niveau trés ¢levé du métabolisme a
pour origine principale la libération massive et prolongée de catécholamines et

d’hormones de stress (cortisol, glucagon et thyroxine).
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Ces hormones sont a l’origine de la lipolyse d’une part (18) et du
catabolisme musculaire d’autre part. Cette protéolyse est entretenue par la
synthése préférentielle de protéines de I’inflammation par le foie au détriment
des autres protéines. Une hyperglycémie apparait également sous I’effet du
glucagon. Cette derniére est associée a un taux élevé d’insuline, ce qui tend a
suggérer une résistance périphérique a cette hormone, résistance qui a son tour

exacerbe la protéolyse. (19)
5. Conséquences respiratoires :
A : Aprés inhalation de fumées :

La majorité des brilés graves présentent précocement des Iésions
muqueuses des VAS et de la trachée visibles en fibroscopie dans les heures qui

suivent 1’inhalation de fumées.

La détresse respiratoire aprés inhalation peut étre précoce par cedéme des
VAS ou retardée de quelque heures par atteinte chimique de la trachée et des

bronches.

Les signes cliniques orientent vers une atteinte respiratoire haute
(dysphonie, bradypnée inspiratoire avec cornage) et /ou basse (toux,

encombrement, expectorations noiratres, rales sibilants, dyspnée expiratoire)
B : Sans inhalation de fumées :

Les briilures circulaires du tronc au troisiéme degré (brilures seches,
cartonnées, insensibles, brunes, sans vitro pression) compriment la cage

thoracique qui est immobile et rigide.
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La ventilation spontanée ou mécanique sous respirateur devient impossible.
Des incisions de décharge thoraciques permettent de rétablir une mécanique

ventilatoire normale.(20)
6. Conséquences rénales :

L’insuffisance rénale du grand brulé¢ est due essenticllement a 1’hypo
volémie initiale qui va se compliquer secondairement de nécrose tubulaire aigué.
Aussi a la rhabdomyolyse apreés brilure €lectrique avec libération massive de
myoglobine qui précipite en milieu acide et bloque les tubules rénaux. Les
épisodes septiques pourraient €galement entrainer des perturbations plus ou

moins profondes de la fonction rénale.
7. Troubles digestifs et hépatiques : (11)

e Atteinte gastroduodénales : les 1€sions gastroduodénales aigues a type de
Iésions muqueuses purpuriques ou érosives apparaissent souvent tres
précocement chez le brilé grave. Au-dela de 30% de SCB, 2 briilés sur 3 sont
porteurs de 1ésions muqueuses dans les 3 jours suivants la brilure. Ces 1ésions
initiales sont dues aux perturbations hémodynamiques générales. Une faible
proportion de ces lésions cependant évolue ultérieurement vers 1’ulcere vrai,

gastrique ou duodénal.

L’hypersécrétion acide pourrait jouer un role dans la transformation des
Iésions muqueuses initiales en ulcere aigu. L’ulcére du briilé ne se manifeste
cliniquement qu’a I’occasion de complications hémorragiques ou, plus rarement,

perforatives.
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e [’atteinte intestinale :

Elle se manifeste par un iléus contemporain de la période aigue des
briilures graves et des modifications du transit avec un météorisme parfois

associé a de la diarrhée, plus rarement a un arrét du transit.
e [’atteinte hépatique :

Caractérisée par une cytolyse modérée dans les suites immédiates de la
brilure. Une altération secondaire de la fonction hépatique est fréquente chez les

brilés graves.
II1 : MECANISME DE L’ANEMIE DU BRULE :

Le briilé grave présente souvent un ensemble de perturbations biologiques
comme on a décrit préalablement. Parmi ces désordres on note une rupture de
I’équilibre érythrocytaire et hémoglobinique et par conséquence I’installation
d’une anémie aigue. Une anémie se définie par un taux d’hémoglobine < 13

g/dL chez ’homme et <12g/dL chez la femme.

Dans ce chapitre nous allons décrire les anémies dues a I’effet direct du
choc thermique et les anémies dues aux pertes sanguines occasionnées par le

traumatisme.
A : Effets directs du choc thermique :
1 : Hémolyse :

Secondairement au choc thermique on note une fragilité érythrocytaire qui

en résulte plusieurs anomalies.
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Quand on réalise un frottis sanguin chez un patient atteint de briilure grave
une demi-heure ou un peu plus apres un incident, on peut mettre en évidence des

anomalies morphologiques du globule rouge.
En effet, on observe :

e Une faible proportion d’hématies qui ont une taille réduite.
Cependant, ils gardent globalement le contour régulier. Lorsque le

diameétre est inférieur a 3 um, il s’agit de microcytes.

e Des hématies dont la surface posséde plusieurs petites projections
fines et réguliéres (échinocytes) ou 5 a 10 spicules irrégulierement

disposés (acanthocytes).

e Des sphérocytes qui correspondent a des hématies au diameétre réduit,
a I’épaisseur accrue et ne possédant pas de zone centrale claire. Ils

sont uniformément colorés.

e Des hématies fantdmes et « hemighost » sont des globules rouges qui
semblent vidés de leur contenu (totalement ou partiellement). Elles ont
une partie intacte dense, et ’autre claire avec une bordure irrégulicre

comme arrachée. (21)

e A ces ¢léments viennent s’ajouter des fragments circulants d’hématies
(schizocytes). Ces débris peuvent avoir des formes trés variées. Mais
on retient principalement les formes en triangle, en casque de

gendarme et en croissant de lune. (22)

Par ailleurs, on peut également reproduire ces résultats au laboratoire en
chauffant du sang total dans un tube a essai et ce, en respectant des conditions de

température et de temps bien précises (23, 24).
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Les mémes anomalies cellulaires sont retrouvées sur le frottis sanguin d’un
rat ayant subi, aprés anesthésie, une perte cutanée secondaire a une brilure

profonde intéressant plus de 10% de sa surface corporelle totale (25 ,26).

La présence de ces hématies altérées, qui résulte certainement de I’effet de
la chaleur sur le globule rouge a été décrite par Shen et Ham (1943) puis Ham,

Shen, Fleming et Castle (1948) (27 ,28)

Physiopathologie de I’hémolyse :

Au cours de la briilure, les phénomeénes d’hypovolémie, de dépression
myocardique et d’cedéme sont a I’origine d’une ischémie cellulaire. Ainsi, la
production par phosphorylation oxydative de composés riches en énergie,
principalement I’adénosine triphosphate (ATP) devient insuffisante pour assurer
le métabolisme et la survie des cellules.la voie anaérobique est alors activée et la
glycolyse anaérobie devient la principale source de production d’ATP. Elle est
moins efficace sur le plan énergétique et aboutit, par I’activation des différents
canaux iloniques, a une surcharge calcique des cellules. La reperfusion
réintroduit brutalement de ’oxygeéne en grande quantité dans les cellules qui en
¢taient privées. La chaine respiratoire mitochondriale, fonctionnellement
endommagée par 1’ischémie, se retrouve incapable d’utiliser convenablement ce
surplus d’oxygéne et de substrats. Alors, au lieu de synthétiser de ’ATP, la
mitochondrie produit des especes radicalaires de I’oxygene. L’exces de calcium,
a son tour, activera de nombreuses enzymes (protéases, lipases, NO synthase,
déshydrogénases, ...) qui conduisent directement ou indirectement a la
production accrue de radicaux libres oxygénés. Par ailleurs, I’hypoxanthine,

produit de la dégradation de I’ATP, aboutit a une surproduction de radicaux

libres. (29)
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Un radical libre est une espéce chimique capable d'avoir une existence
indépendante (« libre ») en contenant un ou plusieurs électrons célibataire. Cela

lui confére une grande réactivité donc une demi-vie tres courte.

En effet, ce radical libre aura toujours tendance a remplir son orbitale en
captant un ¢électron pour devenir plus stable : il va donc se réduire en oxydant un
autre composé (Systéme redox) (30). La réactivité chimique des radicaux libres
de ’oxygene est variable selon la molécule considérée, mais ce sont pour la
plupart de puissants oxydants. Les principaux radicaux libres entrant dans les
processus physiopathologiques humains sont les radicaux superoxydes et
hydroxyles, mais d'autres dérivés de I'oxygéne jouent également un role
important dans le stress oxydatif, en particulier le peroxyde d'hydrogeéne et le
peroxynitrite. C'est pourquoi le terme d'espeéces réactives de l'oxygene est
préférable a celui de radicaux libres puisque le peroxyde d'hydrogéne n'est pas

un radical libre (31).

Cette production accrue de radicaux libres entraine un dépassement du
systtme antioxydant (superoxide dismutase, glutathion peroxydase, catalase,
vitamines A, C, E, B-caroténe), ce qui est a ’origine du stress oxydatif. Les
espeéces réactives de 1’oxygeéne ont une grande affinité pour les lipoprotéines,
I’ADN et les lipides insaturés, constituants principaux des membranes
cellulaires, dont celle de I’érythrocyte. Cette fragilité du globule rouge serait due
a des altérations moléculaires au niveau de la bicouche lipidique par
peroxydation. Pincemail ef al. Ont démontré que les radicaux libres peuvent
modifier les propriétés physiques et chimiques des membranes cellulaires des
érythrocytes en modifiant la composition, la protection et la distribution de leurs

lipides (32). Ceci aboutissant a une dénaturation de la structure membranaire, ce
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qui se traduit par une perte de sa fluidité et de son aspect biconcave (33) par
altération de la spectrine (34). C’est ainsi qu’on constate chez le briilé grave une
augmentation des produits de dégradation des lipides et des lipoprotéines tels
que les diénes conjugués, les hydroxyperoxydes ainsi que les aldéhydes dont le
malonyldialdéhyde représente le chef de file. Cette accumulation des produits
terminaux du métabolisme lipidique se fait au détriment des especes

antioxydants.

Dans la physiologie des globules rouges, la déformabilité normale est une
condition indispensable pour leur fonctionnement adéquat, notamment leur
passage sans entrave dans la microcirculation. La perte de cette déformabilité se
traduit par I’accumulation puis la destruction de ces cellules dans la rate. En
outre, I’inflammation initiale avec sa fuite liquidienne secondaire se traduit par
une hémoconcentration avec agrégation d’hématies a la déformabilité réduite, de
macromolécules, de plaquettes et éventuellement de lipides. Ce phénomene
favorise la formation de thrombi entrainant ainsi la séquestration des globules
rouges non altérés a D’origine par la chaleur (35). Ces derniers subiront

¢galement une lyse ultérieure contribuant ainsi a la baisse de la masse sanguine.

En effet, le taux des globules rouges piégés est élevé chez les briilés par
rapport aux sujets sains. Dans ce sens, une étude a montré que lorsqu’on réalise
une transfusion de globules rouges radio-marqués, chauffé in vitro a 50°C ou
non, chez un sujet sain, leur demi-vie restait inchangée. Contrairement, la
transfusion de ces deux types de globules rouges chez des briilés a permis de

constater une diminution significative de leur demi-vie.
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Il est important de noter que, plus tard, d’autres mécanismes pourraient
participer a I’entretien ou l’aggravation de cette hyperhémolyse, a savoir, la
greffe bactérienne et le traitement. L’infection est la complication la plus
fréquente survenant chez le grand brilé. Ainsi, certains germes, a travers la
production d’hémolysines, contribuent & maintenir 1’anémie. On peut
éventuellement citer les staphylocoques, les pyocyaniques, certaines Escherichia
coli et Acinetobacter. Quant au traitement, la sulfadiazine argentique, le nitrate

d’argent, le mafénide et la chlorhexidine ont été incriminés dans les hémolyses
2).
2 : L’anémie inflammatoire :

L’anémie inflammatoire est liée a une insuffisance de 1'érythropoicse
résultant de I'inhibition des progéniteurs érythroides et d'une perturbation de la
synthése et de l'action de 1'érythropoiétine. Plusieurs études montrent que la

brilure grave entraine une réduction de 1’érythropoiese (36 ,37).

Dés les années 1950, il a ét€¢ mis en évidence une dysfonction de la moelle
lors des brilures. Topley et coll. montraient I’absence de réticulocytose
significative, alors que le stimulus du a la réduction érythrocytaire était

important(38).

Ces perturbations sont induites par des cytokines dont la sécrétion est
majorée dans le processus inflammatoire (interleukine-1, TNF-alpha, interféron-
gamma). La production accrue de cytokines a un effet inhibiteur de
I’érythropoiese. Il a été constaté une baisse sensible et durable de I’activité de
I’érythropoiétine chez les grands brilés, ce malgré une production augmentée du
fait de I’hypoxie rénale et des produits de dégradation érythrocytaire (en relation

avec I’hémolyse intravasculaire initiale) (36,38).
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Ainsi, environ 10 % des patients hospitalisés en réanimation et développant
une anémie auraient une carence martiale, les carences en vitamine B12 et folate

¢tant exceptionnelle (2).
B : Pertes sanguines :
1 : Spoliation sanguine en réanimation :

En réanimation, les prélévements sanguins répétitifs sont a 1’origine
d’anémie (39,40). En 1986, Burnum montrait que le simple fait d’avoir mis en
place un cathéter artériel augmentait significativement le nombre et le volume
des prélevements (41). En 2002, JL Vincent estimait le volume quotidien de
sang prélevé aux fins de biologie se montait a avec 41,5 ml, ce qui était
directement responsable de la transfusion de 2 culots globulaires (42). Deux
décennies plus tard, ce sont exactement les mémes constatations qui sont faites :
les volumes quotidiens des prélévements vont de 27 a 40 mL/j, et autour de 41
ml a I’admission en réanimation (43). Pour d’autres auteurs, le simple fait
d’avoir mis en place un cathéter artériel augmentait significativement le nombre
et le volume (62 +/- 29 mL /j,) la purge de la voie représentant plus de 25% de
cette spoliation sanguine (43,44). Associées a ces pertes sanguines liées aux
prélévements, il existe de multiples causes de saignement (drains, poses de
cathéters, circuit d’épuration extra-rénale...). Van Iperen a quantifi¢ ces
saignements sur 3 semaines, et a trouvé des volumes cumulés de 826 a 1548 ml
(44). Une estimation, réalisée a partir de la variation des taux d’hémoglobine,
retrouvait I’équivalent de 128 mL/j de perte sanguine. Ceci correspond a une

perte en fer élément de 64 mg/j.
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2 : Saignement per et postopératoire :

Si le saignement distillant en provenance de la zone briilée n’est pas a
passer sous silence, celui provenant de cette zone durant les interventions
chirurgicales peut étre majeur. La perte de sang dépend de la surface excisée,
du type de chirurgie, du délai entre la chirurgie et la brilure (45 ,46).Les
prélévements cutanés pour autogreffe sont trés hémorragiques mais se tarissent
rapidement. L’excision tangentielle entraine un saignement en nappe, dont le
controle chirurgical est plus délicat. Les excisions « au fascia » (avulsions)
permettent une meilleure hémostase chirurgicale mais sont plus délabrantes. Les
pertes sanguines induites par une excision sont de 1,3 a 3 ml/cm? de surface
corporelle excisée en peropératoire (47,48). Le moment de I’intervention est
aussi important. Dans les premicres 24 heures, le saignement est en moyenne de
80 a 100 ml pour 1% de surface excisée, alors qu’il peut étre supérieur a 150 ml
a partir du troisieme jour. L’expérience nous montre que le volume du
saignement chirurgical est difficile tant a prédire qu’a évaluer. L’évaluation du
saignement per-opératoire est en effet difficile en raison de son caractere diffus
si bien que, lors des excisions ou des prélévements cutanés dépassant 10% de
surface corporelle, il est souhaitable de mesurer les pertes sanguines par pesée
des compresses et des champs ou par méthode colorimétrique. L hémostase au
sérum adrénaliné est souvent utilisée. Dans 1’étude de Schaden et coll.,, le
saignement chirurgical nécessite 4,8 CG, 5 PFC et 4 CP par séance
chirurgicale(49). L hypothermie aggravant le saignement (en obérant hémostase
et coagulation), il convient d’opérer dans une salle maintenue a plus de 25°C
(idéalement 30°C), d’utiliser des moyens de réchauffement externes et internes
(réchauffement des liquides perfusés), de recouvrir les zones non opérées et de

réaliser le pansement dés qu’une zone est opérée. Les excisions tangentielles et
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les zones donneuses saignent d’autant plus que la pression artérielle est élevée.

Une systolique de 120 mm Hg est le maximum(50).
3 : Saignements digestifs :

Chez un sujet normal, il existe un équilibre entre les moyens de défense et
les facteurs d’agression des muqueuses cesophagiennes et gastroduodénales. Au
cours des briilures graves on constate une rupture de cet équilibre. Ainsi on
retrouve souvent chez les grands brilés des hémorragies gastroduodénales de

stress.

La muqueuse gastrique normale est composée d’une couche cellulaire a
renouvellement rapide, dépendant du flux sanguin muqueux. Au-dessus de
I’épithélium se trouve une couche de cellules «pycnotiques» ¢éliminées
progressivement avec le flux digestif. Les cellules gastriques produisent des ions
bicarbonate (HCO3) et les composants du mucus, couche superficielle qui
représente la premiere barriére contre les agressions. Ces facteurs d’agression
sont représentés essentiellement par 1’acide chlorhydrique sécrété par les

cellules fundiques et par la pepsine.

Outre, I’état de choc, initialement hypovolémique et 1’hypoperfusion
splanchnique provoquent une ischémie locale avec ralentissement du
renouvellement cellulaire, une diminution de la production de bicarbonates et
d’hexosamine, composant essentiel du mucus. Par ailleurs, 1’hypersécrétion
acide gastrique est fréquente chez les grands briilés, ainsi que le reflux biliaire,
lui aussi toxique pour la muqueuse gastrique et cesophagienne. L’atteinte
ischémique de la muqueuse gastrique par acidose intra-muqueuse chez les
grands brlilés est responsable de saignement d’origine muqueuse et

d’hémorragie gastroduodénale en nappe (51, 52).

52



En résumé, ’anémie des brhlés a plusieurs origines. Si le saignement
chirurgical vient immédiatement a 1’esprit, il n’est responsable que de 48% des
transfusions, les autres étant rendues nécessaires par I’anémie de réanimation. Si
I’on passe sous silence la dilution liée au remplissage initial (puisque le poids
global d’Hb du patient n’a pas changé), cette derniére a pour cause une
diminution de I’hématopoi¢se liée a I’¢état inflammatoire et au déficit
nutritionnel ainsi qu’une spoliation sanguine lors des prélevements a destinée
biologique, évaluée a 41mL /jr. L’expérience nous montre que le volume du
saignement chirurgical est difficile a prédire. Dans une étude, il se montre a 4,8

CG, 5 PFC et 4 CP par séance chirurgicale.

On peut rapprocher, par sa brutalité, la perte de Hb initiale (par destruction
thermique et piégeage dans les thrombi des briilures profondes) de 1’anémie

chirurgicale (50).
IV: Prise en charge globale du brilé :
1: Réanimation pré hospitaliere :

Le brilé grave, a la phase précoce, est menacé par des Iésions associées
plus que la briilure elle-méme. La brilure seule ne peut étre a I’origine d’une
détresse vitale immédiate. Une détresse respiratoire doit faire évoquer un blast
pulmonaire, une détresse hémodynamique, un coma, une intoxication aux

dérivés cyanhydriques, un traumatisme cranien associ€¢ ou une hémorragie.

Les gestes initiaux consistent a faire cesser 1’agression thermique en

soustrayant le briil¢ de la source de la chaleur et en refroidissant les l€sions.

La prise en charge pré hospitaliére et le transport vers un milieu spécialisé

doivent étre rapides car ce qu’on redoute le plus est I’aggravation du choc par
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I’insuffisance des apports hydro électrolytiques et I’obstruction des voies

aériennes supérieures par un cedéme qui peut s’installer en quelques heures (53).
1.1 : faire cesser I’agression thermique :
Pour ce, on doit réaliser les gestes suivants :

Eloigner le brilé de la source de la chaleur, le déshabiller, lui enlever les
objets métalliques en contact (bijoux, montre), interrompre le courant, laver un

caustique.

Le refroidissement a le méme but, pour diminuer la température de la peau
brilée par transfert de chaleur au liquide de lavage et pour diminuer 1’extension
vers la profondeur des 1ésions. Des études expérimentales ont montré 1’efficacité
du refroidissement tel que la diminution de la réaction inflammatoire locale et
systémique et par conséquence la diminution de la 1€sion tissulaire. Quelques
é¢tudes cliniques rétrospectives rapportent des effets favorables du
refroidissement : diminution des Iésions profondes, des besoins de greffe et
diminution de la durée d’hospitalisation. Il existe des pansements pré imprégnés
de gels hydriques (compresses Brulstop), destinés a assurer ce refroidissement.
Ils sont moins efficaces en termes de décroissance de la température du derme
par rapport a ’eau a 15 °C (diminution de 1 a 3 °C versus 7°C en 30 minutes).
L’utilisation des pansements de gel hydrique expose moins au risque
d’hypothermie contrairement a de ’eau trop froide (<7°C) ou de la glace. En
pratique, ce refroidissement doit étre débuté précocement, idéalement dans les
30 premieres minutes qui suivent la brllure. Sa durée est mal codifiée.
Néanmoins, 15 minutes de refroidissement chez le briilé conscient sur une petite

surface corporelle et 5 minutes chez le briilé grave sont des durées admises.
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Pour les brilures électriques, le refroidissement est sans intérét. En ce qui
concerne les briilures chimiques, le lavage a I’eau a pour but la soustraction du
toxique imprégnant les tissus. Il doit étre prolongé mais ceci expose également

au risque de I’hypothermie (54).
1.2 : Evaluation précoce :

Elle consiste a évaluer la brilure en fonction de sa surface et de sa
profondeur. Cette évaluation devient difficile suite au contexte, a I’absence de
déshabillage complet et a la présence de résidus de combustion. La surface
cutanée briilée est exprimée en pourcentage en faisant appel a des régles simples
comme la régle des 9 de Wallace (55). L’estimation de la profondeur des 1ésions

n’est pas toujours possibles avant le nettoyage des brilures.

Une simplification a été proposée en 2001 sous forme d’une méthode de
trois divisions successives par deux. On répond aux 3 questions : les lésions
couvrent-elles plus de la moitié de la surface ? Sinon, sur la moitié concernée,
couvrent-elles plus de la moiti¢ de cette moitié (¥4) ? Sinon, sur la moitié de la

moitié, concernent-elles plus de la moitié¢ (1/8) ?
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Les lésions
couvrent-elles
Plus de la moitié de

SC ?

1 Non

Considérant la moitié
Du corps concerné par
La brilure, les 1ésions
Couvrent-elles la moitié
De cette moitié€ ?

@Non

Considérant le quart
Concerné, les 1ésions
Couvrent-elles la
moitié

De cette partie ?

| [ Non

oul

Oui

Oui

Brilure < 12,5 % SC

Brilure de plus de 50 %
SC : hospitaliser en unité
Spécialisee, réanimer

Brilure de 25 a 50 %
SC :

Hospitaliser en unité
Spécialis€e, reanimer

Brialure de 12,5 a 25 %
SC :

Hospitaliser en unité
Spécialisée, s1 age < 10
Ou > 50, réanime

Figurel2 : Divisions successives par deux pour déterminer la surface briilée : la réponse

par oui ou non aux trois questions successives permet de classer le patient en quatre

catégories de surface : plus de 50 % de la surface cutanée totale (SC) briilée, de 25 a 50

% (1/4 a 1/2), de 12,5 a 25 % (1/8 a 1/4), ou moins de 12,5 %. Cette méthode apparait

équivalente ou complémentaire a la régle des 9 (56,57).
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Cette démarche a été évaluée comparable a la regle des 9 (58). Sa facilité
de mise en ceuvre la rend adaptée a la situation d’afflux de victimes. Elle peut

¢galement étre décrite par téléphone a du personnel non médical.

Les tables de Lund et Browder détaillent les changements de proportion en

fonction de 1’age, et sont a utiliser chez I’enfant.

Il est recommandé d’en disposer, ainsi que d’un protocole de remplissage,

des la prise en charge pré hospitaliere.

A T’issue de cette évaluation, les brilures sont emballées de maniére stérile
et la victime réchauffée a I’aide de couvertures isothermes. Aucun topique n’est

utile a ce stade. L’administration d’une antibioprophylaxie n’a aucune indication

(59).
1.3 : Abord veineux, réanimation hydro électrolytique et analgésie :

Plusieurs études cliniques précisent la valeur pronostique négative d’un
retard de remplissage : 2 heures de retard vont majorer 1’incidence de syndrome
de défaillance multiviscérale (SDMV), d’insuffisance rénale et augmenter la

mortalité.

Le retard de remplissage est un facteur prédictif de mortalité plus important

que la nature et les modalités de remplissage au moins apres brilure étendue

(plus de 50 % de SC).

La réanimation hydroélectrolytique doit donc ¢étre débutée en
préhospitalier. L’insertion d’un cathéter veineux périphérique est nécessaire.
L’absence totale d’acces veineux périphérique peut conduire a la pose d’une
voie veineuse centrale de préférence en site fémoral. La voie intraosseuse peut

étre utilisée chez ’enfant. Chez le brilé grave, il semble préférable de disposer
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de deux voies veineuses périphériques d’un calibre supérieur ou égal a 16 G afin
de séparer la voie dédiée au remplissage vasculaire de celle dédiée a la sédation.
Néanmoins, la rapidité du transport est aussi un impératif et, en cas d’abord

veineux difficile, la réanimation peut étre conduite sur un seul cathéter.

Les besoins sont estimés a 2 ml/kg par pour cent de SC briilée de
cristalloides isotoniques pour les 8 premicres heures, d’apreés la formule du
Parkland Hospital. 11 est logique d’administrer ce volume régulierement.
Toutefois, I’absence d’évaluation satisfaisante de la surface conduit a
administrer 20 ml/kg de cristalloides de type Ringer Lactate® ou Na C1 0,9 % en
1 heure, des que les l€sions semblent importantes. L.’existence d’un choc patent
ou d’un retard manifestement important dans la prise en charge font administrer

en plus un colloide non protéique a la dose de 20 ml/kg.

L’utilisation de solutés cristalloides hypertoniques a été proposée. L’ apport
sodé permettrait de mobiliser les volumes extracellulaires, la fuite capillaire
serait ainsi diminuée. Ces solutés n’apparaissent pas supérieurs a I’utilisation de
cristalloides isotoniques, les besoins en volume devenant équivalents au bout de
12 heures ; une administration trop rapide peut induire une hypernatrémie avec
troubles du rythme. Leur utilisation n’est donc pas recommandée lors de la prise

en charge initiale du brilé grave.

En I’absence de 1¢ésions associées, les vasopresseurs n’ont pas d’indication

a ce stade de la prise en charge.

L’analgésie du briilé conscient fait appel a 1’association d’antalgiques de
niveau [ et III. Une titration morphinique reste la solution la plus simple. Les
morphiniques agonistes antagonistes comme la nalbuphine peuvent étre utilisés.

En revanche, les morphiniques puissants de type fentanyl, sufentanil semblent
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d’emploi difficile en ventilation spontanée. Une anxiolyse par de faibles doses

de midazolam est fréquemment nécessaire (60).
1.4 : Voies aériennes, réanimation respiratoire :

La réanimation respiratoire s’impose pour les patients en détresse manifeste
ou inconscients. Une induction en séquence rapide est réalisée chez le brilé a
I’estomac plein. L hypnotique de choix chez ce patient choqué est I’étomidate.
La brilure ne représente pas, a ce stade, une contre-indication a 1’emploi

desuccinylcholine.

L’intubation initiale est préférentiellement orotrachéale. Une sédation est
instaurée par midazolam et fentanyl. La ventilation assistée se fait en mode
volume contrdlé a 100 % de FiO2 dans I’hypothése d’une intoxication

oxycarbonée associée.

L’intubation trachéale et la ventilation assistée s’imposent chez le brilé de
plus de 60 % de surface corporelle dont la sédation est incompatible avec la

ventilation spontanée.

La notion d’une exposition aux fumées ou d’une inhalation de gaz chauds
sans détresse patente suffit a instaurer une oxygénothérapie par masque facial

haute concentration.

La suspicion d’une briilure des voies aériennes (brillure cervico-faciale,
raucité de la voix, carbonisation des vibrisses [les poils de I’intérieur des
narines], toux répétée, stridor...) doit faire réaliser une intubation trachéale
préventive, si le délai de prise en charge ou d’évacuation est long (supérieur a 1
heure). La réalisation de cette intubation a pour but de prévenir une situation de

ventilation et intubation impossibles, conséquence de [’cedéme des voies
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aériennes supérieures. Cette obstruction des voies aériennes peut se compléter
des la 4e heure, et va durer plusieurs jours, pour étre maximale a 48 heures.
L’intubation trachéale précoce est exceptionnellement difficile du fait de la

brilure. Les corticoides n’ont aucune indication (61).
1.5 : transport vers milieu spécialisé et régulation :

Le traitement initial se poursuit pendant le transport. Le refroidissement
initial et les pertes spontanées par la zone briilée imposent une ambiance chaude
pour prévenir I’hypothermie (vecteur chauffé¢ entre 25 et 33 °C). La position
semi-assise est a privilégier chez le briilé non intubé a risque d’cedéme cervico-

facial.

En cas de transport supérieur a 1 heure, le remplissage vasculaire est guidé
par la quantification de la diurése au moyen d’une sonde urinaire qui représente

le seul moyen de monitorage hémodynamique en pré hospitalier.

Le remplissage est ajusté pour maintenir un volume de diurése compris
entre 0,5 et 1 ml/kg/h, ce qui correspond souvent a une augmentation des
apports indiqués par les formules. La présence d’une briilure respiratoire

augmente ¢galement les besoins en remplissage vasculaire.

Les victimes de briilure électrique doivent bénéficier d’un remplissage
vasculaire doublé (8 ml/kg par pour cent de SC briilée) guidé sur des objectifs de
volume de diurese identiques. L’alcalinisation des urines par 1’administration
réguliere de bicarbonate de sodium par voie intraveineuse prévient la survenue

de I’insuffisance rénale secondaire a la rhabdomyolyse.
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Le sondage urinaire est également indiqué s’il existe des brilures de la
zone périnéale. En effet, I’cedéme peut rendre la réalisation du sondage vésical

impossible en quelques heures.

Un relais en hopital général avant un centre spécialisé peut étre nécessaire
pour bilan traumatologique, conditionnement complémentaire ou un geste
chirurgical d’urgence. Il doit étre le plus court possible et la réanimation

poursuivie avec les mémes objectifs.
Une hospitalisation s’impose systématiquement pour les

victimes de brilure de plus de 10 % de surface corporelle et de 5 % chez
I’enfant et le sujet ag¢, les brilures de localisation spécifique (face, cou, main,
périnée, brillures circulaires des membres), les brilures ¢électriques ou
chimiques, les briilures survenant sur des terrains fragiles, les associations

Iésionnelles (traumatisme, blast, intoxication...) (62).
2 : Réanimation initiale :

L’accueil d’un brilé doit étre réalis€¢ dans une piéce chauffée, équipée du
matériel d’anesthésie et de réanimation standard, et du matériel adapté a la
gestion d’une intubation difficile. Un bloc opératoire répond probablement a ces

exigences.

Les objectifs comprennent la gestion des voies aériennes supérieures, la
réanimation hémodynamique, le nettoyage et la cartographie précise des 1ésions,

le recueil des éléments faisant porter 1’indication d’une chirurgie d’urgence.

La présence d’une détresse vitale dans les premieres heures est inhabituelle
en I’absence de 1ésions traumatiques associées, d’obstruction des voies aériennes

ou d’intoxication par inhalation.
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2.1 : Gestion des voies aériennes :

Le contréle des voies aériennes s’impose dés que la brilure atteint une
certaine surface, puisque le niveau d’analgésie requis pour sa gestion va étre
incompatible avec une ventilation spontanée. L’intubation précoce, avant la
constitution d’cedéme potentiellement obstructif, est a préférer. L’aspect de la
filiére a la laryngoscopie, complétée par une fibroscopie bronchique, amene des

arguments pour des Iésions d’inhalation.

En présence d’une obstruction manifeste des voies aériennes, ou
d’anomalies bucco pharyngées, un algorithme d’intubation difficile doit étre
utilisé. L’intubation vigile sous anesthésie topique, par tentative de
laryngoscopie directe, masque laryngé, ou fibroscope souple, peut étre une

réponse adaptée.

Le dernier recours peut étre la réalisation d’une cricothyroidotomie, ou

d’une trachéotomie sous anesthésie locale.

En présence d’un patient sans anomalie manifeste des voies aériennes, une
séquence d’induction rapide est réalisée. L opérateur doit rechercher des 1ésions

mugqueuses, ou la présence de suies, attestant de I’inhalation de gaz chauds ou de

fumée (63).
2.2 : Réanimation hémodynamique :

La réanimation hémodynamique initiale est centrée sur le remplissage
vasculaire, et limite ou annule la mortalité précoce liée au choc du bral¢. Elle a
¢galement pour but le maintien durable de la perfusion des organes, et la

prévention de 1’évolution vers le syndrome de défaillance multiviscérale.
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Les effets secondaires de cette réanimation hémodynamique concernent en
premier lieu ’cedéme généré par 1’apport excessif de fluides isotoniques. Cet
cedeme est délétére au niveau des zones brilées mais aussi a distance
(diminution de la compliance thoracique, apparition de syndrome du

compartiment abdominal (56), syndrome compartimental de I’orbite (64)).

L’utilisation de vasopresseurs peut aggraver les brilures, qui

s’approfondissent par ischémie liée aux effets vasoconstricteurs.

Ces difficultés nombreuses expliquent sans doute la persistance de
controverses, tant sur les moyens a utiliser que sur les parametres a monitorer

pour ajuster la réanimation hémodynamique.
2 :2 :1: Attitude conventionnelle :

L’attitude la plus largement admise fait appel a ’utilisation de solutés
cristalloides isotoniques (solutés de Ringer lactate®), éventuellement associés a
des colloides naturels. En Europe, le seul colloide naturel utilisé est 1’albumine
diluée ou concentrée, mais le plasma frais a été utilis€é en Amérique du Nord. Le
volume a administrer est estimé par une formule tenant compte du pourcentage
de surface brilée, déterminant le volume a perfuser pour les premicres 24
heures. La formule du Parkland Hospital (65) propose de perfuser 4 ml/kg par
pour cent de SC briilée de cristalloides isotoniques, la moiti¢ en 8 heures et
I’autre moitié en 16 heures. La formule d’Evans, proposée en 1952, associe 2 1
de soluté¢ glucosé a 5 % a 1 ml/kg par pour cent de SC briilée de cristalloides

isotoniques et autant de colloides naturels pour les premiéres 24 heures.
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La formule de Brookes, treés proche de la précédente, propose 1,5 ml/kg par
pour cent de SC briilée de cristalloides, 0,5 ml/kg par pour cent de SC briilée de
colloides, et 2 1 de glucosé pour les besoins de base. La présence de 1ésions

d’inhalation fait majorer I’estimation des besoins de 30 a 40 %.

Ce volume de perfusion prédéterminé est ensuite ajusté selon des
parametres simples, comme le volume de la diurése horaire, la pression artérielle
et la fréquence cardiaque, ou la valeur de I’hématocrite. Une diurése horaire
comprise entre 0,5 et 1 ml/ kg/h chez I’adulte, une pression artérielle moyenne a
70 mmHg restent pour certains de bons indicateurs de la perfusion tissulaire. Le
recours aux vasopresseurs est proposé lorsque des apports estimés adaptés ne
corrigent pas I’hypotension. La mesure de la pression artérielle invasive est

recommandée au-dessus de 30 % de surface corporelle briilée.

L’hématocrite est un parametre paraclinique simple. Il est constamment
¢levé, et une valeur basse doit faire rechercher une Iésion traumatique
hémorragique passée inapercue ou une hémolyse. La normalisation de
I’hématocrite n’est jamais obtenue en utilisant des cristalloides, et il semble

souhaitable de le maintenir en dessous de 50 %.

L’approche par une formule simple ajustée sur les paramétres cliniques se
heurte & des limites. Une étude rétrospective rapporte une quantité perfusée
largement supérieure a la quantité¢ prévue par formule chez 58 % des brilés
traités par cristalloides seuls (66). De méme, les données cliniques et
paracliniques simples semblent conduire a des apports insuffisants ou inadaptés

par rapport aux données du cathétérisme cardiaque droit (67,68).
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Par ailleurs, I'utilisation des cristalloides seuls ¢€léve la pression intra-
abdominale au-dela du seuil des complications dans presque tous les cas (chez
des briilés graves), alors que ['utilisation des colloides n’a pas cet effet (69).
Aussi  est-il  légitime de s’interroger sur les limites de [’approche

conventionnelle, et sur les apports d’un monitorage plus moderne.
2 :2:2 : Apports du monitorage moderne :
L’utilisation des données du cathétérisme cardiaque droit

(Pression d’occlusion de I’artére pulmonaire), les parametres globaux
d’oxygénation (transport et consommation en oxygene), puis la thermodilution
transpulmonaire (volume sanguin intrathoracique indexé ou ITBV, systémes
Picco® et Cold®), ont fait ’objet d’investigations chez le briilé grave. Dans
plusieurs études de cohorte, aux effectifs réduits, ils apparaissent non corrélés
aux données cliniques simples (diurése, pression artérielle), et leur utilisation
entraine une augmentation des volumes perfusés (70, 71, 72). Plus récemment,
une ¢étude a comparé une réanimation hémodynamique conventionnelle
(cristalloides seuls pendant 24 heures selon la formule du Parkland Hospital puis
colloides, recours a des catécholamines autorisés), dans deux groupes de brilés.
Le groupe controle était réanimé selon les parametres simples, le groupe étudié a
I’aide d’une thermodilution transpulmonaire, avec comme objectif un ITBV
supérieur 2 800 ml. La mortalité n’était pas différente, mais le groupe monitoré
par thermodilution recevait des volumes plus importants de cristalloides, sans

atteindre les objectifs fixés (67).

La mesure des variations de pression artérielle sous ventilation mécanique
n’a pas fait ’objet d’investigations comme index de précharge chez le brilé¢,

mais est utilisable (73).
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Une autre approche cible les circulations régionales, la circulation
splanchnique par la mesure de la pression partielle en CO2 gastrique (avec
calcul du pH intramuqueux ou pHi), ou les circulations cutanées par la pression

tissulaire en oxygene (Pti02).

Une étude descriptive effectuée sur sept brilés a investigué ces deux
parametres, au cours d’une prise en charge hémodynamique conventionnelle
(cristalloides, formule de Parkland). Elle confirme I’existence d’une hypoxie
régionale, concernant la circulation splanchnique (pHi a 6,7), mais aussi dans les
territoires cutanés brhalés et indemnes (74). Cette ischémie (au moins

splanchnique) aggrave le pronostic (75).

En conclusion, I’approche conventionnelle ne normalise pas la volémie et
laisse persister une ischémie régionale. L’utilisation d’un monitorage invasif
augmente les volumes perfusé€s, mais n’améliore pas le pronostic. En I’absence

de preuve, les deux approches sont utilisables.
2 :2 :3 : Cristalloides hypertoniques, colloides :

.a : Soluté salés hypertoniques :

L’utilisation de solutés salés hypertoniques (NaCl 7,5 %) est séduisante,
puisque 1’on espere une diminution des volumes perfusés, une restauration plus
rapide de la volémie et une moindre production d’cedéme. Des études
expérimentales créditent ces solutés d’une action anti-inflammatoire et d’une
amélioration de la fonction cardiaque. L’épargne de fluide, I’action favorable sur
la fonction cardiaque, la moindre incidence d’hyperpression intra-abdominale

sont ¢galement rapportées chez I’homme.

66



Ces données cliniques restent fragmentaires, et une ¢étude (recueil
prospectif, comparé a une série historique) rapporte a ’inverse une surmortalité
et une incidence accrue d’insuffisance rénale lors de I’utilisation de solutés

hypertoniques.

Par ailleurs, le maniement pratique des cristalloides hypertoniques est
malaisé car I’hypernatrémie constitue rapidement une limite. Pour I’heure, il
semble que leur utilisation soit réservée a des situations particulieres, comme la
médecine de catastrophe ou se pose un probléme logistique, ou I’association des
brilures & un traumatisme cranien grave, lorsque 1’apport d’eau libre peut

induire une hypertension intracranienne.

.b : Colloides :

Les colloides artificiels ou naturels ont les avantages théoriques d’une
demi-vie intravasculaire prolongée, d’une meilleure efficacité pour la correction
de la volémie, d’un rétablissement de la pression oncotique et d’une moindre
contribution a I’cedéme. Pourtant, ils ne sont pas utilisés dans les premicres
heures car ils sont accusés d’augmenter le risque de complications pulmonaires.
Cette notion repose sur des travaux trés anciens, qui n’ont pu étre confirmés

depuis.

Les colloides artificiels sont utilisés de fagon ponctuelle, pour corriger

rapidement un collapsus 1i¢ a une hypovolémie profonde.

.c : Solutions d’albumine :

L’utilisation de solutions d’albumine fait également débat chez le brilé. Ce
colloide naturel assurant 80 % de la pression colloido-osmotique du plasma est

une protéine de transport et joue un role dans I’équilibre acido-basique.
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L’albuminémie est toujours basse chez le brilé grave, par baisse de
synthese, fuite dans I’interstitium, pertes cutanées et digestives. Il n’existe pas
de preuves d’un bénéfice a I’utilisation de ce soluté, pourtant logique. De plus,
une méta-analyse a mis en évidence une augmentation de la mortalité chez les
brilés ayant recu de I’albumine. Cependant, en raison de biais méthodologiques,
la conclusion de cette analyse ne peut pas étre retenue et, dans 1’état actuel des

connaissances, 1’albumine peut étre utilisée chez le brilé.
2 :2 :4 : Comment conduire la réanimation en pratique ?

La prise en charge initiale du briilé grave impose un remplissage vasculaire
agressif pour corriger le choc initial. L’utilisation de formules pour en estimer
les besoins, la surveillance des parametres simples, est consensuelle.
L’utilisation ponctuelle de colloides artificiels, pour corriger rapidement un
collapsus, et I'utilisation de vasopresseurs pour maintenir le niveau de pression

artérielle au-dessus de 70 mmHg le sont ¢également.

L’utilisation de I’albumine a fait I’objet de recommandations (addendum a
la conférence d’experts concernant 1’utilisation de D’albumine par les
anesthésistes réanimateurs). Pour les brilures de faible surface, seuls les
cristalloides sont utilisés. Entre 15 et 50 % de SC brilée, on introduit I’albumine
si possible aprés la 8° heure ; au-dela, son utilisation peut étre requise de fagon
plus précoce. Il est recommandé d’utiliser I’albumine diluée a 4 %. Son
utilisation est, de plus, conditionnée a I’existence d’une hypoalbuminémie (seuil

25430 g/l).

La réanimation du choc initial est considérée comme terminée lorsque la
fuite interstitielle disparait, c’est-a-dire lorsque I’cedéme ne progresse plus. Cela

est attendu entre la 18 et la 30° heure aprés 1’agression thermique. Les apports
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devront alors couvrir les besoins de base majorés des pertes par évaporation au

travers de la brilure. Le tableau 6 décrit les besoins en remplissage vasculaire

attendus au cours des 2 premiers jours (76).

Tableau 6 : Besoins en remplissage vasculaire au cours des 2 premiers jours apres

briilure, estimés d’aprés la surface de la briillure, en excluant les zones de premier geg¢

(65).

8 premiéres heures

16 heures suivantes

2° jour

Surface briilée inférieure
a 15 % (en excluant les
zones de premier degré)

Ringer lactate” 2
mlkg/% de  surface
corporelle brilée. Débit a
moduler en fonction des
parameétres vitaux

Ringer lactate” 2
ml’kg/% de  surface
corporelle brillée. Débit a
moduler en fonction des
parameétres vitaux

Les apports
correspondent a la moitié
du volume perfusé le
premier jour

Surface briilée entre 15 et
50 % (en excluant les
zones de premier degré)

Ringer lactate”™ 2
ml/kg/% de  surface
corporelle brilée. Débit a
moduler en fonction des
parameétres vitaux

Ringer lactate”™ 2
ml’kg/% de  surface
corporelle brillée. Débit a
moduler en fonction des
paramétres vitaux ou du
monitorage invasif

Albumine a 4 % 1
ml/kg/% de  surface
corporelle  brilée  si
I’albuminémie est

inférieure a 25 g/l

Les apports
correspondent a la moitié
du volume perfusé le
premier jour

Surface briilée supérieure
a 50 % (en excluant les
zones de premier degré)

Ringer lactate”™ 2
ml/kg/% de  surface
corporelle brilée. Débit a
moduler en fonction des
parametres vitaux.

Albumine a 4 % si
albuminémie < 25 g/l

Ringer lactate”™ 2
ml’kg/% de  surface
corporelle brillée. Débit a
moduler en fonction des
paramétres vitaux ou du
monitorage invasif

Albumine a 4 % 1

ml’kg/% de  surface
corporelle  brilée  si
I’albuminémie est

inférieure a 25 g/l

Les apports
correspondent a la moitié
du volume perfusé le
premier jour

* Le débit des apports est modulé selon les paramétres vitaux, comprenant un débit de diurése entre 0,5 et 1 ml/kg/h, une
fréquence cardiaque entre 80 et 110 bat/min chez I’adulte, une pression artérielle moyenne au-dessus de 60 mmHg.
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2.3 : Support ventilatoire :

La poursuite d’une ventilation mécanique s’impose des que 1’oxygénation
est dégradée, ou que la sédation est nécessaire a la réalisation des soins. La
dégradation de I’oxygénation est multifactorielle, associant les 1ésions directes
d’inhalation, I’obstruction de I’arbre trachéobronchique par les suies, puis la
réaction inflammatoire systémique et I’infection bactérienne acquise sous

ventilation.

Le diagnostic des Iésions d’inhalation fait appel a I’anamnese (brilure en
milieu clos, fumées), a la présence d’anomalies radiologiques sur le cliché
standard ou sur un scanner thoracique, et a la réalisation d’une fibroscopie
bronchique dés la prise en charge initiale. L’aspect bronchoscopique est
I’¢lément sémiologique le plus important, et la gravité de 1’atteinte muqueuse
prédit I’évolution vers un état d’agression pulmonaire aigu€ (77 % des patients

avec des lésions muqueuses profondes.

Il est raisonnable de traiter ces patients a I’identique des autres patients de
soins intensifs, avec titration de la pression expiratoire positive (PEP),
ventilation protectrice et recours au monoxyde d’azote (NO) inhalé pour corriger
une altération profonde de I’hématose. Ces stratégies n’ont toutefois pas été
¢valuées chez le brhlé. La ventilation par oscillation a haute fréquence et la
ventilation par percussion a haute fréquence sont slres et efficaces pour

améliorer I’oxygénation apres brilure.

L’utilisation d’héparine en aérosol limite la réaction inflammatoire
pulmonaire aprés inhalation de fumée sur un modele animal. Une administration
systétmatique d’héparine et de N-acétylcystéine en aérosol diminue les

atélectasies, les réintubations et la mortalit¢ dans une étude clinique (77).
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2.4 : Chirurgie d’urgence :

Le premier pansement s’accompagne d’un nettoyage exhaustif et de
I’inventaire des lésions, avec cartographie et quantification des différentes
profondeurs. Cette cartographie n’est réalisable qu’aprés le nettoyage et

I’avulsion des tissus dévitalisés.

Les tables de Lund et Browder sont utilisées. La réalisation de photos
numériques est un appoint intéressant. La surface et la localisation des Iésions
profondes déterminent la stratégie chirurgicale (chirurgie décompressive puis

programme d’excision-greffe).

La réalisation d’un pansement, aprés application d’un topique

antibactérien, a pour but la prévention de I’infection cutanée.

Les topiques utilisés comprennent la sulfadiazine argentique
(Flammazine®), la sulfadiazine argentique additionnée de nitrate de cérium
(Flammacérium®), et I’acétate de mafénide (Sulfamylon®). La sulfadiazine
argentique a d’excellentes propriétés antibactériennes, pénétre dans I’escarre,
mais le pansement doit étre renouvelé toutes les 24 heures, voire deux fois par
jour. L’addition de nitrate de cérium procure un effet tannant, transformant
I’escarre en cuir avec des propriétés mécaniques qui vont protéger les plans
profonds. Par ailleurs, le cérium semble limiter la réponse inflammatoire
systémique. L’acétate de mafénide est utilis¢é en France lorsqu’il existe des
germes résistants colonisant les lésions, particulierement le Pseudomonas

aeruginosa, sur la base d’une autorisation temporaire d’utilisation (ATU) (78).
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3 : Prise en charge chirurgicale :

La prise en charge de briilés graves comprend plusieurs types de chirurgie :
chirurgie de décompression, chirurgie d’excision et de couverture définitive,
chirurgie de couverture transitoire, et procédures générales comme la

trachéotomie ou la dérivation des maticres fécales par colostomie.

De plus, des chirurgies réparatrices a distance, ayant pour but une
amélioration fonctionnelle des séquelles, sont réalisées apres consolidation des

Iésions, souvent plus de 1 an apres la brilure.
3.1 : chirurgie d’urgence :

La premicre chirurgie est une chirurgie de décompression, et concerne les

membres, le thorax ou I’abdomen.

Elle a pour but de limiter la compression induite par 1I’cedéme développé
dans les zones briilées et autour des zones brilées. Elle réalise une incision de la
zone briilée (escarrotomie) et du fascia (fasciotomie), en général latérale au

niveau des doigts, des membres ou du thorax.

Le chirurgien constate la restauration de la perfusion périphérique, et le
pansement des incisions et de la brllure est réalisé. On peut constater la
restauration d’une compliance thoracique satisfaisante et d’une ventilation

mécanique a pression acceptable.

Il s’agit d’une chirurgie urgente qui, si elle est indiquée, doit étre effectuée
dans les 12 premicres heures. Elle peut étre réalisée par un chirurgien
orthopédiste sans compétence particuliere concernant la chirurgie du bralé. Il

s’agit d’une chirurgie fréquente dans un contexte de médecine de catastrophe.
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Environ la moiti¢ des patients chez qui une chirurgie de couverture sera

nécessaire doivent bénéficier d’une chirurgie décompressive(108).

Figure 13 : Trajets des escarrotomies ou incisions de décharge. Schéma d’escarrotomie

du corps (A), du cou (B) et de la main (C).
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3.2 : Excision-greffe précoce :

L’excision précoce des briilures profondes est proposée depuis 1970 (79).
Cette excision tangentielle permet la mise en place d’une autogreffe cutanée
mince sur un sous-sol viable, et on en attend une réduction de la mortalité
infectieuse et une diminution de I’évolution vers le syndrome de réponse

inflammatoire systémique, généré par I’escarre de la briilure. (Figure 14)

Figure (14) : Prélevement de peau saine, par un dermatome électrique, lors d’une

excision greffe chez un briilé
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Les interventions d’excision et ou des greffes sont trés hémorragiques, avec
des pertes tres diversement évaluées ( 1,3 a 3 mL / cm’ excisé ; 100 a 300 mL /%
de SCT excisée ; 2,5% de masse sanguine / % ; 1L de sang par 10%) Les

moyens de contrdle sont locaux et généraux.

Les moyens généraux comprennent les controles thermique et tensionnel, la
chronologie, la localisation et la surface des zones excisées, le choix des zones

de prélévement.

L hypothermie aggrave le saignement, il convient d’opérer dans une salle
maintenue a 25°C, idéalement 30°C , d’utiliser les moyens de réchauffement
externes, de recouvrir les zones non opérées et de réaliser le pansement des
qu'une zone est opérée. Les excisions tangentielles et les zones donneuses
saignent d’autant plus que la pression artérielle est ¢élevée. Une systolique de

120 mmHg est le maximum.

Dans les 3 premiers jours post-briilures, le patient est en état
d’hypocoagulabilit¢ et cedématié si bien que 1’hémostase chirurgicale est
difficile. Bien que I’état inflammatoire et la vasodilatation augmentent le
saignement, i1l semble cependant utile (zones a excisées mieux délimitées,

hémostase chirurgicale plus simple) de ne débuter la chirurgie qu’apres J3.

La surface excisée totale ne doit pas dépasser 20% SCT. Il est nécessaire
d’anticiper le saignement, et 1’on constate que les membres sont moins
hémorragiques que le tronc. L’expansion 3/1 des greffes permet de limiter le

saignement en réduisant la surface prélevée.

Les moyens locaux sont le garrot, les vasoconstricteurs, la stratégie

chirurgicale (type d’excision, chronologie) et le protocole post opératoire.
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Les garrots rendent I’hémostase plus délicate, peuvent étre compliqués a
mettre en place chez les briilés étendus et ne feraient que retarder le saignement,

qui survient alors en post opératoire.

Le tamponnement des zones excisées par du sérum adrénaliné est tres

rapidement efficace et ne donne pas lieu a des effets généraux significatifs.

L’excision tangentielle est longue et I’hémostase y est difficile, ce qui la
rend nettement plus hémorragique. En revanche, elle est moins délabrante car
respecte les tissus sains. L’avulsion (excision a I’aponévrose) est plus rapide,
I’hémorragie est plus aisée a controler mais elle est source de séquelles plus
importantes ainsi que d’une majoration des pertes hydriques et protéiques. Elle
doit étre réservée aux brilures profondes et aux patients ne pouvant tolérer une

hémorragie importante.

La durée peut étre raccourcie en travaillant & 2 équipes, mais en respectant

une hémostase pas a pas. Il convient de progresser d’une maniere centrifuge.

En post opératoire, I’utilisation initiale de pansements compressifs peut étre
utile. La surveillance du pansement permet de dépister une reprise du
saignement, que l’on pourra traiter soit par sérum adrénaliné soit par

I”’hémostase chirurgicale (50).
3.3 : Couvertures temporaires, substituts dermiques :

Les produits de couverture temporaire sont utilisés sur les zones
superficielles, sur les zones dont la profondeur est intermédiaire et dont on ne
peut déterminer si elles cicatriseront ou devront étre greffées ou sur les zones en
attente de greffe. On utilise des membranes semi-perméables comme le
Biobrane®, membrane siliconée doublée d’une membrane nylon, mimant une

couche dermique (le nylon) et un épiderme protecteur (Le silicone). Est
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¢galement utilisée dans cette indication de la peau de cadavre, issue de don
d’organe et stockée en banque de tissus. Il existe également des produits
acellulaires dérivés de peau humaine ou de peau de porc, conditionnés

industriellement.

Les substituts dermiques sont plus complexes et plus ambitieux, et ont pour
but de remplacer I’autogreffe, sans y parvenir de fagon satisfaisante a ce jour. Le
produit le plus utilisé est une matrice de collagéne doublée d’une membrane de
silicone, I’Integra™, qui va étre vascularisée en quelques semaines a partir du
sous-sol apres excision, et fabriquer un derme fonctionnel (épais et souple) par
colonisation des fibroblastes du patient. Il exige une autogreffe trés fine apres sa

prise, puisqu’il ne régénere pas de couche épidermique.

Il existe des produits plus €laborés encore peu diffusés qui proposent aux
cliniciens des matrices de collagéne colonisées de fibroblastes sur la face
dermique et de kératinocytes sur la face externe. La peau est ainsi reconstituée
dans ses deux couches, avec une jonction dermoépidermique solide. Les

résultats sont prometteurs, le colit inconnu, 1I’expérience limitée (80).
3.4 : Autres procédures chirurgicales :

La colostomie de décharge est proposée pour éviter la contamination fécale
répétée des brilures périnéales. Les brilures périnéales peuvent concerner
jusqu’a 20 % des patients d’un centre spécialisé. Le traitement conservateur
consiste en des soins locaux aux antiseptiques, et a une greffe différée. Ce
traitement peut étre pris en défaut, avec évolution vers une surinfection a
entérobactérie incontrolable. Utilisée chez I’enfant comme chez 1’adulte, la
colostomie présente une morbimortalit¢ semblant moins importante que le

risque de sepsis a entérobactérie venant d’une brillure périanale profonde
(81,82).
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La réalisation d’une colostomie au travers d’une zone cutanée couverte par

autogreffe a été réalisée semble-t-il sans difficulté (81).

La trachéotomie chirurgicale ou percutanée est utilisée comme chez les
patients de réanimation lorsque la durée de ventilation prévisible excéde 2
semaines (83). Elle simplifie les soins, les anesthésies itératives pour
pansements, la ventilation prolongée. La technique percutanée semble
préférable, avec moins d’infections locales, et moins d’infections pulmonaires

(84). Elle peut étre réalisée a travers une zone brilée.

Lors de Iésions palpébrales profondes, il est proposé de réaliser, apres la
phase d’cedéme, c’est-a-dire vers le 4° jour, une tarsorraphie temporaire ou
blépharorraphie. Elle permet, dans un premier temps, la protection cornéenne, et

va prévenir la rétraction palpébrale et en limiter les séquelles.
4 : Réanimation a la période secondaire :

La réanimation a la période secondaire est dominée par les complications
infectieuses et 1’évolution éventuelle vers le syndrome de défaillance viscérale
multiple, par ’hypercatabolisme et la dénutrition, et par la gestion des actes

chirurgicaux et des pansements.
4.1 : Apports hydroélectrolytiques :

Aprés la période initiale marquée par des apports hydrosodés
considérables, les besoins diminuent fortement lorsque les cedémes cessent de
progresser. Ces cedémes vont diminuer en 1 semaine, avec remise en circulation

des liquides stockés.
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Les besoins concernent I’hydratation de base, majorée des pertes par
¢vaporation au travers de la brilure. Il est habituel d’observer des besoins
faibles en sodium mais une majoration des besoins en potassium (souvent 120
mmol/j de potassium, soit 9 g de KCl). Les apports en phosphore et en calcium

sont imprévisibles et doivent étre guidés par les dosages plasmatiques.

On peut estimer les besoins hydriques en fonction de la surface briilée avec

la formule suivante :

e Besoins hydriques (en ml pour 24 heures) = 1 500 x surface corporelle
totale (m”) (besoins de base) + (35 + % de SC brilée) x 24 (pertes évaporatives)
(89).

L’utilisation du lit fluidis¢é comme support augmente les pertes par

évaporation.

Le volume de diurése horaire n’est plus adapté aprés la phase initiale pour
ajuster les apports. La polyurie osmotique est fréquente, liée a ’hyperglycémie,
aux apports en colloides, a la nutrition. Un objectif adapté est un volume de
diurése de 1 500 a 2 000 ml/j chez I’adulte. La natrémie, les variations du poids,
I’examen clinique, contribuent a ajuster les apports hydroélectrolytiques. Le
Tableau 7 décrit les formules couramment utilisées pour prescrire les apports

hydriques et nutritionnels.
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Tableau 7 : Apports hydro électrolytiques et nutritionnels d’un briilé grave a la période

secondaire (aprés la premiére semaine).

Exemple de calcul : briilé de 70
Formule de calcul kg, 1 m 80, 40 % de

SCB

1500 x 1,88 + (35 +40) x 24 =4

Apports hydriques (ml/j) 1 500 x SCT + (35 + SCB) x 24 600 ml
Electrolytes Faibles besoins en sodium 6 g NaCl
Forts besoins en potassium 9 gKCl

Phosphore et calcium imprévisibles
Nutrition (kcal/j) 25 x poids +40 x SCB 25 x 70 4+ 40 x 40 =3 350 kcal
Fraction lipidique 20 % des calories non protidiques

Protides 2 g/kg

SCT : surface cutanée totale en m>. SCB : surface cutanée brilée en % de SCT.

4.2 : Nutrition :

La brilure induit une période d’hypercatabolisme trés prolongée, avec un
métabolisme au repos a neutralité thermique qui représente, pour un brilé avec
40 % de SC lésée, 180 % des valeurs de base a la période initiale, 150 %
pendant la période de cicatrisation, et qui reste supranormal plusieurs mois apres
I’agression (110 % a 1 an)(86). On observe un emballement du renouvellement
des protéines, une lipolyse et une néoglucogenese trés augmentées, et un profil
hormonal qui favorise le catabolisme musculaire. La température centrale est
maintenue 2 °C au-dessus des valeurs de référence(87). L’évolution naturelle du
briilé est un amaigrissement important, avec fonte musculaire majeure, méme en

réalisant une alimentation orale maximale.
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Les complications infectieuses et le retard a la couverture des zones briilées
augmentent 1’hypercatabolisme. A [D’inverse, 1’excision-greffe précoce Ia

diminue(88).

Il est admis d’évaluer les besoins caloriques du briilé a 25 kcal/kg/j plus 40
kcal par pour cent de SC brilée par jour, ce qui correspond environ a un
doublement de la ration calorique normale pour une briilure de 45 % de SC. Une
association alimentation entérale et parentérale précoce ne semble pas
bénéfique(89), et la nutrition entérale totale précoce a été créditée d’une
réduction de I’hypercatabolisme dans deux études(90,91), ce que ne confirme
pas une étude plus récente(92). Cette méthode reste pour I’heure la référence, et
une alimentation entérale continue précoce permet de maintenir le poids
antérieur. L’administration parentérale est réservée aux patients chez qui la voie

entérale est impossible ou limitée (intolérance, iléus).

Les besoins protéiques sont importants, de ’ordre de 2 g/kg/j ; la ration
calorique privilégie les glucides, avec un effet d’épargne azotée lorsque la

fraction lipidique est limitée a 20 % des calories non protidiques (93).

Une étude clinique suggére un effet bénéfique de la supplémentation en
ornithine a-cétoglutarate (Cetornan®)(94). Les résultats concernant la
supplémentation en glutamine sont discordants(95,96). La supplémentation large
en vitamines A, C et E, ainsi qu’en oligoéléments est logique, puisque des

déficits prolongés sont habituellement observés chez le brilé.

Outre la nutrition, un certain nombre de mesures ont pour but le controle de
I’hypercatabolisme. Le maintien a température neutre (28 a 32 °C), I’excision et
la couverture précoce, ainsi que le controle des états infectieux obéissent a ce

but. L’autre approche est médicamenteuse, avec comme but le contrdle de
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I’augmentation de la concentration des hormones cataboliques. L hormone de
croissance recombinante, 1’insuline-like growth factor (IGF-1), la parathormone,
ont fait ’objet d’investigations mais ne peuvent pas étre recommandées en
raison de leurs effets secondaires. L’administration d’insuline est aussi
recommandée comme pour tous les patients de soins intensifs, et a un effet
anticatabolique(97). La testostérone a également un effet anabolisant, et son
analogue stéroide, I’oxandrolone, a été¢ évaluée par une étude controlée sur une
population de 14 enfants briilés, par voie orale a la dose de 0,1 mg/kg toutes les
12 heures, avec un effet favorable(98). Le propranolol a également fait I’objet
d’investigations cliniques, et est efficace et slr pour réduire la perte musculaire

apres briilure, chez I’enfant, a une posologie qui réduit la fréquence cardiaque de

20 %(99).
4.3 : Gestion de I’infection :

Les infections acquises au cours de I’hospitalisation en soins intensifs de
brilés sont fréquentes puisqu’elles concernent 77 a 90 % des patients.
L’infection est la principale cause de déces des patients sans tares cardiaques ou
pulmonaires préexistantes ou tres 4gés(100). On observe les infections associées
aux dispositifs invasifs, comme dans les autres services de soins intensifs, et les
infections des brilures elles-mémes. Les données épidémiologiques provenant
du National Nosocomial Infections Surveillance System donnent des valeurs de
référence pour les densités d’incidence, avec un taux rapporté (entre 1992 et
2001 aux Etats-Unis) de 12 infections pulmonaires pour 1 000 jours de
ventilation mécanique, de 6,1 infections urinaires pour 1 000 jours de sondage
urinaire, et de 7 bactériémies pour 1000 jours de cathétérisme vasculaire(101).

Ces chiffres sont les plus élevés des services de soins intensifs pour les
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infections liées aux cathéters vasculaires et urinaires, et sont parmi les plus
¢levés pour les infections pulmonaires. Seuls les services traumatologiques ont
des chiffres comparables. Pourtant, 1’utilisation de cathéters est moins fréquente
dans les services de brilés que dans les autres types de soins intensifs. Trois
¢tudes prospectives récentes, utilisant les définitions du Center for Disease
Control (CDC), rapportent des densités d’incidences plus élevées encore, en
particulier pour les infections pulmonaires (26 a 41 pneumopathies pour 1 000
jours de ventilation)(100, 103). Une seule étude rapporte une densité d’incidence
trés basse (2,2 épisodes pour 1 000 jours de ventilation) lorsque les mémes
criteres sont utilisés. Toutefois, dans le méme travail, en utilisant les critéres
diagnostiques cliniques, la densité d’incidence est comparable(104). Le principal

facteur de risque rapporté est la présence de 1ésions d’inhalation(102).

La gestion de I'infection nosocomiale liée aux dispositifs invasifs n’est pas
différente chez le briilé par rapport aux autres services de soins intensifs. Il est
recommand¢ d’utiliser des critéres diagnostiques précis, protocolisés, et de
limiter les traitements antibiotiques aux patients présentant ces critéres. Le
diagnostic clinique peut entrainer une surestimation de I’infection et des

traitements injustifiés(104).

L’infection de la brilure concerne 24 a 31 % des patients(100,104). Les

critéres diagnostiques ont été précisés :
* présence de sécrétions purulentes sur la brilure ;

» modification de son aspect ou décollement de la greffe dans les 2 jours

qui suivent sa pose ;

+ présence d’un syndrome infectieux biologique(105).
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La valeur respective de biopsies cutanées ou d’écouvillonnages n’est pas
connue, la difficulté pratique étant le choix de la localisation de la biopsie. Les
micro-organismes les plus fréquemment en cause dans les trois études
prospectives déja citées sont le Staphylococcus aureus (la moitié des germes), le
Pseudomonas aeruginosa et I’ Acinetobacter baumanii, suivis de 1’ Enterobacter
aerogenes. Les staphylocoques dorés sont résistants a la méticilline dans environ
la moitié des cas, le Pseudomonas aeruginosa résistant a la 1évofloxacine et a la
ciprofloxacine dans un tiers des cas, a la ceftazidime dans 15 % des cas(104).
L’étude réalisée en Suede rapporte, a I’inverse, une absence de résistance des
staphylocoques dorés a la méticilline et du Pseudomonas aeruginosa a la
ceftazidime(700). Le Pseudomonas aeruginosa a un potentiel épidémique
certain, avec plusieurs ¢épidémies rapportées occasionnant des épisodes

infectieux sur plusieurs mois, dans différents sites sur plusieurs patients(106).

Il existe des épidémies dans les unités n’utilisant pas la balnéothérapie,
mais cette thérapeutique semble responsable a elle seule d’épidémies et de
transmissions croisées. Une ¢€tude historique rapporte une réduction de Ia
mortalité¢ infectieuse, une réduction et un délai plus long d’apparition du
Pseudomonas aeruginosa, une diminution des contaminations croisées a ce

germe(106 ,107) lorsque la balnéothérapie n’est pas employée.

Il n’existe pas de données pour argumenter I’utilisation prophylactique de
traitements anti-infectieux. Toutefois, le portage d’un Staphylococcus aureus a
I’admission est un facteur de risque d’infection au méme germe. L’éradication
de ce portage a I’admission est suggérée, et devrait faire 1’objet d’essais

cliniques.
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Finalement, la prise en charge de I’infection de la brilure repose sur le
choix du topique, la fréquence des pansements, I’isolement des patients (gants et
blouses jetables), une utilisation restrictive des antibiotiques, des critéres
diagnostiques précis des épisodes infectieux. Le dépistage a I’admission des
bactéries multirésistantes, les prélévements bactériologiques périodiques y
compris cutanés font également partie de cette prise en charge. Limiter la durée
de ventilation et de cathétérisme vasculaire, évaluer la densité d’incidence par
un recueil des épisodes infectieux et du nombre de jours de présence des

cathéters vasculaires et de la ventilation complétent cette gestion de I’infection.
5 : Anesthésie du briilé :

La réalisation d’une anesthésie concerne le briil¢ tout au long de sa prise en
charge : anesthésie pour le premier bilan lésionnel a I’admission, anesthésie pour
chirurgie d’excision-greffe, anesthésie parfois quotidienne pour les pansements
successifs. Les changements physiopathologiques liés a la briilure ont un impact
significatif sur la réalisation de ces anesthésies, avec modification des voies
aériennes, de la pharmacologie des produits, des accés vasculaires, et cela de
facon trés variable et pas toujours prévisible selon la gravité de la brilure et le

stade de 1’évolution de celle-ci.
V : Prise En Charge transfusionnelle

A : Les bases de la transfusion sanguine :

La transfusion sanguine est une méthode thérapeutique substitutive qui
permet de fournir a un malade les ¢léments biologiques (hématies, plaquettes,
leucocytes, protéines plasmatiques) dont il est dépourvu accidentellement ou

constitutionnellement (109).
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L’objectif de la thérapeutique transfusionnelle est de compenser
rationnellement et sélectivement des pertes connues et évaluées, et ce a I’aide

des composants sanguins les plus strs et les plus efficaces.
I/ Sang et dérivés :
1:lesang:

Le sang est un véritable tissu liquide contenu dans les espaces vasculaires,
il comprend une phase liquide, le plasma et des cellules en suspension dans cette

phase, les ¢léments figurés.
Le volume sanguin circulant représente 7 a 8 % du poids corporel.

Les foncions du sang sont nombreuses faites surtout du role de transport
d’oxygéne et des substances nutritives vers les cellules, des produits de
dégradation du métabolisme cellulaire vers les émonctoires, des hormones vers

les cellules cibles et un role d’homéostasie et de défense de I’organisme.

1.1:Leplasma :

Représente presque 4% du poids corporel. Il comporte 95% d’eau et les
5% restantes correspondent a une grande diversité de substances en suspension,
elles comprennent principalement les ions organiques, qui maintiennent
I’osmolarité et le PH dans les limites physiologiques, et les protéines qu’on peut

classer en trois catégories :
e Les albumines :

Servent de transporteurs aux lipides et aux hormones stéroidiens et sont

responsables de la grande part de la pression oncotique.
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e Les globulines :

Divisées en alpha et beta globulines qui servent au transport des lipides et

vitamines liposolubles, et les gamma globulines qui sont des immunoglobulines.
e Les facteurs de coagulation :
Ils incluent principalement le fibrinogeéne et la prothrombine.

1.2 : les éléments figurés du sang :

Ils comprennent les globules rouges, les globules blancs et les plaquettes.

1.2.1 : Les globules rouges :

Ce sont les cellules les plus nombreuses, chaque litre de sang contient 4,6 a
6,5.10"” GR. Leur fonction principale est le transport des gaz respiratoires,

oxygene et dioxyde de carbone, dans I’organisme.

1.2.2 : Les globules blancs :

Le sang contient 4 a 10° globules blancs par litre. Ces cellules jouent un
role capital dans la réponse immunitaire de I’organisme. On distingue 3

catégories :
e Les granulocytes :

Représentant 70% des globules blancs, ils comprennent des polynucléaires

neutrophiles, les éosinophiles et les basophiles.
e [es monocytes :

Ce sont des macrophages ayant un réle immunitaire.
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e Les lymphocytes :

Représentent environ 25% des globules blancs, ils sont de 2types, les
lymphocytes B produisant des anticorps, et les lymphocytes T participant a la

réponse immunitaire cellulaire.

1.2.3 : Les plaquettes :

Les plaquettes sont des fragments cellulaires limités par une membrane, a
un nombre de 150 a 400.10° plaquettes par lire, elles jouent un role important
dans I’hémostase.

2 : Dérivés du sang :

On distingue les produits sanguins labiles (PSL) qui contiennent des
cellules, les plus utilisés en transfusion sanguine et les produits sanguins stables

(PSS), acellulaires définies comme des médicaments dérivés du sang.

2.1 : Produits sanguins labiles :

2.1.1 : Concentrés de globules rouges (CGR) : (110)

Les CGR sont préparés a partir de don de sang total ou a partir d'aphérese.
En France, ils sont tous déleucocytés depuis 1998. Le milieu de conservation des
CGR est la solution SAGM, solution contenant du sodium, de l'adénine, du
glucose et du mannitol. Les CGR sont conservés a une température comprise
entre 2 et 6 °C pour une durée maximale de 42 jours. Le CGR-SAGM a un
contenu en hémoglobine (Hb) qui varie entre 49 et 60 g par unité selon les
méthodes de préparation. Il contient une quantité résiduelle de plasma (jusqu'a
25 ml), de plaquettes et de leucocytes (< 1,10%). Différentes qualifications
peuvent étre appliquées aux CGR selon leurs caractéristiques (phénotypé,

compatibilisé et CMV [cytomégalovirus] négatif) et des transformations peuvent
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étre effectuées (irradiation, déplasmatisation, cryoconservation). Les principales

indications de ces produits chez 'adulte sont résumées dans le Tableau 8

Tableau 8 Principales indications des CGR déleucocytés transformés chez I'adulte.

Transformation Principales indications

Antécédents de réactions transfusionnelles anaphylactiques

majeures
Dépl isati o - . .
cplasmatisation Déficit en IgA sériques avec anticorps anti-IgA chez le receveur
Antécédents de purpura post-transfusionnel
) Phénotype érythrocytaire rare
Cryoconservation ) ) .
Patient poly-immunisé
Avant et pendant un prélévement de cellules souches
hématopoiétiques autologues
Patients traités par greffe de cellules souches hématopoiétiques
autologues et allogéniques, pendant au moins 1 an apres autogrefte
Irradiation et a vie apres allogreffe
Certaines polychimiothérapies anticancéreuses intensives
Dons dirigés intrafamiliaux (encadrés réglementairement)
Déficit immunitaire congénital cellulaire
Qualifications

Patients avec allo-anticorps érythrocytaires (réglementaire)

Patientes de la naissance a la fin de la période procréatrice
Phénotypé (réglementaire)
Patients transfusés de facon itérative

Phénotype érythrocytaire rare

Patients présentant ou ayant présenté ou suspecté de présenter un

Compatibilisé ou plusieurs allo-anticorps €rythrocytaires (réglementaire)
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» CGR phénotypés

Le terme de CGR phénotypé signifie que le CGR n'apporte pas d'antigéne
que le patient ne posséde pas dans les systémes du groupe sanguin RH et KEL.
Le phénotypage s'applique a tous les CGR antigéno-compatibles avec le
receveur pour les 5 antigenes : RH1 (D), RH2 (C), RH3 (E), RH4 (c), RHS5 (e)
du systtme RH (Rh) et KEL1 du systtme KEL (Kell). Le phénotypage est «
¢tendu » lorsque, en plus du phénotype RH-KEL, au moins un antigéne d'autres
systemes (Duffy [FY], Kidd [JK], MNS, Lewis, etc.) est antigéno-compatible
avec le receveur. Les CGR phénotypés sont indiqués chez les femmes non
ménopausées, les patients transfusés de fagon itérative et les patients de groupe
sanguin rare. Le phénotypage étendu est indiqué chez les patients avec allo-

anticorps €rythrocytaire(s) (voir Tableau 8).
» CGR comptabilisés

Il s'agit d'une analyse complémentaire de la recherche des anticorps
irréguliers (RAI) anti-érythrocytaires par la mise en contact du sérum du patient
avec des érythrocytes du CGR a transfuser. Le CGR est dit compatibilisé si
I'épreuve de mise en contact est négative. Les CGR compatibilisés sont indiqués
chez les patients présentant, ou ayant présenté, ou suspectés de présenter un ou
plusieurs allo-anticorps érythrocytaires, et chez les sujets atteints de

drépanocytose (voir Tableau 8).
» CGR cytomégalovirus (CMYV)-négatif

Il s'agit de CGR provenant de donneurs chez lesquels la recherche
d'anticorps anti-CMV est négative au moment du don. Le CGR CMV-négatif est
rare du fait de la haute prévalence de donneurs CMV-positifs (50 a 80 %).
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Indiqué jusqu'a une période récente chez les sujets séverement immunodéprimés
CMV-négatifs, il n'a plus guere d'indications a lI'heure actuelle quels que soient
le terrain, 1'dge ou la pathologie du patient, la déleucocytation systématique

assurant une prévention (111).
» CGR irradiés

L'irradiation avec une dose de 25 a 45 Gy a pour but de prévenir la réaction
du greffon contre I'hote (grafi-versus-host [GVH]). Cette complication rare mais
gravissime est sous-tendue par la présence de lymphocytes qui pourraient agir
contre les antigenes d'histocompatibilité¢ du receveur et proliférer. L'irradiation
prévient la prolifération des cellules mononuclées immunocompétentes sans
altérer la qualité¢ des autres constituants sanguins. Les indications des CGR

irradiés sont résumées dans le Tableau 8.
» CGR déplasmatisés

Les CGR déplasmatisés contiennent moins de 0,5 g de protéines
extracellulaires et ont un contenu tres réduit en plaquettes. Ils sont recommandés
chez les patients ayant des antécédents de réactions transfusionnelles
anaphylactiques majeures et des antécédents de purpura post-transfusionnel
(compte tenu de la déplaquettisation associ€e). Ils sont aussi indiqués en cas de
déficit en immunoglobuline A (IgA) sérique avec anticorps anti-IgA. Le délai de
préparation est de 45 minutes. Ils doivent étre utilisés dans les 6 heures qui

suivent la déplasmatisation.
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» CGR et cryoconservation

La cryoconservation des CGR a des températures inférieures a —30 °C
permet de conserver les CGR pour une durée variant de 4 mois a 20 ans. Apres

décongélation, les CGR doivent étre utilisés dans les 7 jours.

2.1.2 : Plasma thérapeutique : (110)

Le plasma est obtenu soit lors d'un don de sang total, soit lors d'un don
d'aphérese. Le plasma est déleucocyté et habituellement congelé dans de brefs
délais afin de maintenir l'activité biologique des facteurs de coagulation
thermolabiles. Le plasma fait l'objet de dépistage de certaines maladies
infectieuses transmissibles comme les autres PSL, et de sécurisation dont la

méthode differe selon le type de plasma.
1. Les types de plasma thérapeutique disponibles
En dehors d'une exception, il s'agit de plasma frais congelé (PFC).
» PFC sécurisé par quarantaine (PFC-Se)

Le PFC-Se est issu d'aphérése ou de sang total et congelé dans les 24
heures qui suivent le prélevement sans aucun traitement physicochimique. Le
plasma est conservé pendant un minimum de 60 jours, ce qui permet de couvrir
la phase de silence biologique des virus faisant l'objet de dépistage systématique

obligatoire. Le volume est compris entre 200 et 850 ml.
» PFC traité par amotosalen (PFC-IA)

Le PFC-IA est préparé a partir d'un plasma unitaire déleucocyté traité par
un psoraleéne, I'amotosalen-HCI, puis illuminé par les rayons ultraviolets A. Le

plasma est secondairement filtré afin d'éliminer 1'amotosalen et congelé dans les

92



8 heures qui suivent le prélevement. Le volume des PFC-IA est compris entre

200 et 300 ml .
» PFC viro-atténué par solvant détergent (PFC-SD)

Le PFC-SD est préparé a partir d'un mélange de plus de 100 dons du méme
groupe ABO. L'inactivation des virus enveloppés est effectué¢e par un solvant et
un détergent qui sont ensuite ¢€liminés. Ce procédé industriel a conféré
récemment au PFC-SD un statut juridique différent des autres plasmas, le
classant dans la catégorie des médicaments dérivés du sang. Il n'est plus élaboré

par 'Etablissement francais du sang (EFS).
» Plasma lyophilisé (PLYO)

Ce plasma n'est pas congelé mais cryodesséché. Elaboré par le Centre de
transfusion sanguine des Armées, il est destiné aux unités militaires déployées
en opérations extérieures. Il provient d'un mélange d'au maximum 10 dons
différents de groupes sanguins A, B et AB exempts d'anticorps immuns anti-A
ou anti-B pour obtenir un plasma a usage « universel » du point de vue du
groupe ABO. Le PLYO est préparé¢ a partir de plasma traité par amotosalen. Il
doit étre reconstitu¢ au lit du patient avec 200 ml d'eau pour préparation

injectable afin d'obtenir un volume final de 210 ml.
2. Composition

La déleucocytation des PFC ¢élimine la quasi-totalité des éléments figurés
du sang. Le plasma contient I'ensemble des facteurs de la coagulation et les
fractions du complément. Une concentration minimale aprés décongélation de 2
g/l pour le fibrinogene et d'au moins 0,5-0,7 Ul/ml pour le facteur VIII garantit

la préservation de l'activité des facteurs de coagulation.
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Le plasma est le seul produit apportant du facteur V, du plasminogene, de
la protéine S, de la métalloprotéase clivant le facteur Von Willebrand et

certaines fractions du complément.
3. Conservation

Les PFC sont conservés a une température inférieure a —25 °C pour une
durée maximale d'un an. Aprés décongélation au bain-marie a 37 = 2 °C sur une
durée variant entre 30 et 50 minutes et dépendant du volume de la poche, les
PFC doivent étre transfusés dans les 6 heures. Le PLYO est conservé a I'abri de
la lumiere pour une durée maximale de 2 ans a une température comprise entre 2

et 25 °C.
4, Contre-indications

En cas d'allergie aprés transfusion d'un lot de PFC-SD, il est recommandé
d'utiliser un autre lot. Une allergie connue a l'amotosalen et aux psoralénes

contre-indique 1'utilisation de PFC-IA.

2.1.3: Concentrés de plaquettes (CP) : (110)

1. Types de CP

Il existe deux types de CP : ceux obtenus par séparation de dons de sang

total et mélanggs, et ceux obtenus par aphérése (CPA).

Les CPA sont recueillis a partir d'un seul don et contiennent en moyenne
4,8 x 10" plaquettes par CP dont le volume varie entre 200 et 650 ml. Les CPA
sont la seule thérapeutique efficace en cas d'allo-immunisation du receveur dans
le systtme HLA (human leucocytes antigen) et/ou HPA (human platelet

antigen).
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Les mélanges de concentrés de plaquettes standard déleucocytés (MCPS)
proviennent de 4 a 8 produits de méme groupe ABO (entre 2 et 12 donneurs). Ils
contiennent une quantité moyenne de 4,1 x 10'' plaquettes par CP dans un

volume variant de 80 a 720 ml.

En France, CPA et MCPS sont déleucocytés depuis avril 1998 et
contiennent moins de 10° leucocytes. Des transformations peuvent étre
effectuées en plus de la déleucocytation (irradiation, déplasmatisation et
cryoconservation). Des qualifications (phénotypé, compatibilis¢ et CMV-
négatif) peuvent étre attribuées selon leurs caractéristiques. Les indications chez

I'adulte sont résumées dans le Tableau 9.
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Tableau 9 :Principales indications chez I'adulte des transformations et qualifications des

concentrés plaquettaires.

Transformations

Indications

Irradiation

Prévenir la GVH post-transfusionnelle :

— chez les patients porteurs d'un déficit immunitaire congénital
cellulaire avant et pendant un prélevement de cellules souches
hématopoiétiques autologues, médullaires ou sanguines

— chez les patients traités par greffes de cellules souches
hématopoiétiques autologues ou allogéniques deés le début du
conditionnement jusqu'a un an apreés autogreffe et a vie apres
allogreffe

— chez les patients traités par analogues des purines et pyrimidines,
immunoglobulines antilymphocytaires et antithymocytaires

— immunosuppression T profonde hors VIH (par exemple traitement
de maladie de Hodgkin de stade IIIB ou IV)

— en cas de transfusion de CPA issus d'un don intrafamilial quel que
soit le degré de parenté entre le donneur et le receveur

— en cas de transfusion de CP HLA-compatibles quel que soit le degré
d'immunocompétence du receveur si le donneur est HLA identique

ou approchant

Déplasmatisation

Antécédents de réactions transfusionnelles anaphylactiques majeures
Déficit en IgA sériques avec présence d'anticorps anti-IgA chez le

receveur

Cryoconservation

CPA de phénotype (HPA et éventuellement HLA) rare

Qualifications

Phénotypé

Etat réfractaire avec allo-immunisation anti-HLA ou anti-HPA

Compatibilisé

Mémes indications que pour les CP phénotypes avec échec des CPA
phénotypés
Etat réfractaire avec allo-immunisation anti-HLA polyspécifique

CPA : concentrés de plaquettes d'aphérése ; GVH : réaction du greffon contre I'héte ; HLA : human leukocyte
antigen ; HPA : human platelet antigen ; IgA : immunoglobulines A.
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* CP irradiés : les CP irradiés sont exposés a une dose de rayonnements

ionisants de 25 a 45 Gy afin de prévenir la GVH post-transfusionnelle.

+ Déplasmatisation : I'objectif de la déplasmatisation est de ramener la
quantité¢ de protéines extracellulaires inférieure a 0,5 g par unité. Le temps de
mise a disposition des CP déplasmatisés varie de 2 a 24 heures car la
déplasmatisation ne peut pas étre effectuée dans tous les sites transfusionnels. La

déplasmatisation entraine une diminution du rendement post-transfusionnel.

* Cryoconservation : la cryoconservation qui entraine une
déplasmatisation simultanée permet une conservation prolongée des CPA ;
cependant, le rendement transfusionnel est inférieur de 50 % a celui obtenu avec

des CPA frais. Ils sont indiqués pour les phénotypes rares.

* Phénotypage : un CPA est dit phénotypé quand en plus des
déterminations du groupe ABO et de l'antigéne RH1 qui sont systématiques, la
détermination d'antigénes dans les systtmes HLA et HPA est effectuée. Par
définition, les MCP ne peuvent pas avoir la qualification de phénotypés. Ils sont
indiqués en cas d'état réfractaire avec allo-immunisation anti-HLA ou anti-HPA

et thrombopénie centrale chez des patients allo-immunisés.

* Compatibilisé : il s'agit de CPA phénotypés pour lesquels une épreuve
de compatibilité a démontré que le sérum du patient ne contenait pas d'anticorps
HLA et/ou HPA dirigés contre le donneur. Les indications des CPA
compatibilisés sont celles des CPA phénotypés lorsque la transfusion de CPA
phénotypés ne permet pas d'obtenir un bon rendement transfusionnel ou lorsque
la spécificité des anticorps anti-HLA et/ou anti-HPA est trop large et ne permet

donc pas de sélectionner des CPA phénotypés compatibles.
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» CMV-négatif : comme pour les CGR, cette qualification n'a plus
d'indication, la déleucocytation étant censée assurer une prévention de la

transmission du CMV par transfusion pour tous les patients.
2. Conservation

Les CP contiennent un anticoagulant dont la nature varie selon le type de
CP. La durée de validité des CP en France est de 5 jours. Au cours de la
conservation des CP, la concentration de lactate augmente dans le milieu de
conservation et est responsable d'une acidification du milieu, ce qui peut
influencer le rendement plaquettaire. En cas de causes surajoutées de
consommation  plaquettaire  (infection,  splénomégalie,  coagulation
intravasculaire disséminée [CIVD], complication d'une allogreffe), il serait
théoriquement préférable de transfuser des CP ayant une durée de conservation
la plus courte possible, bien qu'il n'y ait pas d'évidence pour supporter cette

pratique.

Les CP sont conservés a une température comprise entre 20 et 24 °C sous
agitation permanente. Apres réception dans le service de soins, les plaquettes
peuvent étre conservées a température ambiante et sans agitation pour une durée

maximale de 6 heures (112).

2.2 : Produits sanguins stables :

Ce sont des concentrés dérivés de pools de plasma. Ils sont indiqués pour le
traitement substitutif de maladies constitutionnelles ou acquises de I’hémostase,
ou pour le traitement des états pathologiques médicaux ou chirurgicaux, leurs
caractéristiques communes sont : une conservation longue (un a trois ans),

inactivation virale pendant le processus de fabrication et un risque résiduel
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faible de transmission de maladies infectieuses. Ils sont classés en cing

catégories :

2.2.1: Albumine :

Se présente sous deux formes destinées uniquement a 1’administration

intraveineuse, la solution a 4% et celle a 20%.

La seule justification a I’apport d’albumine durant la période initiale de la

brilure est la limitation du phénoméne cedémateux en zone non briilée.

Cet apport ne se justifie que passé le délai d’hyperperméabilité transitoire

d’une durée de huit heures et seulement chez les brilés les plus graves :

Atteints sur plus de 30% de la surface corporelle et/ou avec une

albuminémie inférieure a 35 g/l.

L’hypoalbuminémie reflete, durant la phase secondaire de cicatrisation, une
difficulté¢ hépatique a compenser une exsudation cutanée majeure. La correction
de I’hypoalbuminémie ne s’impose qu’au-dessous d’une concentration de 20g/1

(113).
2.2.2 : Autres médicaments dérivés du sang :

* Les immunoglobulines thérapeutiques

Les facteurs de coagulation

Les antiprotéases

Les colles biologiques
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II/ Bases immuno-hématologiques simplifiées de la transfusion :

(110)
eSystéme ABO :

Il s'agit d'un systeme tissulaire présent sur de nombreuses cellules de
I'organisme. Il comporte deux antigénes génétiquement induits : A et B. Le
groupe sanguin est défini par les antigénes présents a la surface des cellules,
donc des érythrocytes. Il y a quatre possibilités d'expression, donc quatre

groupes. Les sujets du groupe O ne présentent ni l'antigéne A, ni l'antigene B.

Chaque sujet possede dans son sérum les anticorps dirigés contre les
antigénes qu'ill ne possede pas sur les érythrocytes. Ce sont des
immunoglobulines de classe IgM, agglutinantes. Ces anticorps sont naturels
(existant en dehors de toute stimulation antigénique) et réguliers (constants,
présents chez tous les individus un peu apres la naissance, persistant toute la
vie). Ainsi, un sujet de groupe A possede des anticorps anti-B, un sujet de
groupe B des anticorps anti-A, un sujet de groupe O posséde a la fois des

anticorps anti-A et anti-B, et un sujet de groupe AB ne possede aucun anticorps.

Pour la transfusion de CGR, la compatibilité¢ dans le systtme ABO est une
regle impérative liée a la dangerosité des anticorps anti-A et anti-B du receveur.

Elle est représentée sur la figure (15).
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Figure 15. Regles de compatibilité pour la transfusion de concentrés de globules rouges

(CGR).

e Systéme RH :

Le respect des régles de compatibilité transfusionnelle pour le systéme Rh
est fondamental. L’Ag D, qui est trés immunisant, doit étre respecté et la

compatibilité pour cet Ag est obligatoire lors de toute transfusion de CGR.

Cette compatibilité signifie que les sujets RH- ne doivent jamais recevoir
de CGR RH+.Ceci conduit en cas d’urgence vitale, chez un patient non groupé,

a transfuser des concentrés O RH - .

Les risques d’immunisation contre les Ag C, c, E, e sont prévenus par

I’utilisation de CGR phénotypés compatibles pour les Ag.

L’injection accidentelle de CGR incompatible provenant d’un donneur
RH+ & un receveur RH-, doit étre prévenue par I’injection précoce d’une dose

appropriée d’Ig anti- D.
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eLe systtme KEL :

Le systeme Kell (ou KEL dans la nomenclature internationale) comporte
plusieurs antigénes dont un majeur, l'antigéne K (ou KEL1), trés immunogene.
Les anticorps anti-KEL1, sont acquis (immuns) et irréguliers. Environ 10 % des
sujets présentent cet antigéne en France. Cet antigene est pris en compte dans le
phénotype érythrocytaire standard et figure systématiquement sur les documents
immuno-hématologiques. On évite l'allo-immunisation anti-KEL1 en transfusant

du sang phénotypé KEL-1.

e Autres systémes de groupe sanguin :

Il en existe plusieurs (114), notamment les systemes Duffy (FY), Kidd
(JK), MNSs (MNS), fonctionnant indépendamment. Moins fréquemment en
cause dans une allo-immunisation, ils peuvent avoir des implications cliniques,
notamment chez les patients transfusés de fagon itérative, et leur identification

est intégrée au phénotype érythrocytaire étendu.
II1/ Indications des transfusions de produits sanguins labiles
3.1 Transfusion de concentrés de globules rouges (CGR)
L’indication repose sur la nature de ’anémie
« [solée ou associée a un déficit volémique (hémorragie aigué).
« Selon la rapidité de son installation et son évolution immédiate.

o Prise en compte d’un taux d’hémoglobine (7 g/dl) pour les sujets sans
antécédents mais @ moduler selon la tolérance cardio-neurologique, la possibilité

d’un traitement étiologique et le rapport risque/efficacité de la transfusion.
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« En cas de transfusion prévisible et programmable (chirurgie a risque
hémorragique important), il faut déterminer la date et la quantité nécessaire
compatibles avec une éventuelle transfusion autologue programmée (TAP) sur

la base d’un maximum de trois unités (115).
3.2 Transfusion plaquettaire
Indications
o Traitement préventif des hémorragies :

o Au cours des thrombopénies centrales : seuil de 10 x 10” plaquettes/L

(a2 moduler en fonction de I’existence de facteurs de risque).

o A D’occasion d’un geste invasif si le taux de plaquettes est inférieur a
50 x 10°/L (une recommandation & 100 x 10°/L pour les interventions

en ophtalmologie et en neurochirurgie.)

o Traitement curatif des hémorragies : au cours d’une thrombopénie

centrale (mais I’efficacité est moindre en cas de thrombopénie périphérique).
« Au cours d’une thrombopathie lors d’actes invasifs.

o Indiquer sur I’ordonnance la derniére numération plaquettaire et le poids

du patient (116).
3.3 Transfusion plasmatique
- Indications :

« Coagulopathies de consommation grave avec effondrement du taux de

tous les facteurs de coagulation.

« Hémorragie aigué avec déficit global des facteurs de la coagulation
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« Déficit complexe rare en facteur de la coagulation lorsque les fractions

coagulantes correspondantes ne sont pas disponibles.

«On y ajoute I’échange plasmatique dans le purpura thrombotique
thrombocytopénique et la microangiopathie thrombotique ou le syndrome

hémolytique et urémique.

- La transfusion de plasma frais congelé (PFC) n’est recommandée

qu’en cas d’association :
« Soit d’une hémorragie, soit d’un geste a risque hémorragique
o Et d’une anomalie profonde de I’hémostase (117).
IV/Les gestes qui s’imposent avant toute transfusion sanguine :

4.1 Examen clinique médical précédant un geste invasif pouvant

nécessiter une transfusion :

« Définir I’indication et les modalités de la transfusion : probabilité, volume
(nombre d’unités), transfusion autologue programmée en cas de besoin

transfusionnel pour chirurgie a fort risque hémorragique.

e Rechercher des antécédents, notamment allo-immuns (grossesse,

transfusion, greffe) et réactions transfusionnelles.

« Informer, le patient ou son représentant légal sur 1’éventualité et la nature
de la transfusion, sur les risques transfusionnels (avec remise d’un document

d’information), sur les possibilités de la transfusion autologue.

 Recueillir I’avis et le consentement écrit du patient ou de son représentant

légal n’est pas obligatoire mais I’information est obligatoire.
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4.2 Prescrire et vérifier les examens biologiques pré-

transfusionnels

« Examens immuno-hématologiques : documents de groupage sanguin
valides), avec double détermination sur deux prélévements distincts ; groupe
ABO-RH1 et phénotypes Rhésus, Kell (RH-KEL1), et si nécessaire
(transfusions itératives, protocole de greffe, femme avec un avenir obstétrical),
détermination des antigénes Kidd, Duffy, MNSs; recherche d’anticorps

irrégulier (RAI) moins de 72 heures avant la transfusion.

« Examens sérologiques (avec le consentement du malade) : VIH, VHC,

taux d’ALAT.
4.3 Prescrire la transfusion

o Prescription de la transfusion par un médecin identifié comme le médecin

prescripteur. (Figure 16)
o S’assurer de I’information éclairée du malade.
o Vérifier ’exécution et les résultats du bilan pré-transfusionnel.

« Rédiger une ordonnance nominative comportant 1’identification du
malade, du service demandeur, le nom et la signature du médecin prescripteur ;
la nature et le nombre de produits demandés; la date et I’heure de Ia
prescription, la date et I’heure prévue de la transfusion, ainsi que, si nécessaire,

I’indication de la transfusion, le poids du patient et la numération plaquettaire

« Joindre le document de groupage sanguin valide aux résultats de la RAI

de moins de 72 heures ou un échantillon de sang pour effectuer ces examens.
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Figure 16 : Bon de demande de PSL
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4.4 Délivrer les produits sanguins selon
« L’ordonnance signée du médecin.

e Les résultats des examens immuno-hématologiques: RAI, test de

compatibilité si nécessaire.

« Le protocole transfusionnel (en fonction des antécédents et du contexte

clinique : irradi¢ CMV....)
« Joindre la fiche de distribution nominative (FDN).
o Indiquer I’heure de distribution.
4.5 Réaliser la transfusion

« Vérification a réception des produits sanguins : conformité des conditions

de transport et concordance des produits délivrés.

« Conservation et utilisation des produits selon des régles impératives :
conservation des CGR entre 2 et 8°C si existence d’un dépot de sang, sinon

utilisation dans les six heures qui suivent I’arrivée dans le service utilisateur.

o Vérifications pré-transfusionnelles au lit du malade (unité¢ de lieu, de
temps et d’action) : Controle ultime au lit du malade : identification précise du
patient, concordance de I’identité du patient sur I’ordonnance, la FDN et le
document de groupage sanguin, concordance du groupe sanguin mentionné sur
la carte du malade avec celui mentionné sur le produit, Contréle ultime de la
compatibilité ABO : prélévement capillaire du patient ; premicre d’une goutte de
la poche a transfuser ; vérification des concordances de réactivité : les globules
rouges a transfuser ne doivent pas étre agglutinés par un antisérum n’agglutinant

pas les globules rouges du receveur. ( Figure 17)
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e Pose de la transfusion sous la responsabilit¢ d’un médecin identifié
comme médecin transfuseur de proximit€é qui doit pouvoir se rendre

immédiatement sur place

o Ouvrir un dossier transfusionnel (118).
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V/ Connaitre les aspects médico-légaux du donneur au receveur :
5.1 Aspects médico-légaux concernant le donneur

Exigences réglementaires relatives au don (Figure 18)

Figure 18 : Fiche de renseignement du donneur
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5.2 Aspects médico-légaux concernant la production de produits

sanguins labiles

e Respect de la conformité aux caractéristiques des produits sanguins

labiles.

« Bonnes pratiques de prélévement : anonymat, bénévolat, consentement,

criteres de sélection des donneurs, conditions de prélévement.
« Bonnes pratiques de préparation.

« Bonnes pratiques de qualification biologique du don: sont effectués
systématiquement le groupage sanguin ABO Rh(D), la RAIL le contrdle de
I’hémoglobine ou de ’hématocrite, les marqueurs virologiques (antigéne HBs,
anti-VIHI1 et 2, anti-HBc, anti-VHC, anti-HTLV-I/II, dépistage de la syphilis et
dépistage génomique viral du VIH et du VHC).

e Recherche des anticorps antipaludéens lors d’un séjour en pays

d’endémique.

« Bonnes pratiques de distribution : conditions de distribution et de

tracabilité des PSL.
5.3 Aspects médico-légaux concernant le receveur

o Information éclairée du patient sur les risques de la transfusion et sur les

examens pré- et post-transfusionnels.

« Réalisation d’examens pré-transfusionnels obligatoires : groupage ABO-

RH1 [ABO Rh(D)], phénotypage et RAIL

« Respect des indications et des contre-indications de la transfusion de

produits sanguins labiles.
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o Ouverture d’un dossier transfusionnel.
« Réalisation du contrdle ultime pré-transfusionnel.
« Tracabilité des produits sanguins et hémovigilance.

e Déclaration des incidents transfusionnels par [D’intermédiaire du

correspondant d’hémovigilance (119).

VI/ Les analyses en immuno-hématologie érythrocytaires en vue

d’une transfusion de produits sanguins labiles

La prévention du risque immunologique qui peut étre secondaire a une

transfusion sanguine repose sur :

«La connaissance des -caractéristiques immunologiques des produits
sanguins labiles et du statut immuno-hématologique du patient au moment de la

transfusion.

« L’adéquation des caractéristiques immunologiques du produit sanguin

avec celles du receveur.

«Le maintien de cette adéquation a chaque étape du processus

transfusionnel.
6.1 Détermination du statut immuno-hématologique du patient

- Par la prescription des analyses visant a détecter les anticorps présents
chez le  patient afin d’éviter le conflit immunologique :
La détermination du groupe sanguin ABO repose sur deux épreuves
complémentaires. Une épreuve globulaire consistant a rechercher les antigénes
A et B sur la membrane érythrocytaire. Une €épreuve plasmatique consistant a

rechercher les anticorps anti-A et anti-B correspondant aux antigénes globulaires
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absents. Cette analyse est indissociable de la détermination de I’antigene RH1
(D). Deux déterminations sur deux préléevements différents sont nécessaires pour
la validit¢ du groupage. La détermination du phénotype RH-KELI et des
antigénes RH2(C), RH3(E), RH4(c), RH5(e) est obligatoirement faite sur

chaque prélevement.

La recherche d’anticorps anti-érythrocytaires: a I’aide de gammes
d’hématies-tests d’origine humaine, réglementairement définies, on dépiste puis
identifie, sur du sérum ou du plasma, les anticorps dirigés contre les antigénes
érythrocytaires autres que A et B. Cette recherche d’anticorps anti-

érythrocytaires comporte deux étapes :

o Un dépistage au terme duquel le laboratoire pourra répondre
« dépistage positif » ou «dépistage négatif » d’anticorps anti-
érythrocytaires. En cas de dépistage positif, [’identification de

I’anticorps est obligatoire

o Une identification consistant a déterminer la spécificité du ou des

anticorps présents.

L’¢épreuve directe de compatibilit¢ au laboratoire (dont I’indication est
restreinte) est une analyse complémentaire de la RAI qui consiste a tester
I’échantillon du receveur vis-a-vis des hématies de la tubulure du produit

sanguin a transfuser. En absence de réactivité, I’unité est déclarée compatible.

-En prescrivant des analyses visant a définir les antigénes présents, afin

d’éviter I’allo-imunisation chez certains patients :

o Le phénotypage RH-KEL1 comprend I’étude des antigénes RH2, 3, 4
et S et KEL1.
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o Le phénotypage étendu consiste a rechercher un ou plusieurs antigénes
érythrocytaires autres que ceux qui sont définis par le groupage ABO-
RhD et par le phénotypage RH-KELI. Les principaux systémes
concernés sont les systémes Duffy, Kidd, MNSs.

6.2 Quand prescrire ces analyses ?

« Groupage ABO-RH1 (Rhésus D) : avant toute transfusion potentielle en

I’absence d’un document déja validé.

« Recherche d’anticorps anti-érythrocytes : dans les 72 heures qui précédent

une transfusion.

« Epreuve directe de compatibilité : dés I’apparition d’un anticorps anti-

érythrocytaire

o Phénotypage RH-KELI1 : jeune fille ou femme avant la ménopause,
patients devant recevoir des transfusions itératives, patients a greffer, patients

présentant un anticorps irrégulier.

« Phénotypage élargi : patients devant recevoir des transfusions itératives,
patients a transplanter, patients présentant un anticorps irrégulier dans un des

systémes concernes.

6.3 Prescrire les analyses en vue de détecter une allo-

immunisation post-transfusionnelle

Ce point repose sur la prescription d’une RAI trois mois aprés le dernier
¢épisode transfusionnel (deux fois par an pour les transfusions itératives)

conformément aux dispositions réglementaires (120).
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VII/ Enoncer les gestes qui s’imposent devant une transfusion mal

tolérée

Les signes possibles traduisant la mauvaise tolérance d’une transfusion
sont : hyperthermie avec ou sans frissons, agitation, sensation de chaleur,
douleurs lombaires ou surtout thoraciques, hypotension voire collapsus, plus
rarement hypertension, nausées ou vomissements, diarrhée, bouffées de chaleur,
dyspnée, paleur, sensation de prurit ou d’urticaire, saignements (en particulier

aux points d’injection), tachycardie.
L’observation d’un ou plusieurs de ces signes impose :
« L’arrét immédiat de la transfusion, 1’appel du médecin de proximité,
« Le maintien d’une voie d’abord pour la perfusion d’un soluté ;

« Un examen clinique incluant la prise de la température, de la pression

artérielle, la mesure de la fréquence cardiaque, I’examen des urines ;

o La saisie de I"unité en cours de transfusion, des tubes de sang disponibles

et des controles effectués ;
« La mise en place des mesures thérapeutiques immédiates (réanimation) ;

o La transmission des unités de sang au laboratoire de bactériologie en cas
de suspicion d’accident par contamination bactérienne, au laboratoire
d’immuno-hématologie en cas de suspicion d’accident immuno-hémolytique
(accompagnées de prélevements du malade), en informant les correspondants de
I’¢établissement de soins et de I’établissement de transfusion qui pourront
coordonner ces actions et en diligenter d’autres en fonction des observations

cliniques.
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« L’ensemble des observations fera 1’objet d’une déclaration dans les 48

heures au réseau d’hémovigilance (Fiche d’incident transfusionnel : FIT) (121).
(Figure 19)

FICHE D'INCIDENT TRANSFUSIONNEL "

DATE : N* DORDRE : NeIPP:
PRENOM NCM - MILE: GRADE : UNITFE :
AGE : SEXE: SERVICE : LIT:

MOTIF DYHOSPITALISATION ©

NERE GROSSESSES *

CIS:
AVANT LA TRANSFUSION
GROUPE ABO RH :

PHENOTYPE :

TCD:
RAI :
@NEDECDMPAWTE AU CISI

SERVICE DE SOINS :

COl 0

Figure 19 : Fiche d’incident transfusionnel
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VIII/Les effets indésirables de la transfusion sanguine :

Les effets indésirables de la transfusion sanguine sont en effet nombreux et

ont justifi¢ la mise en place d’un systeme de vigilance dédié. Ils peuvent étre

classés selon leur délai de survenue par rapport a la transfusion ou selon leur

nature. (tableaulO ) (122).

Tableau.10 — Effets indésirables de la transfusion. Classement selon leur nature et leur

délai de survenue aprés la transfusion

Accidents Immédiats Retardés A long terme
Immunologiques Choc hémolytique Hémolyse retardée Allo-immunisation
Réactions anaphylactiques : Allo-immunisation
- choc
- cedeme de Quincke RGCH post-transfusionnelle
- urticaire
Réaction fébrile non
hémolytique
Syndrome de détresse
respiratoire aigué
post-transfusionnel
Paludisme post-
Infectieux Choc toxi-infectieux transfusionnel Maladies transmissibles :

Infections a :
-CMV

-EBV

- sida

- hépatites virales C, B, D, plus
rarement A

- maladie de Chagas

- maladies a prions (transmission
non prouvée)

Surcharge ou accidents
Métaboliques

Surcharge :

- volémique

- en citrate et hypocalcémie
- hyperkaliémie

Hémosidérose post-transfusionnelle
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1 : Accidents immunologiques :
» Choc hémolytique aigu

Il représente un risque transfusionnel majeur. Ses signes cliniques sont
bruyants : frissons et sensation de malaise sont accompagnés rapidement de
douleurs lombaires trés évocatrices. Tres vite se constitue un état de choc avec
hypotension et tachycardie, apparition progressive d’un subictére et d’une
oligurie faite d’urines foncées, hémoglobinuriques. La symptomatologie peut
étre plus trompeuse chez le malade anesthésié ou inconscient, chez lequel il
faudra savoir rapporter a I’erreur transfusionnelle 1’apparition de signes de choc,
d’un saignement diffus du champ opératoire ou des points d’injection, liés a la

coagulation intravasculaire disséminée (CIVD).

Il impose I’arrét immédiatement la transfusion, le traitement du choc et la

mise en ceuvre des tests diagnostiques.

Sa cause la plus fréquente est I’erreur ABO, liée a une confusion de malade
ou de poche de sang, a une erreur d’identification, d’étiquetage ou de groupage.
Plus rarement, il s’agit de la présence d’un anticorps irrégulier hémolysant qui
aurait di étre détecté par la RAI prétransfusionnelle, anti-D, anti-Kell, anti-c,
anti-Jka, anti-Fya. Trés rarement, il s’agira d’un anticorps dirigé contre un
antigeéne privé qui aurait échappé a une RAI méme bien faite et que seule une

épreuve de compatibilité prétransfusionnelle au laboratoire aurait pu dépister.

Sa prise en charge comporte, au-dela de 1’arrét de la transfusion, plusieurs
objectifs : le remplissage vasculaire, le maintien de la diurése par la prescription
de diurétiques, le traitement de la CIVD, la reprise de I’apport de sang en

respectant les parametres nouveaux liés a I’accident d’incompatibilité.
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» Hémolyse subaigué

Elle est due a des anticorps provoquant une hémolyse intratissulaire et non
pas intravasculaire. Ce sont souvent des anticorps irréguliers n’activant pas le
complément. La symptomatologie est retardée et atténuée, le choc absent, le

tableau est dominé par ’ictere.
» Hémolyses retardées

Elles sont observées dans les jours ou semaines qui suivent une transfusion
de globules rouges. Elles sont plus ou moins brutales et se manifestent souvent
par un simple icteére témoignant de la destruction des hématies transfusées. Elles
sont lies, soit & une réactivation d’un anticorps préexistant, soit a une allo-
immunisation primaire. Elles surviennent en général dans les 3 premicres
semaines qui suivent une transfusion et plutot entre 3 et 7 jours. Dans de rares
cas, elles sont le résultat de la destruction tardive des hématies du receveur par
des anticorps présents dans une poche injectée. Le diagnostic biologique a pour
objectifs de confirmer I’hémolyse par le dosage de la bilirubine et de
I’haptoglobine, de rechercher sa nature immunologique en pratiquant un TCD,
de préciser la nature de I’anticorps par une RAI ou le cas échéant par I’élution
des anticorps fixés in vivo. Cet accident est rarement grave et ne nécessite en
général qu’une surveillance de la fonction rénale. En revanche, il raccourcit la
durée de vie des hématies transfusées et nécessite que les mesures

transfusionnelles de compatibilisation appropriées soient prises.
» Inefficacité des transfusions de globules rouges

Elle résulte d’un raccourcissement de la durée de vie des hématies

transfusées et s’observe parfois chez les malades soumis a des transfusions
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itératives. Elle traduit une hémolyse subaigué¢ dans laquelle le tableau est
dominé par un subictére accompagné d’une mauvaise récupération post-
transfusionnelle des globules rouges transfusés. L.’origine immunologique n’est

pas toujours évidente et le réle d’un hypersplénisme associé est souvent évoqué.
» Inefficacité des transfusions de plaquettes

Elle est définie par un rendement post-transfusionnel, évalué 1 heure apres
la fin d’une transfusion de plaquettes, inférieur a 20 %. Constatée a deux
reprises consécutives, chez un malade soumis a un traitement par transfusions
itératives, elle définit I’état réfractaire aux transfusions de plaquettes. Cet état a
des causes multiples qui ne sont pas seulement immunologiques : fievre,
splénomégalie, CIVD. Dans environ 50 % des cas, elle est liée a une allo-
immunisation anti-HLA ou antiplaquettes (anti-HPA). Dans ces cas, 1’injection
de plaquettes compatibles avec les anticorps du malade est seule susceptible de
restaurer D’efficacité des transfusions. Cette compatibilité peut reposer sur la
constatation de I’absence d’anticorps chez le receveur dirigés contre les
plaquettes du donneur : c’est la sérocompatibilité ; ou sur le choix d’un donneur
ne portant sur ses plaquettes des antigenes que le receveur ne posséde pas : c’est
I’antigénocompatibilité. Le choix entre les deux possibilités est fondé le plus
souvent sur des considérations de stratégie transfusionnelle et sur la disponibilité
des donneurs. Souvent, la largeur des anticorps du receveur conduit a
sélectionner les donneurs sur leur phénotype HLA, voire, si besoin, HPA. La
technique utilisée pour réaliser la compatibilisation du concentré de plaquettes
doit étre sensible et spécifique. De plus en plus, les méthodes de cytométrie en
flux sont choisies lorsqu’elles sont disponibles. L utilisation de sang déleucocyté

a, semble-t-il, considérablement réduit la fréquence de ces allo-immunisations,
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sauf chez les femmes ayant eu une immunisation primaire au cours de
grossesses qui sont, de ce fait, plus susceptibles de développer un état

réfractaire.
» Purpura post-transfusionnel

C’est un syndrome rare et méconnu. Il survient 6 a 8 jours aprés une
transfusion de CGR ou de plaquettes et se manifeste par un purpura
ecchymotique et pétéchial brutal, avec une thrombopénie profonde généralement
inférieure & 10” plaquettes/L. L’évolution peut étre dramatique en raison de la
survenue ¢éventuelle d’un accident hémorragique. Dans les cas favorables, la
guérison survient en quelques semaines. Le diagnostic repose sur la mise en
évidence d’une allo-immunisation antiplaquettaire chez le receveur. Dans la
majorité¢ des cas, il s’agit d’un anticorps anti-HPA-1la survenant chez un sujet

HPA-1b homozygote.
» Réactions fébriles non hémolytiques post-transfusionnelles

Souvent appelées « syndrome frisson-hyperthermie », elles se manifestent,
dans les cas typiques, par la survenue, environ 1 heure apres la mise en ceuvre
d’une transfusion, de frissons intenses et d’une élévation thermique a 40 °C.
L’évolution est le plus souvent rapidement résolutive, méme en 1’absence de
tout traitement. Les causes de ce syndrome sont multiples et difficiles a
systématiser. Dans certains cas, il peut clairement étre rapporté a une allo-
immunisation anti-HLA mais aussi parfois antiérythrocyte. L’identification
d’une immunisation contre les protéines transfusées est plus délicate, méme si

elle est parfois suggérée par la bonne tolérance du sang lavé (déplasmatisé).

120



» Syndrome de détresse respiratoire aigué post-transfusionnel

C’est un syndrome rare, qui se manifeste dans I’heure qui suit une
transfusion par I’apparition d’une insuffisance respiratoire aigué€ associée a un
cedéme pulmonaire 1ésionnel non cardiogénique. L’évolution est grave et le
pronostic vital, qui est mis en jeu, nécessite une réanimation respiratoire en
milieu spécialisé.

» Accidents allergiques

Ils peuvent revétir tous les aspects de ’hypersensibilit¢ immédiate, allant
du choc anaphylactique aux urticaires en passant par les angio-cedémes et les
crises d’asthme. Ils imposent les prescriptions appropriées : adrénaline,
corticoides, bronchodilatateurs ou antihistaminiques selon les cas. La prévention
des récidives conduit souvent a prémédiquer le malade avant les transfusions
ultérieures. Ces manifestations allergiques peuvent parfois €tre rapportées a une
immunisation précise dirigée contre les érythrocytes, les plaquettes ou les
leucocytes qu’il convient de rechercher systématiquement. Dans de rares cas,
ces réactions anaphylactiques sont liées a la présence d’anticorps anti-IgA chez
des patients déficients en IgA. Ce déficit et cette immunisation doivent étre
recherchés devant toute réaction transfusionnelle anaphylactique car, dans ce
cas, la récidive a chaque transfusion met en jeu la vie du malade. Chez ces
patients, 1’utilisation de produits cellulaires totalement déplasmatisés s’impose.
Enfin, trés souvent ces réactions restent d’étiologie indéterminée ; on prescrit

alors volontiers, empiriquement, du sang déplasmatisé (123, 124).
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2 : Accidents infectieux
» Choc toxi-infectieux immédiat

Il occupe une place trés importante dans les accidents graves de la
transfusion. Il est dii & une prolifération microbienne survenant lors de la
conservation du sang, liée soit & une bactériémie chez le donneur au moment du
prélévement, soit & une contamination accidentelle du produit sanguin lors du
prélévement ou du traitement du sang, soit a une contamination intrinseéque de la

poche de prélévement.

Les signes cliniques sont ceux d’un choc toxi-infectieux survenant dés les
premicres minutes de la transfusion, associant frissons intenses et prolongés
avec hyperthermie, paleur livide avec cyanose et refroidissement des extrémités,
polypnée superficielle, diarrhée, douleurs abdominales souvent violentes,

vomissements, hypotension puis collapsus avec oligoanurie.

Sa prise en charge repose sur ’arrét immédiat de la transfusion, la mise en
ceuvre d’une réanimation adaptée destinée a lutter contre le choc et I’infection,
et la recherche de la cause. Cette enquéte comporte des mesures immédiates qui

auront pour objectif de :

— rechercher une contamination de la poche, par examen direct et mise

en culture par le laboratoire de bactériologie ;
— rechercher l’infection du malade par la pratique d’hémocultures ;

— bloquer ['utilisation des autres produits provenant du méme donneur,
et le cas échéant de tous les produits sanguins recueillis sur des poches

provenant du méme lot de fabrication.
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Une fois les mesures immédiates prises, d’autres examens seront entrepris
pour ¢écarter un autre diagnostic, et on fera notamment une enquéte

immunohématologique a la recherche d’un accident hémolytique (125,126).
» Parasitoses post-transfusionnelles
Paludisme post-transfusionnel
Autres parasitoses : Les trypanosomiases
Les filarioses
» Maladies bactériennes post-transfusionnelles
Syphilis
Maladie de lyme
Brucellose post-transfusionnelle
» Maladies Virales post-transfusionnelles
Hépatite B post-transfusionnelle
Hépatite C post-transfusionnelle
HIV
Parovirus B
3 : Accidents de surcharge :
-Surcharge volémique.
-Surcharge en citrate.
-Hyperkaliémie post-transfusionnelle.

-Hémosidérose ou hémochromatose post-transfusionnelle(122).
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IX / Les conditions d’un don de sang et les motifs d’exclusion :

Le don du sang standard est autorisé¢ dans le cadre d’un entretien avec un
médecin de I’Etablissement de transfusion sanguine ayant recu une formation
spécifique validée, cet entretien a deux objectifs : s’assurer de la bonne
tolérance, par le donneur, d’un prélévement de 400 a 500 mL ; s’assurer aupres
du donneur que le sang offert peut servir a la préparation de produits sanguins

sans risque pour le malade receveur.

C’est au cours de DI’entretien médical que le médecin qualifié assure la

sélection des donneurs.

Les conditions réglementaires suivantes doivent étre remplies par le

donneur :
o étre 4gé de 18 a 65 ans,
« &tre en bonne santé,
o peser au moins 50 kg,

ene pas avoir recu ’un des traitements suivants : transfusion sanguine,
greffe de tissu ou d’organe, hormone de croissance, intervention
chirurgicale (le délai aprés une intervention chirurgicale, une anesthésie
générale peut varier entre un et six mois en fonction de la nature de

I’intervention),

ene pas avoir dans sa famille une personne atteinte de la maladie de

Creutzfeldt-Jakob,
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ene pas avoir subi dans les six derniers mois un examen endoscopique
(coloscopie, ccelioscopie, etc), ne pas avoir s€¢journé, depuis moins de

quatre mois, dans un pays ou sévit le paludisme,

ene pas avoir s¢journé plus d’un an en Grande-Bretagne entre 1980 et

1996 (tous s€jours cumulés),
e ne pas présenter de signe d’infection au moment du don ou dans les six
jours qui le précédent.
Les médicaments sont rarement une contre—indication au don : c’est le plus

souvent la pathologie pour laquelle ils sont prescrits qui n’autorise pas le don.

De plus, certaines situations peuvent augmenter le risque d’exposition aux
maladies virales: la notion de multipartenariat sexuel, de relations
homosexuelles masculines, de consommation (méme restée unique) de drogue,
la notion d’activit¢ sexuelle en zone d’endémie, la notion d’un partenaire
concerné par une ou plusieurs des situations précédentes. Enfin, toute relation
sexuelle avec un nouveau partenaire ou un partenaire occasionnel justifie un

délai minimum de quatre mois avant de pouvoir donner du sang.

Toute séropositivité (VIH, VHB, VHC) du donneur ou du partenaire sexuel

est naturellement une cause d’exclusion du don de sang (127).
X/ Les gestes a réaliser aprés une transfusion sanguine :
10.1 Sortie du malade
o Information orale et écrite du malade.

« Document écrit spécifiant les produits sanguins regus.
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o Prescription  post-transfusionnelle :  tests immuno-hématologie et
sérologiques quatre mois apres la transfusion : RAI, anticorps anti-VIH, anti-
VHC, taux d’ALAT et éventuellement anticorps anti-HBc et antigene HBs. En
cas de séroconversion, le médecin ayant en charge le patient doit alerter sans
délai le correspondant d’hémovigilance de 1’établissement de soins afin que soit

¢tablie une FIT et initier I’enquéte transfusionnelle.

Mise a jour des dossiers transfusionnels et d’hémovigilance en fonction
des résultats biologiques pré et post-transfusionnels (immuno-hématologiques,

sérologies, examens réalisés en cas d’incident transfusionnel).
10.2 Suivi post-transfusionnel

o Faire un controle de la NFS apres transfusion de CGR ou de Plaquettes

pour vérifier I’efficacité transfusionnelle
« Surveillance d’un accident différé (hémolytique ou infectieux).
« Recherche d’une allo-immunisation (RAI).

o Surveillance d’une iatrogénie a long terme : hémochromatose, maladie

infectieuse transmissible.

Pour chaque accident ou incident, signaler I’événement au correspondant
d’hémovigilance de I’établissement de soins, qui remplira une FIT, méme si

I’imputabilité est incertaine (128).
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B/ Les indications et techniques de la transfusion sanguine chez les
brilés :
1 : Indications de la transfusion sanguine chez le briilé :

Parmi les traumatismes les plus fréquents au monde, on note les brilures.
Leur prise en charge fait appel a une collaboration étroite entre les anesthésistes-
réanimateurs et les chirurgiens. La création de centres de briilé a permis le
traitement des patients les plus graves dans des locaux spécialement congus pour

eux et par des équipes soignantes expérimentées.

La transfusion sanguine chez le grand briilé est une prescription dont les
risques ont conduit a développer des stratégies d’épargne sanguine péri
opératoire (129) afin de réduire les risques associ€és a cette pratique et de

conserver les ressources limitées du sang.

Le traitement de 1’anémie aigue chez le brilé grave repose alors sur la
transfusion sanguine. L’administration d’érythropoiétine et/ou de fer n’a pas de

place chez le bralé. (50)
1 -1: La transfusion de CGR chez le briilé :

Plusieurs études ont été faites afin de déterminer les besoins en dérivés

sanguins sur la base de hémoglobinémie du malade :

» L’étude rétrospective, faite par Le Hot en 1987 sur les besoins en
dérivés sanguins de 39 briilés atteints sur plus de 40% de surface corporelle, a
permis de proposer des modeles de calcul de I’estimation des besoins en dérivés
sanguins, en fonction de la gravité, durant les différentes phases de la brilure
(130). Un taux d’hémoglobine de 10 g/dl été retenu comme seuil transfusionnel

dans cette étude.
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» Au cours de la phase initiale les besoins en CGR sont en corrélation

linéaire avec le score UBS* (unité de brilures standard) :

*UBS= % de la surface corporelle briilée totale + (3X % surface briilée
profonde)

-CGR=0,012 UBS - 1,319

» Au cours de I’excision greffe les besoins en CGR sont estimés a une
quantité de :

-CGR= 1,28 ml/cm” excisé

» Au cours de la phase des greffes dermo-épidermiques la consommation

est corrélée a la surface (S) greffée, dont les équations sont :
-CGR=0,0049 x S greffée — 0,794

» Au cours de la période secondaire en dehors des soins chirurgicaux, les

besoins en CGR sont corrélés au score UBS :
-CGR=0,102 UBS + 2,37

- Actuellement la pratique transfusionnelle fait appel a une stratégie
restrictive ou la seule justification sous-tendant la nécessit¢ de transfusion de
CGR repose sur le besoin d’augmenter le transport artériel de I’oxygene aux
tissus (131), pour maintenir un taux de TaO2 supérieur aux taux critique de

10ml d’O2/kg/min.

Ainsi des études faites avaient pour but d’analyser les différences entre
deux politiques transfusionnelles : libérale (Hb seuil de 10 g/dl) et restrictive

(seuil de 7g/dl).
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» L’étude de Mann et al a permis d’analyser, pour des brilures de plus de
10% de SCB qui exigent au moins une intervention chirurgicale, les différences
entre une politique transfusionnelle libérale faite chez 41 patients en 1980 pour
maintenir une hématocrite a 30% et une politique transfusionnelle restrictive

chez 38 patients en 1990.

Les résultats ont démontré que la politique transfusionnelle restrictive
donne une réduction de la quantité du sang transfusé (1,2 ml/cm® de surface
excisée en 1980 contre 0,23 ml/cm® de surface excisée en 1990) sans
complications cardiovasculaires dans le groupe restrictif (132).

3

» Par ailleurs, une autre étude multicentrique nommée ° transfusion
requirements in critical care’ TRICC faite chez 838 patients de réanimation
(133), avait pour but de déterminer si une stratégie libérale avaient des effets

équivalents en pratique clinique quotidienne en soins intensifs.

L’hémoglobinémie des patients répartis dans le groupe ‘stratégie
restrictive’ devait étre maintenue entre 7 et 9 g/dl avec un seuil transfusionnel de

7g/dl.

Les patients placés dans le groupe recevant une stratégie transfusionnelle
libérale devaient maintenir une hémoglobinémie entre 10 et 12 g/dl, avec un

seuil transfusionnel établi a 10 g/dl.

Dans I’ensemble, la mortalité a 30 jours avait tendance a étre plus faible
dans le groupe restrictif. Les différences trouvées en terme de mortalité intra
hospitaliecre dans plusieurs sous-groupes, les taux les plus ¢élevés de
complications cardiovasculaires, de défaillance multiviscérale de mortalité,

tendaient a préférer I’approche restrictive a la transfusion.
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Le recours a un seuil de transfusion de CGR allogenes établi a 7g/dl,
associ¢ au maintien de I’hémoglobinémie a des valeurs basses était non
seulement équivalent, mais peut étre méme plus avantageux qu’une approche
libérale a la transfusion chez les patients de soins intensifs normovolémiques. 11
semble aussi que le recours a une stratégie restrictive puisse également Etre
recommand¢é chez des patients qui souffrent de maladies cardiovasculaires,
cependant en raison de biais possibles de sélection, cette recommandation
devrait étre considérée avec prudence chez les patients ayant un syndrome

coronarien aigu.

Alors, I’essai TRICC a démontré qu’un seuil transfusionnel de 7g/dl et le
maintien de I’hémoglobinémie entre 7 et 9g/dl était au moins €équivalent et

probablement plus avantageux qu’une stratégie transfusionnelle libérale (134).

» Au total, si ’anémie diminue le transport de 1’oxygene, le but de la
transfusion de GR est d’améliorer ce transport. La notion de ‘seuil
transfusionnel’ revient a déterminer quand la balance bénéfice-risque penche du
coté bénéfice. Méme si la transfusion permet de diminuer le taux de 1étalité chez
les patients coronariens et les plus graves, elle représente un facteur de risque de
mortalité. Par ailleurs, il n’y a pas de surmortalit¢ en cas de stratégie

transfusionnelle restrictive, comparativement a une stratégie libérale.

Les effets déléteres sont la transmission d’agents infectieux, les accidents
d’incompatibilit¢ immunologique, les réactions allergiques, le TRALI,
I’aggravation des atteintes respiratoires préexistantes et une baisse de la fonction
immunitaire, déja obérée chez nos malades. La stratégie restrictive n’apparait
délétere ni chez I’adulte ni chez I’enfant briilés, et semble donc pouvoir étre

appliquée (seuil a 7g/dl patients ‘tout venant’, 8-9 g/dl en cas d’ATCD cardio-
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vasculaires, 10/dl en cas d’insuffisance coronarienne aigiie, le tout a corréler a la
tolérance clinique). La situation est différente en per-opératoire ou le transport
de ’oxygene est diminué non seulement par 1’anémie, mais aussi par 1’hypo
volémie. Les moyens de réduire le saignement qui reste peu prévisible, ont été
vus plus haut. Sa compensation doit étre anticipée car il existe un délai
incompressible pour délivrer les produits. L’évaluation clinique du saignement
est aléatoire. La mesure de I’Hb par micro méthode, bien qu’inexacte, permet de
s’affranchir du délai d’obtention des résultats de laboratoire. Si la volémie est

préservée, les seuils sont les mémes qu’en réanimation.

Les CG doivent étre systématiquement déleucocytés, phénotypés chez les
sujets jeunes ou en cas de transfusion itérative, CMV- chez I’enfant et la femme
enceinte, compatibilisés en cas de présence d’anticorps irréguliers. La durée de
conservation préalable semble n’avoir que peu d’incidence. Les techniques
d’autotransfusion, immédiate comme différée sont irréalisables voire irréalistes
chez les brilés. L’EPO et le fer sont mal adaptés a la physiopathologie de

I’anémie des bralés (50).

» Au cours de notre étude, 68 CGR ont ¢été transfusés avec une moyenne

de 4CGR par patient.

Cette transfusion se fait au dessous de 7g/dl d’Hb pour les patients sans
antécédents de maladies cardiovasculaires et pour un taux de 10g/dl pour les

sujets ayant ces antécédents.

La pratique transfusionnelle au service des brilés de 'THMIMYV répond par
conséquent a une stratégie transfusionnelle restrictive, suivant ainsi les
recommandations de la conférence du consensus sur les apports d’érythrocytes

pour la compensation des pertes sanguines en chirurgie de 1’adulte (135).
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Cette approche restrictive a la transfusion sanguine constitue une avancée
thérapeutique puisqu’elle produit de meilleurs résultats cliniques et une baisse

du recours a la transfusion de CGR.

En revanche, la décision transfusionnelle chez le briilé est complexe car

elle est influencée par plusieurs facteurs autres que le seuil de I’Hb (136).

D’ailleurs aucune évaluation de I’effet d’une stratégie transfusionnelle
restrictive sur la cicatrisation d’une plaie n’a été faite et qui a une considération

majeure chez les patients brilés.

Or une étude faite par Hopf et al, par la mesure de la pression artérielle en
02 sous cutanée lors de I’hémodilution aigue intentionnelle extréme (taux d’Hb
a 5g/dl) chez 14 patients volontaires sains, a montré que le niveau de
I’oxygénation sous cutanée était maintenu lors de cette hémodilution extréme.
Les auteurs concluent que la cicatrisation des plaies dépend principalement de
I’oxygénation tissulaire. L’hémodilution entrainant un niveau d’anémie aussi
important ne compromet pas le processus de cicatrisation. Par conséquent, en
I’absence d’autre indication, la transfusion n’est pas justifiée pour faciliter le

processus de cicatrisation.
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Tableau 11 : Les dix premiers facteurs influencant la décision de transfusion sanguine

chez les briilés aux USA (136)

Perte sanguine 1,4 +/- 0,1

Instabilit¢ hémodynamique 1,4 +/- 0,1

Hypoxie 1,8 +/- 0,14
Pathologie cardiaque 2 +/- 0,15
Gravité de I’atteinte 22 +/- 0,16
Traumatisme associé 23 +/- 0,14
Age 24 +/- 0,15
Sepsis 25 +/- 0,14
Besoins d’une excision greffe 2,5 +/- 0,16
Surface corporelle briilée 2,7 +/- 0,1

Chaque facteur est classé sur une échelle de 1 a 5 avec :
*1 : facteur d’influence extréme.
*5 : facteur sans influence.
Les données sont exprimés par la valeur moyenne + ou — la marge d’erreur.

1-2 : Indications de transfusion sanguine chez le brilé pour le

PFC et les concentrés plaquettaires :

Au cours de notre étude 04 PFC ont été transfusés. Cette transfusion est
faite en période opératoire au décours d’une transfusion sanguine massive chez
les grands briilés. L’indication de transfusion de PFC au service de brilés de

PHMIMYV est en accord avec les données de la littérature.
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En effet pour les critéres d’administration de concentrés plaquettaires et/ou
de PFC, une administration prophylactique en absence de saignement ne semble
pas présenter d’intérét et c’est seulement un apport curatif & la suite d’un

saignement anormal qui est justifié.

Au cours d’une transfusion massive la survenue d’un saignement anormal
(microvascular bleeding) est connue depuis longtemps. Ainsi selon 1’é¢tude de
Miller et al (137), ces saignements microvasculaires peuvent apparaitre apres

transfusion d’un nombre d’unités importants.

Ces saignements traduisent la présence de désordres de I’hémostase
primaire, de la coagulation plasmatique ou de la fibrinolyse, et posent le

probléme difficile de leur diagnostic et de leur prise en charge.

Des criteres précis de saignement anormal ont ét¢ donnés par Murray (138)
le définissant comme un saignement récurrent apreés hémostase chirurgicale de la
plaie opératoire, ou une accélération du saignement en 1’absence
d’augmentation de la pression artérielle ou veineuse ou de la modification de
dissection et enfin par diminution de la formation des caillots dans le champ

opératoire.

La stratégie transfusionnelle actuelle, supposant la substitution initiale des
pertes sanguines par des CGR et des liquides non plasmatiques, a pour
conséquence la dilution progressive des plaquettes et des facteurs de coagulation

responsables des troubles de I’hémostase.

En revanche, avant toute transfusion de concentrés plaquettaires ou de
PFC, un bilan de coagulation est obligatoire avec une surveillance de la

numération plaquettaire et du fibrinogeéne. Ainsi un taux de plaquettes inférieur a
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50.10°/L, 1,8 fois la valeur t¢émoin du temps de Quinck et du temps de Céphaline
activée et un fibrinogene a 0,5 g/L Sont considérés comme des valeurs limites au
dessous desquelles il faut prescrire du PFC et des concentrés plaquettaires (139)

et privilégier I’apport initial de concentrés plaquettaires.
2 : Techniques transfusionnelles au service des brilés de PTHMIMYV :

La transfusion sanguine au service des briilés de ’THMIMYV fait appel a des
transfusions homologues. Les CGR sont préparés par centrifugation, et
conservés a + 4°C pendant 42 jours au maximum et ne subissent aucune

transformation.

La transfusion autologue en urgence est limitée exclusivement a la
récupération de sang perdu. Son objectif essentiel est la limitation des

pathologies transmises par le sang homologue (140).

La transfusion autologue au cours des excisions greffes des briilures a été

suggérée par certains auteurs (141).
Elle permettra de :
» Prévenir le risque infectieux induit par la transfusion homologue.

» Prévenir 'immunodépression induite par la transfusion (142), et qui
vient aggraver la dépression immunitaire induite par la brilure elle-

méme.

» Réduire la mortalité des patients qui refusent d’étre transfusés pour

les raisons religieuses.
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» Diminuer le cout de la transfusion quand la perte sanguine dépasse 2
unités. Cette perte importante lors des excisions greffes peut étre

estimée en pré opératoire (143).

En revanche, le recours a une transfusion autologue reste une pratique peu

courante car elle expose le malade a plusieurs risques, a savoir :

e Une anémie qui va aggraver I’hypoxie tissulaire chez ces patients et
par conséquent favoriser la progression de la briillure et la majoration

des cedémes au cours de la phase aigue (141)

e Des troubles de I’hémostase qui vont majorer ceux rencontrés au cours

de la phase aigue de la brilure

e Un risque infectieux chez les malades déja immunodéprimés (144)
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Figure 20 : Transfusion d’un briilé pendant une intervention chirurgicale.
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Figure 21 : Manchette de pression pour perfusion lors des hémorragies massives
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C/ Sécurité transfusionnelle :
1 : L’acte transfusionnel :

La transfusion sanguine est une pratique qui impose rigueur et vigilance

méme en cas d’urgence car elle expose a deux risques majeurs :
e Le risque immunologique
e Le risque microbiologique

L’acte transfusionnel impose une surveillance clinique étroite du patient
transfusé afin de prévenir et de prendre en charge dans les meilleurs délais tout

incident survenant au cours de la réalisation de ce geste (145).

La surveillance du malade doit étre continue pendant les premieres 15
minutes puis adaptée a 1’état du patient ultérieurement, y compris aprés [’arrét
de la transfusion. Elle comprend : la prise de température, le pouls, la tension
artérielle et I’état de conscience du patient. Ces parametres serviront de reperes a

I’état basal pour I’interprétation de tout éventuel événement ultérieur.

Pour toutes les transfusions, il est recommandé de conserver les poches de
PSL au minimum 2h aprés la transfusion, ceci méme en absence de toute

réaction.
2 : L’incident transfusionnel :

La constatation d’un incident transfusionnel doit étre signalée sans délai au
correspondant d’hémovigilance de I’établissement dans lequel a ét¢ administré

le produit.

Une rédaction d’une fiche d’incident transfusionnel est obligatoire quelle

que soit la gravité de I’incident.
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Les incidents transfusionnels obéissent a une classification inspirée des

critéres de I’organisation mondiale de santé (OMS) :
e Grade 1 : Absence de menace vitale immédiate ou a long cours.
e Grade 2 : Morbidité a long terme.
e Grade 3 : Menace vitale immédiate.
e Grade 4 : Décés de la personne.

Ces incidents surviennent le plus souvent en situations d’urgence. Certaines

recommandations peuvent diminuer leur fréquence :

» La mise en place d’un cathéter artériel, de préférence par voie
fémorale en cas d’instabilit¢ hémodynamiques (146) permet faciliter
les prélevements sanguins et donc de limiter la pratique illicite du
prélévement simultané des deux tubes pour groupage sanguin par le

méme intervenant au méme moment.

» La pratique d’un prélévement sanguin dés le début d’un remplissage
vasculaire, donc avant une dilution majeure, facilite la détermination

du groupe du patient, notamment lors du test ultime de compatibilité.

» Le controle ultime de compatibilité avant toute transfusion est capable
a lui seul d’assurer en toutes circonstances la sécurité transfusionnelle
dans le systéme ABO et Rh, il doit étre réalis¢ méme en cas d’urgence

vitale et doit montrer une compatibilité.

Lorsqu’une incompatibilité est décelée, elle témoigne d’un manque de

respect des procédures en amont de la chaine transfusionnelle.
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3 : Notre étude :

Lorsque I’indication de la transfusion est posée une demande de sang est

faite. Celle-ci est réalisée a I’avance, pour les interventions d’excisions greffes

réglées, avec le dossier pré transfusionnel du malade. Le sang est testé au

préalable et réservé a la banque du sang du CTS de I’hopital permettant ainsi de

résoudre le probleme d’indisponibilité du sang et de la procédure d’urgence qui

accroit les risques d’erreurs et d’accidents transfusionnels.

Avant le début de I’acte, certaines vérifications sont faites :

>

>

L’identité du malade
La carte du groupage du patient

La poche de sang (méme groupe que celui sur la carte, date de

péremption)
Résultat de la RAI
Remplir le bon de tracabilité a retourner au CTS

Réaliser le ‘Cross-match’ ou le contrdle ultime pré transfusionnel par
la carte remise par le CTS. Il se fait pour chaque concentré si la

transfusion sanguine nécessite le recours a plusieurs CGR.

S’1l existe un doute sur le cross-match il faut refaire le test, faire le controle

par le médecin du CTS et envoyer la poche du sang au laboratoire avec la carte

de controle.

Pour chaque patient une fiche transfusionnelle est remplie.

Les patients transfusés sont surveillés pendant la transfusion et deux heurs

apres, out incident est noté.
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Au cours de notre étude aucun incident transfusionnel n’a été noté.

Enfin la pratique transfusionnelle au service des briilés de "HMIMV,
permet, en suivant une stratégie restrictive, de répondre aux besoins
transfusionnels de ses patients. Elle assure par le respect des bonnes régles de
sécurité¢ transfusionnelle, une bonne évolution des patients apres transfusions

sans complications.
D/ Hémovigilance a I’hopital MIMV a Rabat :
1 : Introduction :

L’hémovigilance correspond a la surveillance du sang depuis sa collecte
jusqu’au suivi des receveurs, afin de recueillir et d’évaluer les informations sur
les éventuels effets indésirables résultant de 1’utilisation des PSL et d’en

prévenir 1’apparition.
Cette surveillance s’avere un peu difficile a assurer du fait de certaines
caractéristiques de cette pratique :

e Activité transversale :

Chaque unité de I’hopital assure une activité spécifique. Ceci grace aux
médecins et aux personnels paramédicaux qui doivent faire face a deux types de

protocoles :
1 — Protocole en rapport avec leur spécialité. Il est généralement bien
maitrisé.
2 — Protocole ayant trait a des activités annexes a la spécialité du service.

Dans ce cas, des difficultés sont souvent rencontrées. La transfusion

sanguine fait partie de ces activités, dites annexes.
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e Activité de partenariat : (Tableau 12)

La pratique transfusionnelle engage plusieurs intervenants partant du
donneur jusqu’au receveur. L’hémovigilance consiste a sécuriser I’ensemble de

cette pratique, elle se compose de deux parties : (Figure 22)

1 — Partie 1: Depuis le prélevement du produit a partir d’'un donneur
jusqu’a la distribution: la responsabilit¢é est assurée par

I’Etablissement de transfusion sanguine de 1’hdpital.

2 — Partie 2: De la prise en charge aprés Distribution jusqu’a la
transfusion : le service qui prend le malade en charge assure la

responsabilité de cette partie.
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Tableau 12 : Répartition des responsabilités en sécurité transfusionnelle

Actes Contraintes Responsables
Préléevement des produits Bonnes pratiques
Préparation des produits Bonnes pratiques
Disponibilité locale
Centre
Examens associés a la| Temps d’exécution De
délivrance des produits roupage ABO : quelques .
P (groupag aued Transfusion
minutes et RAI : 45minutes) :
Sanguine

Prescription et préparation

Bonnes pratiques

des ¢chantillons pré-
transfusionnels
Transports Vitesse des circuits
Etablissement des soins
Transfusion techniques
Apres la transfusion Dossier transfusionnel et | Centre de transfusion

tragabilité

sanguine et établissement

des soins
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Etablissement transfusionnel

Collecte Qualification Préparation Distribution
Transport
Tragabilité Transfusion
Dossier ou retour Réception
transfusionnel

Etablissement des soins ?
|

Figure 22 : Coopération entre établissement de soins et établissement transfusionnel
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2 : Organisation de I’hémovigilance a THMIMV:

L hopital organise la sécurité transfusionnelle de la prescription du produit

pour un de ses patients jusqu’au travail post-transfusionnel.

Au sein de I’hopital sont désignés deux médecins responsables de la
sécurité¢ transfusionnelle : le correspondant d’hémovigilance du centre de

transfusion et le correspondant d’hémovigilance des services de soins.

Leurs roles est de gérer I’ensemble des aspects de I’acte transfusionnel avec

un objectif unique de qualité et sécurité maximale.

Plusieurs étapes se succedent de la prescription au travail post-

transfusionnel :
e Prescription
e Prélevements des échantillons pré transfusionnels
e Circuits entre services de soins et CTS
e Réception et stockage des produits
e Controle ultime au lit du malade
e Acte transfusionnel
e Dossier transfusionnel
e Incidents post transfusionnels
e Tracabilité des produits sanguins labiles
2-1 : la prescription :

Elle est remplie et signée obligatoirement par un médecin et comporte 4

parties importantes :

» Identification du service de soins prescripteurs
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» Identification du patient
» Produits sanguins
» Signature du médecin prescripteur

2-2 : les prélévements des échantillons pré-transfusionnels chez le

receveur :
» Groupage ABO
» Phénotype Rhésus Kell
» Epreuve de compatibilité
2-3 : Circuits entre les services de soins et CTS :
La qualité transfusionnelle repose sur leur performance.
2-4 : Réception et stockage des produits :

e Réception: on entend par cette étape, le moment ou le personnel

soignant contrdle un ensemble d’éléments liés aux produits transfusés.

Ces controles comprennent deux parties : un controle technique (aspect
extérieur, intégrité¢ de la poche, date et heure de péremption du produit) et un
contrle de [D’identit¢ du patient pour lequel le produit a été délivré

nominativement par le CTS.

e Stockage : Dans pratiquement tous les cas le stockage est inférieur a 6

heures (Tableau 13)
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2-5 : Controle ultime au lit du patient :

Il s’agit du dernier contrdle de sécurité avant I’administration du PSL. Il est

toujours réalisé au lit du malade, a I’aide de la carte du contrdle de compatibilité

délivrée par le CTS. 11 doit étre renouvelé pour chaque unité transfusée.

Tableau 13 : Conservation des PSL

o Temps maximal du
Température Eléments particuliers
stockage
CGR Peut étre conservé | 6heures
4°C dans un réfrigérateur
classique
Plaquettes 5100 Agitation en continue | 6heures
avant la transfusion
PF congel¢ congélateur Cas exceptionnel 3 heures car apres les
facteurs de coagulation
PF décongel¢ Cas le plus répandu .
40C commencent a  se
dégrader

2-6 : acte transfusionnel :

I1 est pratiqué par I’infirmier responsable sous la responsabilité du médecin

prescripteur. Le personnel médical doit étre joignable rapidement en cas de

probléme.
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Généralement, il faut respecter certaines regles :

e Asepsie rigoureuse

Contrdler I’identité du patient destinataire

Purger la tubulure entre 2 produits de méme type( Figure 23)

Changement de tubulure entre 2 produits de types différents

Début lent pendant 10 minutes, et le personnel doit étre proche du

malade transfusé

A la fin il faut garder les poches vides pendant 2 heures

Pour les CGR : il faut les réchauffer a la sortie du réfrigérateur. Leur

transfusion dure en moyenne 20 minutes.

Pour les plaquettes et PFC, leur transfusion dure en moyenne 30 minutes.

Figure 23 : Tubulure de transfusion sanguine
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2-7 : Déclaration des incidents transfusionnels :

Tout incident transfusionnel doit étre associ¢ a une déclaration spécifique
aux correspondants d’hémovigilance du centre de transfusion et de

I’établissement des soins.

Quand [Dacte transfusionnel est interrompu, une fiche d’incident
transfusionnel est remplie et le produit restant est retourné au centre pour

analyses immunologiques et bactériologiques.
Les principales erreurs transfusionnelles :

e Prélevement et étiquetage des échantillons pour groupage ABO : Non
respect de I’intervalle de temps entre 2 prélevements + Erreur

d’étiquetage des tubes.
e Erreur de distribution
e Erreur du contréle ultime lors de 1’acte transfusionnel
2-8 : Tracabilité des PSL :

Elle est assurée grace a une fiche transfusionnelle délivrée par I’ETS et qui
accompagne chaque livraison de PSL. Elle comporte : le nom du malade, les
numéros d’identification et la nature des produits sanguins labiles. A la fin de la
transfusion, la fiche est remplie, elle doit porter la mention rien a signaler ‘RAS’

si absence d’effet inattendu, et remise au CTS.

En conclusion, I’hémovigilance consiste a sécuriser 1’utilisation des PSL.
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Conclusion
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Chez le patient bri(lé, des modifications hématologiques importantes

s’installent en fonction de la profondeur et la gravité de la briilure.

Parmi ces modifications, on note I’anémie aigue d’origine plurifactorielle.
Elle est surtout liée a I’hémorragie lors des gestes chirurgicaux et a la

réanimation.

En raison du déficit d’hématopoicse, le traitement de I’anémie du patient

brilé repose sur la transfusion (50).

Au sein du service de chirurgie plastique et des brilés de THMIMYV, cette

derni¢re obé¢it a une stratégie restrictive.
Or, I'utilisation chez le patient briil¢, de fer et/ou d’érythropoiétine n’a pas

de place (50).

Le respect des critéres de sécurité transfusionnelle et d’hémovigilance au
sein de notre service, se traduit par une bonne évolution des patients apres
transfusion. Ainsi, aucun incident transfusionnel n’a été noté¢ pendant la durée de

notre étude.
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Résumé

Titre : Anémie aigue chez le briilé grave.
Auteur : ARBOUNI Hind.

Mots-clés : Brilé, Anémie aigue, Transfusion, Hémovigilance, Sécurité

transfusionnelle.

La brhlure constitue I'un des traumatismes les plus graves et les plus

fréquents dans le monde.

Souvent, les patients brilés développent des perturbations des différents
systemes et organes du corps. Parmi ces perturbations, on note ’anémie aigue,

I’objet de notre étude.

C’est une étude rétrospective, réalisée au service des briilés de I’hopital
militaire d’instruction Mohammed V de Rabat, chez 17 patients, pour

déterminer la pratique de la transfusion sanguine au sein du service.

Ces patients anémiques, ayant subi des interventions chirurgicales trés
hémorragiques, ont été transfusés. Pour les sujets sains, jeunes, sans antécédents,
la transfusion était selon une stratégie restrictive définissant un seuil
transfusionnel a 7g /dl, ce qui correspond a 16 patients de notre étude. Pour les
sujets agés avec antécédents cardio-vasculaires, la transfusion suivait une
stratégie libérale avec un seuil transfusionnel a 10g /dl, ce qui correspond a un

seul patient de notre étude.

Le respect de la sécurité transfusionnelle et des régles de 1’hémovigilance,

au cours de cette pratique, ont permis d’éviter tout incident transfusionnel.

154



Abstact

Title : Acute anemia in severe burns.

Author : ARBOUNI Hind.

Keywords : Burned, acute anemia, transfusion, blood safety, hemovigilance.

Burning is a frequent and serious trauma. Burned patients develop

perturbations of the body organs.
Among these disturbances, we note, acute anemia, the subject of our study.

It is a retrospective study conducted at the burn departement in the military
hospital of Rabat, for 17 patients, to determine the practice of transfusion. These

anemic patients, who underwent haemorrhagic operations, were transfused.

For healthy, young subjects with no history, the transfusion was according
to a restrictive strategy defining a transfusion threshold at 7 g / dl, corresponding
to 16 patients in our study. For elderly subjects with a cardiovascular history, the
transfusion followed a liberal strategy with a transfusion threshold at 10 g / dI,

which corresponds to one patient in our study.

The respect of transfusion security and heamovigilance rules, during this

practice, has prevented the happening of any transfusion incident.
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