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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [’humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les
nobles traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et
mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa
conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d ’une
fagon contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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SCB
SCT
UBS
ECG
CPK
LDH
TDM
TP
TCK
ECBU
CRP
SFETB
cMmI
CFU
cvC

SAMU

Liste des abréviations

: Surface cutanée briilée

: Surface cutanée totale

: Unité de brdlure standard

: Electrocardiogramme

: créatine phosphokinase

: Lactate Deshydrogénase

: Tomodensitométrie

: Taux de prothrombine

: Temps de Céphaline Kaolin

: Examen cytobactériologique des urines
: Protéine C-Réactive

: Société francaise d’étude et de traitement des brilures
: Concentration minimale inhibitrice

: Unité faisant colonie

: Cathéter veineux central

: service d'aide médicale urgente
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La brilure se définit comme une destruction partielle ou totale du revétement cutané ou
des tissus sous-jacents par un agent thermique, électrique, chimique ou par des radiations

ionisantes.

Elle est dite grave lorsqu'elle engage le pronostic fonctionnel et/ou vital par son étendue,

sa profondeur, sa topographie, les circonstances et I'agent vulnérant [1].

Les traumatismes causés par les brllures peuvent étre intentionnels (violence, agression,
suicide, etc.) ou accidentels (accident de la circulation, accident du travail, accident de la vie
courante). Ces traumatismes peuvent avoir des conséquences redoutables et entrainer des
séquelles physiques et psychologiques avec des répercussions majeures sur l'individu et son

entourage.

Dans notre pays, la brilure est un réel probleme de santé publique. Le risque est trés
élevé, sachant que la flamme reste le principal moyen de cuisson et les sources de gaz sont

encore en bouteille [1].

Les moyens d’alerte sont limités, les moyens d’extinction aussi simple que I’eau font

souvent défaut a proximité [1].

Le présent travail est une étude rétrospective sur 113 cas de brilures graves chez I’adulte
observées sur une période de 6 ans, s’étalant de Janvier 2008 a Décembre 2013 au service de

chirurgie plastique et des briilés au Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI de Marrakech.

Le but de notre travail est de relever le profil épidémiologique des briilures au niveau de
la région de Marrakech afin de proposer des attitudes préventives et des recommandations

adaptées a notre contexte.
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I. Type et population d’étude :

Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur I’ensemble des brilés adultes
hospitalisés entre Octobre 2008 et Décembre 2013 dans le service de chirurgie plastique au CHU
Mohammed VI de Marrakech.

Nous avons retenu 113 dossiers aprés en avoir éliminé 09 a cause, soit d’une perte liée a
un probléme d’archivage, soit de I'insuffisance des renseignements figurant sur ces dossiers

pour étre utilisé a ce travail.

1. Critéres d’inclusion :

Age > 15 ans ayant été admis en phase initiale avec ;
» Surface briilée > 20%
» Surface briilée >10% AVEC brilures profondes (2e degré profond ou 3¢ degré)
> Surface briilée < 10% ET critéres de gravité :
e Atteinte d’une zone a risque fonctionnel
o Mains
o Pieds
o Face
o Périnée
o Plis de flexion
e Signes de gravité
o Inhalation de fumées (suspectée ou avérée)
o Lésions circulaires
e Pathologie(s) associée(s) - liste non exhaustive
o Polytraumatisme
o Insuffisance respiratoire chronique

o Cardiopathie / coronaropathie (sévere et /ou instable)

-4 -



o Diabete
o Epilepsie
o Difficultés a mettre en ceuvre un traitement ambulatoire :
o Hyperalgésie (nécessité de recourir aux antalgiques de palier 3)
o Conditions de vie défavorables (SDF, manque d'hygiene)
o Impossibilité a se rendre a la consultation (domicile éloigné ...)
e Mécanisme lésionnel :
o Brllures électriques
o Brllures chimiques par acide fluorhydrique ou phosphorique
o Age:

o Adulte = 60 ans

2. Critéres d’exclusion :

» Age < 15 ans,

> les briilés jugés trés graves, ayant une surface corporelle briilée (SCB) supérieure a
60% avec des lésions profondes,

> les patients décédés dans les minutes qui suivaient I'admission ou chez qui le décés a
été constaté a l'arrivée,

> Les briilés ayant été hospitalisés exclusivement en déchoquage ou en réanimation.

> les patients aux dossiers incomplets sur la prise en charge initiale.

Il. Données recueillies :

Nous avons systématiquement colligé les données disponibles dans les dossiers : age,
sexe, antécédents personnels et familiaux, présentation clinique, biologique et radiologique,

traitements et évolution.




Les items cliniques, biologiques et évolutifs étudiés dans les fiches étaient définis comme suit :

Les données intrinséques des patients :

> Age
> Sexe
> Origine
> Principaux antécédents :
¢ Pathologie cardio-vasculaire
e Diabete
e Epilepsie
e Schizophrénie

e Tabac

L’anamnése de I'accident a également été recueillie :
> Date de 'accident
> Délai d’admission
> Circonstance et mécanisme

> Etiologie

L’examen de la brilure :

> Surface et Localisation :
La surface cutanée briilée (SCB) est évaluée en pourcentage de la surface corporelle totale
(SCT) et fait appel chez I'adulte ala«régledes9 de Wallace».
La localisation de la brilure: la face et le cou, le tronc, le périnée, les membres
supérieurs et inférieurs, I’ceil et ses annexes et les organes internes.
> Profondeur :
e Tlerdegré
o 2¢me degré superficiel et profond

e 3&me degré




> Lésions associées a la brulure : a confirmer par le bilan paraclinique
e Inhalation de suies et fumées, hypoxie par confinement, Intoxication au
Monoxyde de Carbone (CO) ou au cyanure (CN)

e Lésions traumatiques

Le pronostic initialen utilisant :

> Indice de Baux

> Score UBS

La prise en charge du briilé durant I’hospitalisation :

> Traitement général :
e Mise en condition
e Réanimation hydro-électrolytique
e Réanimation respiratoire
¢ Analgésie, sédation, anesthésie
e Parameétres hématologiques et coagulation
¢ Antibiothérapie initiale et prévention antitétanique
o Nutrition
e Prévention de I’hypothermie

> Traitement local :
e Nettoyage au sérum salé
¢ Excision des phlycténes
e Incision de décharge
e Thérapie conventionnelle ou excisionnelle
e Couverture cutanée

> Rééducation et physiothérapie

> Enfin, sur I’évolution des blessures durant I’hospitalisation :

¢ Date de sortie de I’hopital ou de déces :




Pour un patient ayant effectué plusieurs séjours dans I'année, le premier séjour a été
retenu.
e Survenue de complications
o Dysfonction d’organes [75]
o Complications infectieuses et métaboliques

o Décompensation de tares

lll. Méthode statistique :

Les données ont été directement recueillies a partir des dossiers des malades disponibles
au niveau des archives du service sur des fiches d’exploitation, puis saisies dans une base de
données concue a l'aide du logiciel Epi info, qui nous a servie par la suite pour I’analyse des

données.




i
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|. L’effectif dans notre étude :

Durant la période d’étude, le nombre d’hospitalisation au service de chirurgie plastique et
des brilés, toute pathologie confondue, était de 2958, dont 113 adultes avaient été hospitalisés

pour des brilures graves soit 3,8 % de I’ensemble des hospitalisations.

Il. Profil du brilé :

1. Répartition par age :

L’'age des patients variait entre 15 et 85 ans avec une moyenne d’age de 37,8 ans.

Dans notre série, les sujets agés entre 15 et 19 ans représentaient 8,9%. L’adulte jeune
agé entre 20 et 39 ans constituait un peu plus de la moitié des sujets hospitalisés avec un
pourcentage de 52,2%. Quant a la tranche de malades agés de plus de 50 ans, elle constituait

21,2% des cas.

35%

30%
30%
25% 22%
20% 18%
15%
[v)
10% o 8% 7%
6%
5%
0%
15-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70 et +

Figure 1 : Répartition (%) des hospitalisations pour brilures par classe d’age
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2. Répartition par sexe :

Parmi les 113 patients traités, 71 étaient des hommes soit 63% de |'effectif et 42 des

femmes soit 37% avec un sexe ratio de 1,7.

Feminin
37%

Masculin
63%

Figure 2 : Répartition des hospitalisations pour brilures par sexe

3. Répartition par sexe et par age :

Le sexe masculin prédominait pour toutes les tranches d’age sauf pour I'adulte jeune ou

il était rejoint par celui féminin.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10% _ _

0%
15-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70 et +

EHomme HMFemme

Figure 3 : Répartition (%) des personnes hospitalisées pour brilures
selon le sexe, par classe d’age
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4., Répartition des tares associées :

56 patients avaient des tares associées. Parmi ces tares sous-jacentes, 12 patients (5%)
avaient une atteinte cardio-vasculaire a type d’hypertension, 10 patients (4%) étaient
diabétiques, 6 patients (3%) étaient épileptiques, 10 patients (4%) étaient schizophrenes, et enfin

18 patients (8%) étaient tabagiques.

8%

8%

7%

6% 5%

5% 4% 4%

4%

3%

3%

2%

1%

0%

Cardiaque Diabete Epilepsie Schziphrenie Tabac

Figure 4 : Répartition (%) des tares associées chez nos patients

5. Le niveau socio-économigue :

Nous notons que plus des deux tiers de la population étudiée (71%) étaient de bas niveau

socio-économique.

-12 -



Brulure grave de I'adulte a la phase aigiie : étude épidémiologique et attitudes thérapeutiques pratiques

71%

80%

60%

29%

Bas Moy

40%

20%

0%

Figure 5 : La répartition (%) du niveau socio-économique des victimes de brilure

6. Origine géographique

Dans notre série, 36% des adultes brilés étaient issus du milieu rural contre 64% du

milieu urbain.

Urbain
64%

Figure 6 : Répartition (%) de I'origine géographique des victimes de brilure
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7. Répartition saisonniere :

La répartition saisonniere montrait une nette augmentation des cas de brilures durant les

mois de printemps (Mars-Avril) et d’été (Aolit-Septembre), au cours desquels, 26% et 27%
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respectivement des hospitalisations étaient recensées.
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12%

10%
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4%
2%

0
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Figure 7 : Répartition mensuelle (%) des hospitalisations pour brilures

8. Répartition selon les mois lunaires :

Dans notre étude, le pic des brilures graves s’observait au mois de Ramadan avec 14% de
cas, On note également une augmentation modérée du nombre de brilés pendant le mois de
Dou Al Hijab et Rabi 1 au cours desquels, 12% et 10% respectivement des hospitalisations étaient

recensées.
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Figure 8 : Répartition (%) selon les mois lunaires

9. Répartition annuelle :

Sur toute la période étudiée, le nombre d’hospitalisations pour briilure ne cessait
d’augmenter. 92 patients, soit 81% des cas, étaient recensés entre 2011 et 2013 avec un pic en

2012 de 33% de I’ensemble de I'effectif.

35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

2008 2009 2010 2011 2012 2013

Figure 9 : Répartition annuelle (%) des hospitalisations pour brilures
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lll. Les données cliniques :

1. L’heure de la brilure :

Les brilures étaient plus fréquentes 'aprés-midi (48,1%) que les matinées ou les soirées.

48,1%

50%

37,3%

40%

30%

14,6%

20%

10%

0%
08h-12h 12h-20h 20h-08h

Figure 10 : Répartition (%) des brilures selon I’heure de survenue

2. Le délai d’admission a I’hopital :

Dans notre étude, on constate que la majorité des patients (83%) se rendaient a I’hopital
le premier jour de la brilure, dont 36% dans les 6 premieres heures qui suivent I'accident. Le

délai moyen d’acheminement a I’hopital était de 18heures.
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40% 36%
35%
30% 25%
e 22%
(]
o 17%
0
15%
10%
5%
0% : :
<6H 06H-12H 12H-24H >24H

Figure 11 : la répartition des brilures selon les délais d’admission a I’hdpital.

3. Le mode de transport :

Durant la période d’étude, seulement 5,3 % avaient bénéficié d’un transport médicalisé.

Transport
médicalisé
5,3%

Transport non
médicalisé
94,7%

Figure 12 : la répartition des briilures selon le mode de transport.
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4. Les circonstances de survenue :

Durant la période d’étude, trois quart des accidents (70%) étaient survenues a domicile.

Le bain maure constituait également une circonstance favorable a la survenue de brilures
par liquides chauds chez I'adulte avec 13 cas soit 11,5%

Onze cas (9,7%) de briilure graves sont survenus lors d’accident de travail.

Six cas (5,3%) de brilures graves étaient survenus lors de tentative de suicide et quatre

cas (3,5%) lors d’une agression.

70%
60%
50%

40%

70%
30%
(+)
20% 11,5% 9,7%
[v)
0%
Domicile Bain maure Professionnel Tentative de Agression

suicide

Figure 13 : Répartition des circonstances de survenue de la brilure

5. Les mécanismes :

La brdlure thermique représente pres de 95% des cas ; les accidents par flamme étaient
les plus fréquents (48%), venaient ensuite les explosions (31%), la brilure par contact (9%), puis

les liquides chauds (7%).
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Les brilures électriques, souvent profondes, représentaient un peu plus de 5% de
’ensemble des lésions, dans la moitié des cas elles ont eu lieu dans le cadre d’accidents de
travail.

Aucun cas de briilure chimique n’a été recensé. (Figure 14)

12%

50%
45%
40%

31%

35%
30%
25%
20%

15%

7%
10% 5%
8.
A
0%
Flamme Explosions Contact L.Chauds Electrique Chimique

H Incendie HL.Inflammables

Figure 14 : Répartition (%) des principales étiologies de la brilure

Nous notons également que 35 patients étaient des victimes de brdlure par explosion de
gaz; le sexe masculin prédominait pour toutes les tranches d’age sauf pour I’adulte jeune (20
ans-39 ans) ou le sexe féminin le dépassait légérement avec 12 cas contre 9 cas. (Figure 15)

Le nombre de briilure par explosion ne cessait d’augmenter passant de 15 cas entre

2008 et 2011 pour arriver a 20 cas entre 2012 et 2013. (Figure16)
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Figure 15 : Répartition (%) des personnes hospitalisées pour bralures
par explosion selon le sexe, par classe d’age
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Figure 16 : Répartition annuelle (%) des hospitalisations pour brilures par explosion
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6. Le type :

Dans notre série, 73% des accidents étaient individuels.

Collectif
27%

Individuel
73%

Figure 17 : Répartition des brilures selon le type de I'accident

7. L’examen clinique a I’admission :

7.1. Lesiége:

Les régions les plus fréquemment lésées (figure 18) étaient la téte et le cou (28 %), le
membre supérieur (26 %) ou I'atteint du poignet et de la main seuls constituait un peu plus de la
moitié des cas (14%), le tronc (18 %) dont 5% d’atteinte du périnée, la hanche et le membre

inférieur hors cheville et pied (13 %).
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5%

13%

14%

12%

M Brdlure de la téte et du cou
MW Brllure du tronc et du siege
Bralure de I'épaule et du membre supérieur, sauf poignet et main
B Brllure du poignet et de la main seuls
M Brdlure de la hanche et du membre inférieur, sauf cheville et pied
Brllure de la cheville et du pied seuls
Bralure limitées a I'ceil et ses annexes
B Brllure des voies respiratoires
B Brllure d'autres organes internes

B Brllures de parties multiples du corps

Figure 18 : Répartition des régions |ésées des patients victimes de bridlures

7.2. Lasurface cutanée bralée :

Sur ’ensemble de I'effectif, 80.5% des cas avaient une SCB supérieur a 10%, la SCB

moyenne était de 21%.
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19,5%

40,7%
minfa 10%

W10-20%

W sup a 20%

Figure 19 : Répartition des brilures selon la surface cutanée brilée

7.3. Laprofondeur :

Parmi I’ensemble des patients :
> 80% (90) présentaient des brilures diagnostiquées de deuxiéme degré (sans
troisieme degré). Parmi eux :
e 19% (21) qui n’avaient qu’une atteinte du deuxieme degré superficiel
e 14% (16) qui n’avaient qu’une atteinte du deuxieme degré profond

e 47% (53) avaient des brilures du deuxieme degré superficiel et profond

> 20% (23) présentaient au moins certaines zones qualifiées de troisieme degré.
Parmi eux :
e 7% (8) ne présentaient que des briilures du troisieme degré sans aucune autre
l[ésion moins profonde.
e 13% (15) avaient des brilures plus hétérogenes du troisieme, deuxieme et

premier degré.
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brulure du
3éme degré
20%

brulure du
2éme degré
(sans 3eme
degré)
80%

Figure 20 : Répartition des brilures selon leur profondeur

7.4. Les scores pronostics :

a. UBS:

La quasi-totalité des cas (95%) avaient un UBS < 50, 5% des cas entre 50 et 100 et 3% des

cas > 100.

92%

100%
80%
60%
40%

5% 3%
= ==

0-50 50-100 >100

20%

0%

Figure 21 : Répartition (%) des brilures selon I’'UBS
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b. L’indice de Baux :

77% des cas avaient un score de Baux < 75, 19% des cas entre 75 et 100 et 4% des cas > 100.

77%

80%

70%

60%

50%

40%

19%

30%

20%
0 4%

<75 75-100 >100

10%

0%

Figure 22 : Répartition (%) des brilures selon I'indice de Baux

7.5. Etat hémodynamique :

Dans notre série, 103 patients (91%) avaient un état hémodynamique stable, contre 10

patients (9%) admis en état de choc hypovolémique.

Stable 91%

Instable 9%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figure 23 : L’état hémodynamique a I’admission
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7.6. L’état neurologigue :

On note que 99 malades (87%) étaient conscients a I’ladmission.

Obnibulé . 9%
Comateux I 4%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figure 24 : L’état neurologique a I'admission

7.7. Les lésions associées :

Parmi I’ensemble de I'effectif, 30 présentaient des lésions associées
e 46% (14) présentaient des lésions respiratoires associées. Parmi eux :
e 57% (8) par explosion de bouteille de gaz
e 43% (6) par flamme.
o 27% (8) présentaient des traumatismes associés. Parmi eux :
e 62% (5) avaient un traumatisme cranien
e 25% (2) avaient un traumatisme orthopédique
e 13% (1) avaient un traumatisme viscéral
o 27% (8) présentaient une lésion ophtalmique associée nécessitant un

spécialisé.

avis
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Respiratoire 46%

Traumatique _ 27%
0% 10% 20% 30% 40% 50%

Figure 25 : Répartition (%) des lésions associées a la brilure

IV. Les données thérapeutiques :

1. Prise en charge sur les lieux de I’accident :

Parmi 113 adultes, Seulement 32 cas (28%) avaient utilisé un refroidissement par I'’eau de
robinet et 61 cas (54%) n’avaient rien fait. Et les 20 derniers cas (18 %) avaient utilisé des
produits divers.

60%

54%
50%
40%
30% 28%
(]
20% 18%
10%
0%
Rien Refroidissement Plantes, pommades ou

autres

Figure 26 : la répartition des brllures selon I'attitude sur le lieu de I’accident
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2. Aux urgences :

Les 113 patients de notre série étaient vus initialement au niveau des urgences ou ils
avaient bénéficié d’une voie veineuse périphérique, d’un pansement aprés une appréciation de
leur degré de brilures. lls étaient ensuite adressés au service de chirurgie plastique directement
ou aprés un séjour en déchocage.

51% (58) étaient admis directement en service de chirurgie plastique contre 49% (55)
admis initialement en déchoquage :

> 10 patients (18,2%) pour choc hypovolémique

> 7 patients (12,7%) nécessitant une intubation ; 2 pour trouble de conscience et 5
pour détresse respiratoire.

> 28 patients (50,9%) pour incision de décharge

> 10 patients (18,2%) mis en observation pour lésions profondes de la face et du

cou.

La durée moyenne de séjour en déchoquage était de 2,1 jours.

Déchocage Chirurgie
49% plastique
51%

Figure 27 : la répartition des bralures selon le service initial d’hospitalisation.
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3. Prise en charge en milieu spécialisé :

3.1. Réanimation hydro-électrolytigue et hémodynamique :

Pour tous les patients, le choc hypovolémique était prévenu par l'administration de
liquide calculé par la formule d'Evans en fonction du poids et de la surface briilée. N =2 ml x %
briilure x Poids + 2 Litre ration de base.

50 % de cette quantité était impérativement passée les 8 premieres heures quand le
risque de choc est maximum.

On perfusait : du Sérum salé isotonique a 0,9 %, du sérum glucosé 5 % avec 4 g Nacl + 4
g Kcl/I et ultérieurement des colloides (albumine) en cas d’hypo-albuminémie.

La voie veineuse centrale était nécessaire chez 12 malades (11%) dont la quasi-totalité
était au niveau fémoral.

Voie veineuse

central
11%

Voie veineuse
péripherique
89%

Figure 28 : la répartition des brialures selon la voie veineuse utilisée initialement.

3.2. Réanimation respiratoire :

Tous les patients bénéficiaient systématiquement a l'admission d’oxygénothérapie a
raison de 3 a 6l/min par lunette nasale ou masque facial.
Sur I'ensemble de I'effectif, 7 patients soit 6,2% avaient nécessité une intubation en

urgence ; 5 cas pour détresse respiratoire et 2 cas pour troubles de conscience.
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La durée moyenne de la ventilation mécanique étant de 2,6 jours avec des extrémes de 1
et 4 jours.

Le mode de la ventilation mécanique a I’admission était le mode controlé.

Aucun malade n’était trachéotomisé.

Intubé
4,42%

Non intubé
95,58%

Figure 29 : L’intubation endo-trachéal.

3.3. Le sondage vésical :

Une sonde vésicale était posée chez 107 patients (95%)

Non sondé
5%

Sondé
95%

Figure 30 : Le sondage vésical.
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3.4. Le sondage gastrique :

Une sonde gastrique était posée chez 42 patients (37%)

Sondé
37%

Non sondé
63%

Figure 31 : Le sondage gastrique.

3.5. Le traitement antalgique :

Le soulagement de la douleur du brilé est une priorité.

Tous les patients avaient recu un traitement a visée antalgique.

Le paracétamol était le chef de file des antalgiques, il était prescrit chez 94,7% des cas : seul
(40,7%) sous forme de Perfalgan, ou en association a la codéine (38,1%) ou au Nalbuphine (15,9%).

La morphine était administrée uniquement en déchoquage chez 5,3% des patients.

Tableau I : Répartition des antalgiques utilisés

Paracétamol Paracétamol + Paracétamol + Morphine
Codéine Nalbuphine
46 43 18 6
40,7% 38,1% 15,9% 5,3%

3.6. L’antibiothérapie initiale :

Dans notre série, 63 patients (55,3%) étaient mis sous antibiothérapie dés I’admission. 26

(41,3%) patients en déchoquage et 37 (58,7%) en chirurgie plastique.
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L’amoxicilline + Ac clavulanique était le plus utilisé dans la quasi-totalité des cas.

Tableau Il : Répartition des antibiotiques utilisés a I’admission

Amoxicilline + Ac clavulanique Ampicilline
61 2
53,5% 1,8%

3.7. Latransfusion :

11 (9,7) patients ont été transfusés, dont 8 (72,7%) par culots globulaires. Le seuil moyen
de transfusion est de 8,1 g/dl (Homme : 7,8g/dl; Femme : 8,4 g/dl). Les patients ayant été
transfusés ont recu en moyenne 2 culots globulaires homologues (Homme : 2,75 ; Femme :
1,25). Aucun accident transfusionnel n’a été noté.

Le plasma frais congelé était administré chez deux patients (1,7%) en fonction du temps de la

prothrombine et les culots plaquettaires chez un seul patient pour un taux de plaquette < 50000.

Plasma frais
congelé
18,2%

Culot globulaire
72,7%

Figure 32 : Répartition selon la transfusion.

3.8. L’apport nutritionnel :

Parmi I’ensemble des patients :
e 106 (93,8%) avaient bénéficié d’une alimentation précoce ;
e 102 (90,3%) par voie entérale ; 91 (80,5%) sous régime Hyper protidique et hyper

calorique, 8 (7,1%) sous régime entérale libre, 3 (2,7%) sous Nutrison.
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o 4 (3,5%) par voie parentérale (Oliclinomel N4).

o 7 (6,2%) ayant été intubés n’avaient pas bénéficié d’une alimentation précoce.

Enteral libre - 7,1%

Nutrison I 2,7%

Oliclinomel . 3,5%

non [ 6,2%

0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0% 70,0% 80,0% 90,0%

Figure 33 : L’alimentation précoce.

3.9. Le traitement local :

Tous les patients victime de briilure avaient bénéficié de nettoyage des zones lésées par
du sérum salé et mise a plat des phlycténes.

Les brilures superficielles étaient recouvertes d’une couche de creéme hydratante. Pour
les brilures profondes et étendues, on appliquait une créme antiseptique a base de sulfadiazine
d’argent associée a un pansement occlusif.

La présence de briilures profondes circulaires ou de signes de compression, impose la
réalisation d’incision de décharge.

30 (26,5%) patients avaient bénéficié d’incision de décharge, la majeure partie était
réalisée au niveau du membre supérieur dont 5,3% a droite, 9,7% a gauche et 11,5% au niveau

des deux coOtés.

- 33 -



Brulure grave de I'adulte a la phase aigiie : étude épidémiologique et attitudes thérapeutiques pratiques

Figure 34 : Les incisions de décharge.

3.10. Thérapeutigues associées :

a. La protection gastrique :

La protection gastrique était réalisée chez 85 patients (75,2%) en utilisant les anti-

sécrétoires, dont 68,9% sous forme injectable et 6,3% par voie orale.

Non
24,8%

Oui
75,2%

Figure 35 : La protection gastrique.
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b. Prophylaxie antitétanique :

78 (69%) patients avaient bénéficié d’une prophylaxie antitétanique.

Figure 36 : La Prophylaxie antitétanique.

c. Les médicaments locaux :

Antibiotiques collyres et sérum physiologique étaient prescrits pour les brilures du

visage avec atteinte des yeux.

d. Prise en charge secondaire :

d-1. Les antiémétiques :

Les antiémétiques étaient administrés chez 28,6% des patients en cas de vomissements.

d-2. Le traitement anticoagulant :

Les anticoagulants a dose préventive étaient prescrits chez 26 patients soit 23% de

I'ensemble de Ieffectif et dont la moyenne de séjour était de 17,34 jours.

d-3. Le changement de pansement :

La fréquence de ce changement était en moyenne d’un pansement toute les 24h pour les

Iésions en phase de cicatrisation, et de deux pansements en cas d’infection.
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Les pansements ultérieurs sont variables en fonction de différentes phases de la

cicatrisation cutanée (Détersion, bourgeonnement, epidérmisation).

d-4. Le controle du stress oxydatif :

Tous les patients avaient bénéficié d’une supplémentation précoce en vitamines et
éléments traces antioxydants visant a controler le stress oxydatif a savoir la vitamine C, le Cu, le

Zn, le Mg et le sélénium.

V. Les bilans paracliniques :

Tous les malades avaient bénéficié d’un bilan biologique initial de référence
hémogramme, hémostase, ionogramme sanguin, urée sanguine, créatinémie, pour I'appréciation
biologique de I'efficacité de I’hydratation, la recherche des troubles hydro-électrolytiques de la
phase initiale et le retentissement de la fuite liquidienne sur la fonction rénale, un complément
d’examen était demandé en fonction du contexte, une radiographie thoracique en cas de
suspicion d’atteinte respiratoire , un ECG et un dosage des troponine, CPK et LDH en cas de

briilure électrique, une TDM en cas de lésions associées ( polytraumatisé).
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Tableau Il : Résultats du bilan initial

Bilan Anomalie Pourcentage (Nombre)
Anémie < 9 g/dI 5,3% (6)
i Anémie > 9 g/dlI 10,6% (12)

Hémogramme
Thrombopénie 0%
Hyperleucocytose 42,4% (48)
Hypo-protidémie 17,7% (20)
Hypo-albuminémie 42,4% (19)
Hyponatrémie 61,9% (70)
Hyperkaliémie 7,9% (9)

lonogramme Hypokaliémie 2,6% (3)

Fonction rénale Hyperglycémie 64.6 (73)

LDH, CPK . .
Insuffisance rénale

Troponine . 4,4% (5)
fonctionnelle
CPK > 130 U/L 3,5% (4)
LDH > 195 U/L 0%
Troponine > 0,1 ng/| 0%

TP - TCK TP<75% 18,5% (21)
TCK > 38s 3,5% (4)
Faite chez 82 malades ;

Radio Thoracique => 7 présentaient un Syndrome Bronchique

= 2 Présentaient un Syndrome Interstitiel

Faite chez 5 malades qui présentaient un Traumatisme
.. Cranien ;

TDM cérébrale L ) : . . .
= 1 avait révélé une hydrocéphalie tétra-ventriculaire -+

fracture zygomatique

Faite chez les 6 malades victimes de brilure électrique ; ne

ECG (. .
révélant aucune anomalie.

VI. La durée de séjour :

Dans cette étude, la durée moyenne de séjour était de 11,82 jours, et elle augmentait
significativement avec I’dge, passant de 8 jours chez les 15-19 ans a 14,75 jours chez les plus

de 70 ans avec des extrémes variant entre 1 a 79 jours.
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Figure 37 : La répartition de la durée moyenne de séjour par classe d’age.

VIl. Le profil évolutif et les complications :

1. Le devenir :

Parmi les 113 patients hospitalisés pour brilure :

74 (65%) ont été déclarés sortants apres une bonne amélioration.
21 (19%) ont nécessité une greffe cutanée.

5 (4%) décédés.

2 (2%) transférés au centre national de brilure a Casablanca.

11 (10%) perdues de vue dont 3 (2%) été sortie contre avis médical.
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Transférés Perdues de vue

2% “\\\ 10%j
_\ - .

Décédés
4%

Greffe
19%

Déclarés
sortants
65%

Figure 38 : Le profil évolutif des 113 patients.

2. Les complications ;

2.1. Les complications hémodynamiques et métaboliques :

Elles étaient répertoriées chez :

e 32 patients (28,3%) : hypo-protidémie

32 patients (28,3%) : hypo-albuminémie

2 patients (1,7%) : hyponatrémie

7 patients (6,1%) : hyperkaliémie

4 patients (3,5%) : insuffisance rénale

2.2. Les complications hématologiques

Les troubles hématologiques étaient présentes chez :
e 11 patients (9,7%) : anémie
e 1 patient (0,8%) : thrombopénie

e 3 patients (2,6%) présentaient un trouble d’hémostase avec un TP bas
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2.3. Les complications digestives :

L’atteinte digestive était présente chez :
e 12 patients (10,6%) par les vomissements
e 2 patients (1,7%) par la diarrhée

e 8 patients (7%) par un ballonnement abdominal

2.4. Les complications respiratoires :

L’atteinte respiratoire était présente chez :
e 7 patients (6,1%) : dysphonie
e 3 patients (2,6%) : toux et expectorations noiratre

e 4 patients (3,5%) : infection respiratoire

2.5. Les complications de décubitus :

Un seul patient avait développé une thrombophlébite du membre inférieur droit.

2.6. Les complications infectieuses :

Parmi les 113 patients hospitalisés, 37 (32,7%) avaient développé une infection ;
e 26 (23%) d’origine cutanée
e 6 (5,3%) d’origine respiratoire
e 4 (3,5%) d’origine urinaire

e 1(0,9%) sur cathéter veineux périphérique
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0,9%
3,5%
5,3%
Non
67,3%
23%

W Voie veineuse M Urinaire M Respiratoire M Cutanée

Figure 39 : L’origine de I'infection.

a. L’infection cutanée (23%) :

L’infection cutanée était présente chez 26 patients, dont le maitre symptome était :
I’approfondissement des lésions avec 29,4%, puis I'apparition de lésions suintantes 23,5%,
I’lhyperthermie 17,7%, I'apparition de pus 17,7%, la lyse de greffe 8,8%, et enfin les lésions

pétéchiales et nécrotiques 2,9%.

Pétéchies - 2,9%

Lésion suintante 23,5%

29,4%

Approf des lésions

0,0% 5,0% 10,0  15,0% 20,0% 25,0% 30,0% 35,0%

Figure 40 : Les principaux symptomes de I'infection cutanée.
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Parmi les 26 patients victime d’infection cutanée, 10 avaient bénéficié de prélevement
bactériologique a type d’écouvillon et 1 a type d’hémoculture, le germe le plus incriminé était le
Staphylocoque doré dans 35% des cas, vient par la suite les Entérobactéries 30%, puis
I’Acinetobacter baumannii 20%, et enfin le Pseudomonas aeruginosa dans 15% des cas. A noter

que plusieurs germes pouvaient préexister chez le méme patient.

Tableau IV : Répartition des germes incriminés

S. doré Entérobactéries A. baumannii P. aeruginosa
7 6 4 3
35% 30% 20% 15%

Les antibiotiques utilisés étaient: les Bétalactamines seules dans 54,5% des cas
(amoxicilline-acide clavulanique 36,3% et ceftriaxone 18,2%), ou en association avec la
ciprofloxacine 27,3% et enfin la Vancomycine dans 18,2% des cas.

Les Bétalactamines étaient prescrites comme antibiothérapie probabiliste et en cas de
réalisation d’incision de décharge.

La ciprofloxacine et la vancomycine n’étaient prescrites qu’en présence d’une preuve

bactériologique.

Tableau V : Répartition des différents antibiotiques utilisés

, . Bétalactamines + .
Bétalactamines seules . . Vancomycine
Ciprofloxacine
5 3 2
54,5% 27,3% 18,2%

b. L’infection respiratoire :

L’infection respiratoire était présente chez 6 patients, dont les principaux symptémes
étaient ’hyperthermie et la polypnée.
Une radiographie de face était systématiquement réalisée, objectivant une opacité +

pleurésie chez 3 patients et un syndrome bronchique diffus pour les 3 autres.
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Les antibiotiques utilisés étaient : 'amoxicilline-acide clavulanique seules dans la moitié

des cas, ou en association avec la ciprofloxacine dans I’autre moitié.

c. L’infection urinaire :

4 patients avaient développé une pyélonéphrite aigue, un ECBU était systématiquement
demandé, et les germes incriminés étaient : I’Escherichia coli et le staphylocoque doré sensible a
la méticilline.

Les antibiotiques utilisés étaient : I'amoxicilline-acide clavulanique seules dans le quart

des cas (25%) et I'association ceftriaxone-gentamycine dans les trois quarts restants (75%).

d. L’infection sur cathéter veineux :

1 seul patient avait développé une infection sur cathéter veineux périphérique, une
hémoculture était réalisée objectivant un staphylocoque doré sensible a la méticilline et un
Klebsiella pneumoniae.

Les antibiotiques utilisés étaient: [I'amoxicilline-acide clavulanique associé a la

ciprofloxacine.

3. Le déces:

Durant la période de notre étude 5 patients (4,4%) étaient décédés.

3.1. En fonction de I’age :

3 patients soit 60% des patients décédés avaient plus de 70 ans.
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70%

60%

50%
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<60 ans 60-69 ans >70 ans

Figure 41 : Répartition des déces selon I’age.

3.2. En fonction du sexe :

60% des déces étaient de sexe masculin et 40% de sexe féminin.

Feminin
40%

Masculin
60%

Figure 42 : Répartition des déces selon le sexe.

3.3. En fonction de I’étendue :

> 2 déces (40%) avaient une SCB entre 20 et 40%.
> 2 déces (40%) entre 40 et 60%.

> 1déces (20%) supérieur a 60%.
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La SCB moyenne des adultes décédés était de 30% versus 13% chez les survivants.

3.4. En fonction de la profondeur :

L’ensemble des adultes décédés avaient une brilure 2eme degré profond.

3.5. En fonction des scores pronostiques :

a. En fonction de I’UBS :

» 20% des déces avaient un UBS < a 50

> 80% des déces avaient un UBS > a 50

b. En fonction de I’indice de Baux :

> 20% des déces avaient un indice de Baux entre 75 et 100

> 80% des déces avaient un indice de Baux > a 100

3.6. En fonction de I’agent causal :

2 cas (40%) de nos patients décédés avaient présenté une brilure par déflagration de

bouteille de gaz 3Kg, 2 cas (40%) par flamme d’essence, et 1 cas (20%) par ébouillantement.

3.7. En fonction du délai d’acheminement a I’hépital :

4 décés avaient été acheminés a I’hopital dans les premiéres 24h dont 2 déces les
premieres 4 heures qui suivent I'accident.

1 déces avait été recensé dans un délai d’acheminement entre 24h et 72h.

3.8. En fonction de la cause de déces :

Le choc septique était la cause directe des déces
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Figure 43 : Répartition des déces selon la cause.

3.9. En fonction du délai de déces :

2 cas étaient décédés la 1¢re semaine, 1 seul cas la 3¢me semaine et 2 cas la 4¢me semaine

qui a suivi la brilure.
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VIII. Cas cliniques :

1. Cas clinique 1 :

Patient de 30 ans, tabagique, victime d’une brilure par flamme d’essence
Brilure 3¢me degré des deux membres inférieurs. SCB = 26%
Incision de décharge en urgence au niveau des deux MI + face dorsale du pied droit et

prise en charge chirurgicale ultérieur.

Figure 44. A : Incisions de décharges. B : Phase de détersion.
C : Phase de bourgeonnement. D : Cicatrisation apres greffe de peau mince.
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2. Cas clinique 2 :

Patient de 17 ans, sans antécédent, victime d’une brilure par flamme de diluant.
Brhlure 2&me degré superficiel et profond de la face, du cou, du tronc, et des deux
membres supérieurs. SCB = 36%

Incision de décharge en urgence au niveau de I’avant-bras et main gauche.
i

<

Figure 45. A : Phase aiqgiie. B : Phase de cicatrisation. C : Fin de traitement.
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3. Cas clinique 3 :

Patient de 24 ans, sans antécédent, victime d’une briilure par explosion de la bouteille de
gaz de 3 Kg en milieu semi clos.
Bralure 2¢me degré superficiel et profond de la face, du cou, des membres supérieurs et

inférieurs. SCB = 22%

Figure 46.A : Phase aigie. B : Phase de cicatrisation. C : Fin de traitement.
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I. Rappel sur la Brilure :

1. La peau humaine :

1.1. Fonctions de la peau :

La peau est un organe essentiel au bon fonctionnement de I’organisme.

Représentant un peu plus de 6% du poids du corps, soit environ 4 kilogrammes, elle
assure de nombreuses fonctions. Sa surface moyenne est estimée a 1,7mz2. Le revétement cutané
enveloppe le corps humain et constitue ainsi la premiére protection de I'organisme contre les
agressions de I’environnement, mais aussi I'interface sociale avec le monde extérieur.

> Elle constitue un rempart mécanique. Du fait de son élasticité et de sa solidité, elle protége

le corps et amortie les chocs des divers traumatismes, sans limiter les mouvements.

> Elle protége contre les microorganismes infectieux par :
= L'imperméabilité de la couche cornée
= Le renouvellement cellulaire qui permet I’élimination des différents agents
= L'action d’un film hydrolipidique acide sécrété par I’ensemble des glandes
cutanées qui limitent leur fixation
= La présence de microorganismes saprophytes
= Les cellules de Langerhans, qui ont une importante action immunitaire et sont a

I’origine du rejet des greffes cutanées hétérologues [2].

> La peau protége également contre le rayonnement solaire par :
= Les mélanocytes qui sécrétent de la mélanine
= La couche cornée qui s’épaissie sous l’action des UV

= Les poils et les cheveux qui arrétent les UV

> Elle participe a la régulation générale de I’organisme par :
= Sa participation a I’homéostasie en limitant les fuites hydro électrolytiques

* La thermorégulation passive (graisse de I’hypoderme, couche cornée, et sébum).
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= La thermorégulation active par le systeme sympathique et parasympathique qui
régule la sudation et la vasomotricité.

* La synthése de vitamine D

Elle a un role important dans la perception de I’environnement, par la sensibilité

épicritique (tact) et protopathique (douleur et chaleur).

Enfin, son aspect, son élasticité, sa texture, et sa couleur conditionnent
I'apparence sociale et esthétique de chacun. Son altération peut ainsi avoir un

retentissement fonctionnel majeur mais aussi social, psychologique et affectif.
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1.2. Histologie de la peau :

La peau est constituée de 3 couches principales :

L'épiderme, épithélium d’épaisseur

variable, qui repose sur un tissu conjonctif, le derme, et I’hnypoderme, couche conjonctivo-adipeuse.
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Figure 47. Histologie de la peau

1- Pore de transpiration

2- Jonction dermo-épidermique
(Papille dermique)

3- Terminaison nerveuse (toucher)
4- Epiderme

5- Derme

6- Hypoderme

7- Veine

8- Artere

9 - Pail

10- Cornée

11- Couche pigmentée

12- Kératinocytes

13- Mélanocytes

14- Muscle érecteur du poil
15- Glande sébacée

16- Follicule pileux

17- Bulbe

18- Nerf

19- Systeme lymphatique et
vasculaire

20- Glande sudoripare eccrine
21- Corpuscule de Pacini
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a. L’épiderme:

D’origine ectoblastique, I’épiderme est un épithélium pavimenteux kératinisé et
pigmenté, essentiellement constitué de kératinocytes qui sont solidement attachés les uns aux
autres pour former une barriere imperméable. Le cycle de renouvellement cellulaire est de 20 a
30 jours, avec un programme précis de différenciation. On distingue ainsi, au fur et a mesure de
la migration des cellules de la profondeur vers la surface : (Figure 48)

* La couche basale

* La couche épineuse

* La couche granuleuse
* La couche transitoire

= La couche cornée

L’épaisseur de I’épiderme varie en fonction du site anatomique : 0,05 mm au niveau des
paupieres pour 0,5 a 1 mm au niveau du dos. Sa finesse le rend particulierement vulnérable aux
brilures, sauf au niveau des paumes des mains et des plantes des pieds, qui sont protégées par
une épaisse couche cornée.

D’autres cellules et structures sont présentes au sein de I’épiderme ; il s’agit de :

= Mélanocytes qui sécretent la mélanine, dont le role est de donner a la peau sa
couleur [3] ainsi que sa protection contre les rayonnements lumineux,

= Cellules de Langerhans qui ont un rbéle immunitaire majeur et sont a I'origine du
rejet des greffes cutanées hétérologues,

= Cellules de Merkel qui ont une fonction de mécanorécepteurs [2], ils répondent a de
tres faibles pressions et permettent de ressentir le moindre contact. Leur densité
varie selon la localisation (trés nombreuses au niveau des pulpes des doigts et des
lévres par exemple).

= Annexes : les glandes sébacées et sudoripares ainsi que les follicules pileux [4].
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- transition
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granuleuse

Couche épineuse

Couche basale

Membrane basilaire

Figure 48. Couches épidermiques.

b. La jonction dermo-épidermique :

C'est une matrice extracellulaire hautement spécialisée, impliquée dans de nombreux
processus biologiques. Elle est composée d'une membrane basale et de fibrilles d'ancrage reliant

I'épiderme au derme. A sa face profonde, I'épiderme est fixé au derme par les hémidesmosomes [5].

c. Lederme:

D’origine mésoblastique, il est essentiellement constitué de fibres et de fibroblastes.
Le derme est vingt fois plus épais que I’épiderme, il est plus épais au niveau du dos ou il
peut atteindre trois a quatre millimetres [3].

Il se compose de deux couches tres différentes :
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c.1. Le derme papillaire :

Le derme papillaire est solidement rattaché a la couche basale de I'épiderme par les
papilles conjonctives au sein desquelles se retrouvent les vaisseaux capillaires et lymphatiques,
les terminaisons nerveuses libres ainsi que les thermorécepteurs et les mécanorécepteurs.

Au sein de son réseau de fibres de collagéne et de fibres élastiques se retrouvent les
différentes cellules constitutives du derme :

- Les fibroblastes, qui se différencient en fibrocytes et synthétisent les
composantes de la matrice extracellulaire.
- Les mastocytes,

- Les lymphocytes, macrophages, monocytes et polynucléaires éosinophiles.

c.2. Le derme réticulaire :

Il est moins cellulaire est composé d’un trés dense réseau de fibres de collagéne et d’élastine
intimement enchevétrés et globalement orientés parallelement aux lignes de tension cutanée.

Le derme contient également les annexes cutanées.

Le derme et I’épiderme, sont deux tissus tres différents I'un de I'autre. La cicatrisation
épidermique, si elle se fait spontanément, par ré-épithélialisation, se fait toujours simplement,
de maniére harmonieuse et réguliére, a partir des kératinocytes basaux. Il n’en est pas de méme
pour le derme, tissu d’origine mésenchymateuse. La cicatrisation conjonctive ou dermique est
beaucoup plus anarchique et désorganisée. C’est elle qui est responsable de I'apparition de

séquelles [6].

d. L’hypoderme :

L’hypoderme est constitué d’adipocytes organisés en lobules. Son épaisseur est trés
variable : elle est toujours mince sur le dorsum des mains et des pieds, alors qu’elle peut
atteindre une bonne dizaine de centimétres sur 'abdomen d’un sujet obese. Plus I’hypoderme
est épais, plus il protege les structures profondes des brilures. Ce tissu cellulo-graisseux sous-

cutané est clivé en deux plans superficiel et profond par le fascia superficialis corporalis qui
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existe au niveau du tronc, des bras et des cuisses. C’est un repére de dissection facile a

individualiser pour réaliser I'avulsion des briilures du troisieme degré [2].

e. Lesannexes :

Elles traversent I'épiderme et le derme. Elles réunissent un appareil pilosébacé et des
glandes sudoripares [5]. Ce sont des enclaves épidermiques profondément enchassées dans le
derme profond et a la jonction dermo-hypodermique. lls sont particulierement nombreux au
niveau de la face, du cuir chevelu, des aisselles et du périnée. Les annexes épidermiques ont un
role fondamental dans la cicatrisation, car elles permettent la réparation de I’épiderme a partir

des couches profondes du derme quand la couche basale a été détruite [2].

f. Lavascularisation de la peau :(figure 49)

La vascularisation cutanée est riche et les excisions de la peau font saigner abondement.

Cette vascularisation comporte :

> Une vascularisation paralléle faite de réseau sous dermiques et hypodermiques :
La destinée primordiale de la vascularisation de la peau est le derme, I'épiderme n'est pas

vascularisé mais s'alimente par imbibition a partir du derme.

> La vascularisation cutanée directe :
Les artérioles naissent d'arteres secondaires et se distribuent spécifiquement a la peau.

Elles accomplissent un trajet dans I'hypoderme et s'anastomosent avec les réseaux paralléles.

> Autres branches vasculaires :
Elles incluent des perforantes myo-cutanées, un réseau fascio-cutané et une branche

neuro-cutanée [7].
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Figure 49. Les différentes modalités de vascularisation de la peau.
(Olivier Gerbault, Encyclopédie Médico-Chirurgicale 45-010)

1 : Artére principale ou secondaire ; 7 : Réseau anastomotique sous aponévrotique ;

2 : Artére cutanée directe ; 8 : Réseau anastomotique sus aponévrotique ;

3 : Artere musculaire ; 9 : Artére récurrente de Schafer ;

4 : Artéres perforantes musculo-cutanées ; 10 : plexus anastomotique hypodermique ;

5 : Arteres perforantes sépto-cutanées ; 11 : plexus anastomotique sous-dermique ;

6 : Artéres fascio-cutanées longitudinales ; 12 : plexus anastomotique sus-dermique ;

A : Aponévrose (fascia profond) ; F : Fascia superficiel ;

D : Derme ; H : Hypoderme ;

E : Epiderme ; M : Muscle.

g. L’innervation de la peau :
La peau est richement innervée par différents nerfs sensitifs. Cette innervation varie selon
la zone anatomique considérée.
Le réseau dermique sensitif est formé d’un plexus profond et d’un plexus superficiel, a
partir de ces plexus, des fibres individuelles s’échappent pour gagner un territoire cutané.

Chaque zone cutanée est innervée par plusieurs fibres différentes du plexus.
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Ces fibres aboutissent a des récepteurs dont existent deux catégories : les terminaisons
nerveuses libres et les terminaisons encapsulées ou corpusculaires ces dernieres sont situées
dans les différentes couches du derme et de I'épiderme et assurent la transduction de stimuli
extérieurs en signaux transmis jusqu’au cortex.

A c6té de ces récepteurs corpusculaires, existent de trés nombreuses terminaisons
nerveuses libres, situés dans le derme et épiderme, qui participent au tact nociceptif. Elles sont

universellement distribuées dans I'organisme [4].

2. Brilure, anatomie et physiopathologie :

2.1. Définition et type de bralure :

La brilure est une destruction partielle ou totale de la peau et des tissus sous-jacents
sous I’effet d’un agent vulnérant. La littérature internationale montre une diversité des causes de
brilure : le gaz, I'eau et les fluides bouillants (I’huile bouillante 200 °C, le café, le thé, le lait et
les sauces...), les flammes, les explosions, le courant électrique, les produits chimiques tels que
I’acide et les radiations, I’ensemble peut étre réparti en quatre grandes catégories : brilure

thermique, brilure électrique, briilure chimique et brilure par radiation.

a. Brdlure thermique [2] :

Les brilures thermiques sont de loin les plus fréquentes. Elles sont définies par la triade :
nature de I'agent brillant/température/temps de contact. Il est utile de savoir que pour créer une
brllure profonde, il faut un contact de 1 minute a 50°C, de quelques secondes a 60°C et de 1
seconde a 70°C.

Ebouillantements. Parmi les causes les plus fréquentes de brilure thermique est
I’ébouillantement par des vapeurs ou liquides bralants, en général dans la cuisine ou la salle de
bain. Les vapeurs briilent par projection et les liquides chauds par ruissellement ou immersion.
L’aspect précoce des brilures par ébouillantement est souvent faussement rassurant, avec un

risque de sous-évaluation de leur gravité.
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Inflammations. Les inflammations, c’est a dire le contact direct avec une flamme comme
dans I'immolation, entrainent fréquemment des brillures étendues souvent trés profondes (3éme
degré), surtout en cas d’inflammation des vétements. Selon les auteurs et les populations
(brhlures graves ou non), les briilures par flamme représentent 30 a 70 % des brilures de
I'adulte et seraient responsables de la moitié des déces des brilés [8]. Elles comportent un
risque majeur d’atteinte des voies aériennes supérieures par inhalation de gaz brilant ou de
fumées toxiques lorsqu’elles surviennent en espace clos lors d’un incendie ou d’une immolation
par le feu. Les incendies ne représentent que 5 % des patients hospitalisés, le taux de mortalité
précoce lors de I'accident étant élevé [9].

Explosions. Les briilures provoquées par les explosions sont la seconde cause de déces
par brilures. Elles sont particulierement graves en espace clos, car I'onde de choc est réfléchie
par les murs et rebondit vers la victime. Les briilures cutanées sont intermédiaires ou profondes,
et sont souvent associées a des lésions de criblage, d’écrasement ou de souffle.

Contact avec un solide briilant. Les brdlures par métal en fusion concernent surtout les
ouvriers et les travailleurs manuels. Elles sont toujours trés profondes mais restent localisées au
point de contact. La brllure de la paume de la main est caractéristique des jeunes enfants a I’age

de I’exploration tactile de I’environnement : porte de four, fer a repasser, etc.

b. BrQlures électriques [2] :

Les briilures électriques représentent moins de 5% des admissions en centre de briilés.
Elles surviennent surtout dans le cadre des accidents domestiques et du travail.
Il est fondamental de distinguer les différents phénomeénes électriques, car ils n’ont pas
tous la méme gravité.
- L’électrisation correspond a I’ensemble des manifestations morbides créées par le
passage du courant a travers |'organisme, qui sert de conducteur électrique. Les
courants de bas voltage (moins de 500V) entrainent des brilures profondes mais

relativement bien localisées aux points d’entrée et de sortie. Les courants de haut
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voltage (plus de 1000V) provoquent un arrét cardiaque immédiat et des destructions
tissulaires térébrantes au niveau des points d’entrée et de sortie. Les lésions
observées sont de deux sortes : les unes sont la conséquence de la dépolarisation
induite par le passage du courant, les autres de la chaleur qu’il dégage en croissant
de résistance : nerf < vaisseaux < muscles <peau< tendons < graisse < 0s). Les
pédicules vasculaires sont particulierement fragiles, et des thromboses extensives
sur les principaux axes vasculaires situés sur le trajet du courant entrainent
secondairement des nécroses tissulaires profondes.

L’électrocution est le décés consécutif a Il'arrét cardiaque provoqué quasi
instantanément par la dépolarisation brutale du myocarde.

Le foudroiement désigne les effets de la foudre sur I’organisme, que le déces
survienne ou non.

L’arc électrique est un amorcage électrique situé a distance de la victime, pour lequel
le passage du courant survient sans contact direct avec le matériel électrique.

Le flash électrique est un phénomeéne purement lumineux et thermique sans passage
de courant a travers I’organisme. Il provoque des brilures plutét superficielles, sauf

en cas d’inflammation des vétements.

c. Brdlures chimiques [2] :

Les brilures chimiques représentent environ 2% de I'ensemble des brilures. Elles étaient

surtout observées dans le cadre des accidents domestiques et du travail, mais elles sont de plus

en plus souvent observées aprés une agression. Il est impossible de faire la liste exhaustive des

produits en cause : acides, bases, composés organiques comme les phénols ou les dérivés du

pétrole, agents non organiques comme le lithium, le sodium ou le phosphore, etc. Les lésions

observées ne sont pas seulement cutanées, mais également respiratoires, digestives ou oculaires.

Elles sont la conséquence de la dénaturation des protéines, de la saponification des graisses, de la

chélation du calcium, et dans certains cas de réactions exothermiques. Certains agents ont en outre

une toxicité générale : métabolique, rénale, hépatique, neurologique, ou hématologique, etc.

-61 -



Brulure grave de I'adulte a la phase aigiie : étude épidémiologique et attitudes thérapeutiques pratiques

L’aspect des briilures chimiques varie avec le produit en cause et la nature des tissus
lésés. Les lésions sont en général profondes, mais I'aspect clinique initial est souvent difficile a
apprécier (Figure 50) .Les bases ont un pouvoir pénétrant plus fort et plus prolongé que les
acides. Le mode de contact est un facteur déterminant des Iésions : les briilures par projection et
ruissellement de produit caustique sont punctiformes, linéaires ou en «nappe», alors que les
briilures par imprégnation massive des vétements ou immersion de la victime touchent de
grandes surfaces cutanées.
La gravité des briilures chimiques est liée au pronostic vital, fonctionnel et esthétique :
e le pronostic vital est engagé pour les briilures chimiques étendues, ainsi qu’en cas
d’ingestion, d’inhalation et de toxicité générale du produit incriminé ;
e le risque fonctionnel correspond aux corrosions du globe oculaire, ou des doigts ;

e le risque esthétique est lié aux brilures du visage, du décolleté et des mains.

Figure 50. Brilure chimique par caustigue, en «mosaigue», initialement considérée comme
superficielle et non cicatrisée a 6 mois d’évolution [2].

d. Bralures radiologiques [2] :

Les bralures radiologiques (ou radiodermites aigués) surviennent aprés une exposition
excessive a un rayonnement ionisant. Le milieu industriel est a I'origine de ce type d’accident.

La nature spécifique des rayonnements ionisants confére une gravité particuliére aux
irradiations aigués. Si la peau est la porte d’entrée de la quasi-totalité des irradiations, elle n’est

pas le seul organe touché. L’irradiation aigué globale provoque rapidement des troubles
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hématopoiétiques qui peuvent aller jusqu’a l'aplasie, ainsi que des troubles digestifs et
neurologiques. Sur le plan local, tous les organes peuvent étre le siége d’une irradiation aigué
localisée, dont les conséquences sont d’autant plus grandes que l'activité mitotique des tissus est
plus élevée, comme c’est le cas au niveau de ’'embryon, des testicules, des ovaires et des cristallins.

Les lésions cutanées sont fonction de la dose recue. Apres des manifestations initiales a
type d’épithélite exsudative et d’érytheme prurigineux, on observe une phase de latence qui
dure de quelques jours a quelques semaines. Puis I’endothélite vasculaire explose, sous forme
d’ulcérations cutanées et de plages de nécrose profonde (Figure 51). L’évolution est ensuite trés
aléatoire, mais toujours caractérisée par une tendance inéluctable vers I'approfondissement et
I’extension par poussées successives .Des cancers cutanés tardifs de type épithéliomateux ont
été décrits, mais leur incidence est difficile a chiffrer.

La prise en charge des briilures radiologiques est affaire de spécialistes et n’est pas traitée ici.

- —

Figure 51. Briilure radiologique par césium 137

avec destruction profonde de I'appareil ostéo-ligamentaire du troisiéme doigt [2].

2.2. Anatomo-pathologie de la brilure :

Histologiquement et cliniquement, on distingue actuellement trois degrés de profondeur

(Dupuytren les classait en six catégories ...) [10]
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Figure 52. Coupe histologique du derme et de |'épiderme :
Degré de correspondance des brilures.

1. Second degré superficiel ; 2. Second degré profond ; 3. Troisieme degré ; 4.
Carbonisation des structures (quatrieme degré) [2].

a. Bralures du premier degré :

Sur le plan histologique, elles sont caractérisées par une atteinte des couches
superficielles de I'épiderme. Cliniquement, il s’agit tout simplement d’un érythéme douloureux,
classique « coup de soleil ». La douleur due a la libération extracellulaire de médiateurs
chimiques et de prostaglandines disparait en moins de 72 heures. L’évolution se fait vers la

guérison spontanée en 4 a 5 jours, avec une légére desquamation [10].

b. Brdlures du deuxiéme degré :

Les briilures du deuxiéme degré atteignent toute la hauteur de I’épiderme et plus ou
moins profondément le derme. C’est la gravité de I'atteinte du derme qui permet de définir le

deuxiéme degré superficiel et le deuxiéme degré profond [2].

b-1. Deuxiéme degré superficiel :
Histologiquement, toutes les couches de I'épiderme sont atteintes par la nécrose de

coagulation, y compris la membrane basale. Le signe clinique caractéristique est la phlycténe,
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qui traduit le souléevement de I'épiderme brilé par I’cedéme (Figure 54). Les lésions du derme
restent limitées au derme papillaire, le plus superficiel [2]. La lésion est douloureuse mais

cicatrise en moins de dix jours sans laisser de séquelles [10].

b-2. Deuxiéme degré profond :

Sur le plan histologique, la jonction dermo-épidermique est atteinte, mais toujours
partiellement. 1l y a effraction plus ou moins compléte de la basale, couche par laquelle se
régénerent les cellules de I’épiderme [10]. On distingue trois zones concentriques [2, 10] :

e Zone d’hyperhémie. Située en périphérie de la briilure, elle correspond a une atteinte
du deuxieme degré superficiel, la ou I’élévation de la température est la moins élevée.

e Zone de stase. C’est la zone intermédiaire qui risque de rapidement s’aggraver.
Elle se présente d’abord comme une zone érythémateuse ou le pouls capillaire est
présent tant que la circulation sanguine du derme est respectée. Puis le derme
blanchit et des pétéchies apparaissent, au fur et a mesure de I’extension des
thromboses capillaires. En ’'absence de soins adaptés, la zone de stase a disparu
a la fin de la premiére semaine d’évolution, pour laisser la place a la nécrose.

e Zone de nécrose. Elle est située au centre de la bralure, 1a ou I'élévation de la
température est la plus élevée. La nécrose de coagulation atteint toute la hauteur
de I’épiderme et une partie du derme. Les plexus capillaires sont thrombosés et
les fibres de collagéne gélifiées. Cette zone se transforme ensuite en escarre

destinée a étre éliminée.

Cliniquement, la douleur est importante. La lésion apparait le plus souvent rouge,
brunatre, suintante (figure 55). Elle saigne encore a la scarification, ce qui montre la persistance
du réseau vasculaire superficiel. La phlyctene n’est plus un signe constant [10].

L’évolution du deuxieme degré profond n’est pas univoque. L’élévation de la température
n'est pas suffisante a la phase initiale pour provoquer la destruction instantanée de tout le

derme, et c’est au bout du compte le processus inflammatoire qui détermine la profondeur finale
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de chaque lésion. La dessiccation, I'infection locale ou un état hémodynamique instable sont les

trois facteurs capables de convertir la zone de stase en nécrose [2].

Zone d’hyperhémie

Zone de stase

Zone de coagulation

Figure 54. Briilure du second degré superficiel de la face,

caractérisée par la présence de phlycténes.
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Figure 55. Aspect clinique d’une brilure du deuxieme degré profond
(ou stade intermédiaire) de la face.

¢. BraQlures du troisiéme degré :

Sur le plan tissulaire, c’est la totalité de I’épiderme qui est atteinte. La couche des cellules
basales est entierement détruite, y compris au niveau des annexes pilosébacées, profondément
enchassées dans le derme, voire dans I’hypoderme. La vascularisation a disparu, I'innervation
cutanée est détruite [10].

Cliniquement, la lésion est donc insensible et ne saigne plus a la scarification (figure 56).
C’est une zone blanche, cartonnée, cireuse, marbrée, parfois encore, dans les brilures par
flammes, recouverte d’une fine couche d’épiderme desquamé noiratre. Dans d’autres cas, plus
graves encore, comme les carbonisations, la |ésion est complétement noire [10]. Il n’y a pas de
guérison spontanée possible des brilures du troisieme degré, sauf pour les lésions de trés
petites surfaces qui cicatrisent a partir des berges [2].

Signalons que Dupuytren avait déja proposé des quatrieme, cinquieme et sixiéme degrés

pour désigner la carbonisation des structures sous-jacentes, en particulier le muscle et I'os [2].
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Figure 56. Aspect clinique d’une brilure du troisieme degré de la main.
On notera les incisions de décharges, faites sans anesthésie, puisque la |ésion est insensible.

2.3. Cicatrisation cutanée [4] :

La cicatrisation cutanée est la fermeture d’une perte de substance cutanée par un tissu

conjonctif et épithélial cicatriciel. [4]

a. Mécanismes de la cicatrisation :
On distingue trois grandes étapes dans la cicatrisation cutanée qui se chevauchent dans
le temps :

* la premiere phase : vasculaire et inflammatoire, se crée un caillot de fibrine dans
la plaie avec recrutement de cellules inflammatoires qui assureront par la suite la
détersion de la plaie.

* |a deuxiéme phase : réparation tissulaire dermique et épidermique aboutissant a
I'épithélialisation de la plaie.

» |a derniére phase : remodelage de la matrice extracellulaire et maturation de la cicatrice.

a.l. Phase initiale vasculaire et inflammatoire :
Le caillot plaquettaire arréte le saignement puis il va y avoir migration des cellules

participant a la réaction inflammatoire.
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> Etape vasculaire :

L'agrégation, l'adhésion et I'activation des plaquettes avec plusieurs protéines
(fibronectine, protéases, thrombine, facteur Willebrand) aboutissent a la formation du caillot de
fibrine (produit final de la coagulation). En plus de I'némostase qu'il assure, le caillot initial sert
de matrice provisoire permettant, la migration des cellules pro-inflammatoires, dermiques et
épidermiques sur le site de la plaie. Les polynucléaires neutrophiles et les macrophages ont le

role de lutte contre l'infection, de détersion et un rble nutritionnel local.

> Etape inflammatoire :

A une phase de vasoconstriction rapide (hémostase), succéde une vasodilatation (afflux
des cellules circulantes sur le site de la plaie). Les neutrophiles sont les premiers, ils libéerent des
enzymes protéolytiques (élastase et collagénases), ils favorisent la pénétration des cellules, la
détersion des lésions et une action anti-infectieuse locale, avant d'étre phagocytés par les
macrophages.

Les monocytes se fixent sur les cellules endothéliales et migrent dans la plaie. Une fois
dans le milieu tissulaire, ils se différencient en macrophage et auront un role anti-infectieux et
de détersion locale, ils participent également au remodelage matriciel.

Entre 48 et 72 heures aprés |'apparition de la plaie, les macrophages prédominent.

Vers les 5e -7e jours, peu de cellules inflammatoires persistent, les fibroblastes

deviennent le type cellulaire prédominant.

a.2. Phase de réparation tissulaire :

» Formation du tissu de granulation :
Cette phase dure 10 a 15 jours et correspond a la prolifération des fibroblastes, a
I'angiogenése et a la synthése de la matrice extracellulaire. La migration des fibroblastes dans la
plaie est précoce (48e heure), ils synthétisent une nouvelle matrice extracellulaire composée au

début principalement de collagéne Il puis de collagéne |, de fibronectine, de protéoglycanes
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(acide hyaluronique, chondroitine sulfate, dermatane sulfate, héparane sulfate). lls participent
également au remodelage matriciel.

La matrice et les cellules s'orientent selon les forces de traction de la plaie et de la
cicatrice. La migration des cellules endothéliales s'effectue a partir des vaisseaux sains les plus
proches. L'angiogénese aboutit a la formation d'un réseau vasculaire indifférencié (bourgeon
charnu), visible vers le 5e jour.

La contraction de la plaie contribue a rapprocher les berges et est étroitement liée a la
formation du tissu de granulation. Cette contraction est due a la transformation de certains

fibroblastes en myofibroblastes.

> Epithélialisation :

Elle se déroule en plusieurs phases : la migration des cellules épithéliales a partir des
berges ou des annexes, leur multiplication puis la différenciation de I'épiderme ainsi reformé. La
synthése de la jonction dermo-épidermique est concomitante grace aux interactions derme-
épiderme. Les kératinocytes migrent et s'orientant eux-mémes sur les fibres de collagéne.
Lorsque la plaie est fermée par une monocouche de kératinocytes, ceux-ci arrétent leur
migration, se multiplient, se différencient et synthétisent les kératines, la fillagrine, l'involucrine.
Les facteurs de croissance et le keratinocytegrowth factor (KGF) sont les principaux stimuli de la
phase d'épithélialisation. Ce n'est qu'ensuite que se produit la colonisation de I'épiderme par les

cellules de Langerhans et les mélanocytes.

a.3. Phase de maturation :

Le remodelage de la matrice extracellulaire passe par une phase inflammatoire et
proliférative durant jusqu'a 2 mois apres la fermeture de la plaie, suivie par une phase de
régression qui peut persister jusqu'a 2 ans. Peu a peu, une structure collagénique plus dense
apparait tandis que le réseau vasculaire s'organise. La contraction de la plaie est achevée vers le
21e jour. Le contenu en collagéne est maximal a cette date, mais la résistance de la cicatrice a

I'étirement n'atteint que 15 % de celle de la peau normale. Le remodelage matriciel va accroitre la
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résistance de la cicatrice de facon considérable, jusqu'a 80 a 90 % de sa force finale vers la 6e
semaine. Initialement nécessaires a la migration et a la prolifération cellulaire, la fibronectine et
I'acide hyaluronique sont progressivement lysés et remplacés par les collagenes, les fibres
élastiques et les glycosaminoglycanes, constituant une matrice plus résistante aux forces de
traction. Les collagénases, les protéases, les polynucléaires et les macrophages interviennent de
facon importante dans les phénomeénes de remodelage matriciel. L'age, les forces de tension, la
pression influencent la synthése et I'organisation de collagéne. Les cicatrices sont, dans tous les
cas, moins résistantes et moins élastiques que la peau normale, a cause d'un certain déficit en

élastine et aussi en raison de la reconstitution d'une matrice extracellulaire relativement désorganisée.

b. Types de cicatrisation :

b-1. Cicatrisation primaire :

La cicatrisation primaire, qui consiste a mettre au contact bord a bord I’épiderme et le
derme des deux berges de la plaie, ne peut se concevoir que dans les conditions suivantes :
* berges non contuses ;
» plaie propre, c’est-a-dire non infectée (salive, selles, terre...), sans corps
étrangers ni tissus nécrotiques ;

= plaie bien vascularisée.

Cela représente la majorité des plaies chirurgicales ainsi que des plaies par objets
tranchants.

Dans les cas de plaies par objets contondants avec des berges contuses ou nécrotiques,
un parage passant en périphérie en zone saine est la seule condition permettant une
cicatrisation primaire satisfaisante. Ce parage doit avoir lieu dans les 6 a 8 heures suivant le
traumatisme, de facon a ce que les germes présents dans la plaie n’aient pas encore eu le temps
d’envabhir les tissus sains.

Une détersion mécanique par irrigation a forte pression (a la seringue avec Cathlon) est

un complément important en cas de plaie souillée.
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Enfin, un brossage préopératoire avec une solution antiseptique est un complément utile,

autant pour des plaies nettes que pour des plaies contuses.

b-2. Cicatrisation primaire retardée :

Elle est effectuée lorsqu’une plaie est suspecte d’étre infectée, sans que cette infection ne
soit cependant massive. C’est le cas par exemple des plaies non ou peu souillées vues apres 6 a
8 heures suivant le traumatisme. Dans ce cas, un parage initial non extensif de la plaie est
effectué pour retirer les corps étrangers et les tissus dévitalisés. Des fils d’attente sont mis en
place de chaque c6té des berges de la plaie. Un méchage de la plaie par compresses humides est
effectué et renouvelé quotidiennement. En I'absence d’infection visible entre 4 et 7 jours suivant le

traumatisme, la plaie est refermée en nouant les fils d’attente et une cicatrisation primaire s’effectue.

b-3. Cicatrisation secondaire :

La cicatrisation secondaire (ou dirigée) se produit lorsqu’il n’y a pas de recouvrement
immédiat de la perte de substance. C’est la méthode la plus simple de traitement des plaies, qui

sont pansées pour diriger au mieux la cicatrisation spontanée.

Les indications de la cicatrisation dirigée sont :

» |es plaies souillées et trés septiques ;

*= les plaies contenant de nombreux corps étrangers qui ne peuvent étre tous
éliminés, notamment en cas de tatouage par du bitume ;

= les plaies dilacérées qui ne peuvent pas étre suturées ou pour lesquelles un
parage extensif n’est pas possible ;

= |es plaies avec perte de substance trop importante pour autoriser une suture, mais
pour lesquelles une greffe cutanée ne peut étre réalisée immédiatement ;

= |es plaies associées a des troubles trophiques, comme par exemple les ulceres
veineux de jambe ;

= |les plaies pour lesquelles la suture occasionnerait un trouble fonctionnel ou

esthétique, comme par exemple les plaies cutanées pulpaires des doigts.
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La cicatrisation secondaire se subdivise classiquement en trois phases, dont les deux
dernieres se font conjointement.

Phase de détersion, c’est-a-dire d’élimination des tissus nécrosés pour permettre au
tissu conjonctif de pouvoir bourgeonner : elle met en jeu de nombreuses enzymes protéolytiques
d’origine macrophagique, monocytaire, granulocytaire, fibroblastique...mais aussi d’origine

bactérienne a partir de la flore commensale ou pathogéne présente au niveau de la plaie.

Cette phase peut étre accélérée par différents procédés :
= détersion mécanique (brossage et excision au bistouri des tissus nécrosés) ; dans
ce cas, les pansements humides imbibés d’antiseptiques sont un bon complément
pour diminuer la surinfection ;
= détersion enzymatique par application de pommades contenant des enzymes
protéolytiques ;
= accélération de la détersion microbienne, par application de pansements occlusifs

(le plus souvent, il s’agit de pansements gras).

Phase de bourgeonnement, qui correspond aux processus d’inflammation et de
prolifération tissulaire conjonctive (cf supra) et donc a la réponse du tissu conjonctif qui vient
combler la perte de substance en formant le tissu de granulation.

La contraction tissulaire joue un roéle trés important dans la cicatrisation secondaire,
permettant de diminuer la surface de la plaie et donc la quantité de tissu conjonctif nécessaire
au comblement de la perte de substance.

Cette phase bénéficie de I'application d’'un pansement non adhérent semi-occlusif ou
occlusif (selon I'abondance des sécrétions) et si possible absorbant. Les pansements doivent étre
non seulement adaptés a la quantité d’exsudats, mais également a la qualité du bourgeon
(utilisation locale de corticoides en cas de bourgeon hypertrophique, avivement en cas de
bourgeon atone) et a la propreté du bourgeon (favoriser les pansements adsorbants en cas de

bourgeon infecté).
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Phase d’épithélialisation : déja vue (cf supra), elle se fait de facon centrifuge lorsque
persistent des éléments dermiques et des glandes annexes au sein de la perte de substance (cas
des brilures du premier et du deuxiéme degré superficiel et parfois profond) ; sinon, elle se fait
de facon centripéte.

Les pansements occlusifs ou semi-occlusifs accélérent le processus d’épithélialisation.

c.Facteurs influencant la cicatrisation :

On sépare les conditions locales ou intrinséques et les conditions générales ou

extrinseques.

c.1. Facteurs intrinséques :

> Caractéristiques du traumatisme :

Le type de traumatisme, ainsi que son étendue et sa profondeur, influent sur la
cicatrisation. Ainsi dans les briilures superficielles (premier degré et deuxiéme degré superficiel),
la guérison se fait généralement sans séquelles, sauf éventuellement une légere dyschromie
temporaire, contrairement aux brilures profondes ou le risque de séquelles cicatricielles est

toujours présent.

> Localisation de la plaie :
Les plaies en zone bien vascularisée cicatrisent mieux et plus rapidement. Par exemple,
les plaies de tissus mal vascularisés (tendons, fascias...) cicatrisent plus lentement que celles qui

concernent des tissus bien vascularisés (muscles...).

> Environnement de la plaie :
Des tissus contus ou nhécrotiques en périphérie de la plaie retardent et altérent le
processus cicatriciel.
Un cedéme important peut altérer les conditions de la prolifération tissulaire.
Une crolite peut géner I'épithélialisation en cas de plaie profonde, de méme qu’elle

empéche I’élimination des sécrétions de la plaie et du pus dans les plaies infectées.
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> Hydratation de la plaie :
Une plaie ouverte se déshydrate en quelques heures. On peut empécher la déshydratation
de la plaie en mettant immédiatement apres le traumatisme un pansement occlusif, qui garde la

plaie hydratée en empéchant les pertes hydriques cutanées.

> Degré de contamination de la plaie :
L’infection est généralement le facteur déterminant dans la non cicatrisation ou le retard
de cicatrisation de plaies, de facon directe ou indirecte.
Toute contamination bactérienne d’une plaie majore I'inflammation. Cela peut étre
bénéfique en cas de contamination modérée (inévitable en cas de plaie ouverte), mais devient

délétere en cas d’infection de la plaie qui aboutit a un retard de cicatrisation.

> Corps étrangers :
En cas de corps étranger présent dans la plaie, un taux beaucoup plus faible de germes

par gramme de tissu peut aboutir a une infection.

> Vascularisation de la plaie :

Une bonne vascularisation est essentielle pour une bonne cicatrisation. Elle permet
I’apport d’oxygéne, qui intervient dans les processus métaboliques et de défense (dégradation
oxydative des germes), et de nutriments nécessaires aux syntheses de tissus (notamment de
collagene par les fibroblastes).

De nombreuses pathologies occasionnent une ischémie au niveau de la plaie

artériopathies athéromateuses, diabéte, insuffisance cardiaque, hypovolémie...

> Tabagisme :
Il est responsable de retard de cicatrisation. La nicotine produit une vasoconstriction,
augmente l'adhésivité des plaquettes et le risque de micro-thromboses et d'ischémie. Le

monoxyde de carbone aggrave la situation [156].
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> Insuffisance veineuse :
L'incompétence valvulaire occasionne une majoration de la pression veineuse au niveau

du membre inférieur. Il s’ensuit un cedeme qui altére la cicatrisation et une ischémie tissulaire.

> lrradiation :
Une fibrose se constitue des 6 mois. Le tissu irradié est hypo-perfusé (aprés un an),

I'atrophie de la peau et la fibrose s'accentuent [156].

> latrogénie :
Tous les antiseptiques altérent la cicatrisation, notamment par leur toxicité cellulaire qui

empéche ou retarde la régénération tissulaire.

c.2. Facteurs extrinséques :

> Défauts de cicatrisation héréditaires :
Certaines maladies congénitales sont caractérisées par des anomalies du tissu conjonctif

(syndrome d’Ehlers-Danlos, syndrome de Marfan...).

> Déficits nutritionnels :

La malnutrition altére toutes les phases de la cicatrisation et augmente le risque
d’infection [156]. Le simple déficit en un élément participant au métabolisme peut avoir des
effets déléteres sur la cicatrisation [4].

Les protéines et les acides aminés sont nécessaires a la formation de nouveaux tissus
(notamment pour les syntheses de collagene), la synthese d’enzymes, d’anticorps...

Les glucides représentent une source d’énergie indispensable a toutes les syntheéses.

Les lipides sont une réserve d’énergie, mais sont également avec les phospholipides le

constituant le plus important des membranes cellulaires.
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Les vitamines jouent un réle trés important dans la cicatrisation en tant que cofacteurs

enzymatiques :

la vitamine C participe aux syntheéses de collagéne, des facteurs du complément,

des gammaglobulines, de la membrane basale, etc. ;

- la vitamine A participe a la synthése et a la maturation du collagéne, a
I’épithélialisation, etc. ;

- la vitamine K est nécessaire pour la synthése de certains facteurs de la coagulation ;

- la vitamine E est nécessaire pour certaines enzymes impliquées dans la protection

cellulaire ;

- la vitamine B participe aux synthéses de collagene et d’anticorps.

Les minéraux et oligoéléments sont également nécessaires a une cicatrisation normale.
Le fer, le cuivre et le zinc sont des cofacteurs impliqués dans la synthéese et la maturation du

collagene, dans les syntheses des acides nucléiques.

> Age :
D’une facon générale, les différents processus de réparation diminuent d’efficacité avec

I’age. Toutes les étapes de la cicatrisation sont ralenties.

> Diabete :
Le diabete, comme d’autres maladies induisant une hypoxie tissulaire (athérosclérose,

insuffisance veineuse...), altere la cicatrisation.

» Traitements :

Les glucocorticoides altérent toutes les étapes de la cicatrisation. Il est fondamental de ne
pas utiliser abusivement les pansements contenant des corticoides, car la vitesse et la qualité de
la cicatrisation sont altérées. Un exemple est I'utilisation de Corticotulle sur le site donneur de
greffes de peau mince, qui certes diminue par son action anti-inflammatoire le suintement de la

plaie, mais qui diminue également la vitesse de prolifération et de migration des cellules
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épithéliales. Dans ce cas-la, un pansement trés absorbant et hémostatique (tel que I’alginate de
calcium) est plus indiqué.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens altérent le processus inflammatoire en inhibant
les synthéses de prostaglandines.

La chimiothérapie anticancéreuse : surtout si administrée en phase inflammatoire.

Les Anti-Vitamine K altérent la synthése de prothrombine et I’héparine, et empéche la
transformation de fibrinogéne en fibrine.

Les immunosuppresseurs (ciclosporine...) : en favorisant les infections et en inhibant les

proliférations et différenciations cellulaires.

2.4. Physiopathologie de la brdlure :

La brilure induit un état de choc causé par hypovolémie et hémoconcentration suite a
une perte liquidienne. Une brilure qui apparait superficielle peut devenir profonde au cours
d’une période de 48 a 72 heures suite a la transformation de la zone de stase en zone de
coagulation. Cela est d’autant plus possible lorsque la plaie est infectée ou suite a une mauvaise
perfusion de la surface touchée [13]. Une bonne vascularisation est essentielle pour une bonne
cicatrisation. Elle permet I'apport d’oxygéne, qui intervient dans les processus métaboliques et
de défense (dégradation oxydative des germes), et de nutriments nécessaires aux synthéses de
tissus (notamment de collagéne par les fibroblastes). Il faut cependant savoir qu’une hypoxie
tissulaire transitoire est physiologique au niveau de la plaie et qu’elle est méme bénéfique en
favorisant la néo-vascularisation par stimulation des synthéses cellulaires de facteurs de
croissance angiogénique [4].

Les brilures dont I’étendue ne dépasse pas les 20% de la surface corporelle totale
produisent essentiellement une réaction inflammatoire locale.

Cependant, celles dont I’étendue dépasse les 20% de la surface corporelle totale
produisent a la fois une réaction inflammatoire locale et une réaction inflammatoire systémique,

conduisant a l'installation d’un état appelé le syndrome inflammatoire de réponse systémique
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dont les conséquences sont telles qu’il peut étre a I'origine de défaillances viscérales entrant
dans le cadre du choc du briilé avec des conséquences cardiovasculaires, respiratoires, métaboliques,

rénales, neurologiques et hématologiques, que nous détaillons dans les sections suivantes.

Brllures sévéres

d

Activation callules immunitaires
(Monocytes/Macrophage/Lymphocytes)

|

Tissus nécrotiques Endotoxinémie Excision-greffes Infections Soins locaux/détersion

e

Activation systémique des cellules inflammatoires

.

F
AR 4

SIRS CARS

Fy

Défaillance multi-viscérale/Décés

Figure 57. Situations cliniques susceptibles d’aggraver la réaction inflammatoire,
SIRS : syndrome inflammatoire de réponse systémique ; CARS : Compensatory Anti-
inflammatoryResponse Syndrome ; [14].

a. Conséquences inflammatoires :

La réponse inflammatoire aprés brilure est particulierement intense et prolongée. Le

syndrome inflammatoire présente une composante cellulaire et humorale.

a-1 Réponse cellulaire :

La destruction thermique des cellules est suivie par un afflux massif de polynucléaires
dans les tissus briilés par I'intermédiaire de chémokines comme I’interleukine 8 (IL-8) [15-16].
Ces chémokines recrutent les monocytes activés et les macrophages. Ces derniers vont produire

des cytokines et médiateurs de [I'inflammation. Cette hyperactivité s’accompagne d’une

- 79 -



diminution des fonctions immunitaires de ces cellules et ainsi d’une immunodépression chez les

briilés graves [17].
a-2 Réponse humorale :

La brilure grave est responsable d’une libération massive dans le sang de médiateurs
issus des tissus brilés et sécrétés par les monocytes/macrophages ou les lymphocytes T [18].
Ces médiateurs sont responsables au niveau cutané et viscéral de perturbations. Les médiateurs
sont pro-inflammatoires (IL-6, IL-2, IL-4, tumornecrosis factor alpha [TNFI], interBron gamma

[IFN) ou anti-inflammatoires (IL-10, IL- 13) [19].

b. Conséquences neuroendocriniennes, hormonales et immunitaires : [14]

La brhlure grave se traduit par une situation de stress importante pour lI'organisme
comme toute situation traumatique grave. La réponse physiologique de I’organisme consiste a
stimuler I'axe adreno-cortico-surrénalien avec libération hypophysaire d’ACTH activant la
sécrétion surrénalienne de cortisol et la libération de catécholamines endogénes a la fois au
niveau surrénalien et au niveau des terminaisons nerveuses.

Le role de I'insuline dans les phénomeénes inflammatoires et les complications septiques
est de découverte récente, mais il pourrait occuper une place importante. Une abondante
littérature, essentiellement expérimentale montre que I'insuline joue un role sur I'inflammation
au cours des états septiques, des traumatismes graves et des brilures séveres [20]. Son effet
métabolique sur la réduction du catabolisme des protéines et des lipides pourrait réduire
Ilinflammation. Plus spécifiquement sur I'immunité, [I'insuline augmente les capacités
cytotoxiques et la phagocytose des monocytes et des polynucléaires, réduit 'apoptose de ces
cellules et prolonge donc leur survie [20].

En clinique, une étude rétrospective montre aussi une diminution significative de
I’incidence des pneumopathies et des infections urinaires, en particulier chez les patients traités
par insuline avec une glycémie inférieure a 140 mg/dl [21]. Si les effets de I'insuline semblent
convaincants sur I'inflammation et I'immunité, le seuil de glycémie a atteindre est moins net et le

bénéfice clinique encore insuffisamment démontre, en particulier chez les brules. Les résultats
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encourageants des premiers travaux chez les patients chirurgicaux [22] ont en effet récemment
été remis en cause [23], justifiant de poursuivre les évaluations cliniques avant de pouvoir

conclure définitivement.

c. Conséquences cardiovasculaires :

c-1 Choc hypovolémique :

Deux mécanismes se mettent en place dans les premiéres minutes qui suivent la brilure :
« I'hyperperméabilité capillaire » des zones brilées et des zones voisines et «I’hypo
protidémie ». L’activation de ces deux réponses induit I’hypovolémie et I'apparition précoce d’un

syndrome cedémateux.

L’hyperperméabilité est une conséquence directe des médiateurs de I'inflammation
comme |’histamine, la bradykinine, le plateletactivating factor (PAF) [24]. Les radicaux libres
produits en réponse a lI'ischémie/ reperfusion tissulaire participent a I'hyperperméabilité. Les
antioxydants comme la vitamine C ont ainsi été évalués cliniquement pour réduire I'cedéme

post-brilure [25].

La fuite des protéines dans I'espace interstitiel a deux conséquences : Une hypo
protidémie avec baisse de la pression oncotique plasmatique et une augmentation de la pression
oncotique interstitielle qui entretient la fuite liquidienne.

Les changements des forces Trans capillaires et I'cedéme qui en résulte sont plus
importants dans les bridlures dermiques profondes (troisieme degré) [26]. Le drainage
lymphatique a faible débit ne permet pas une résorption rapide de I’cedéme tissulaire, qui
persiste et compromet la cicatrisation.

Le choc hypovolémique se définit a partir des mesures hémodynamiques habituelles :
tachycardie, hypotension, baisse des pressions de remplissage des cavités cardiaques, index
cardiaque diminué et résistances vasculaires systémiques indexées élevées, baisse de la

saturation veineuse centrale en oxygéne [27].
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c-2 Choc cardiogénique :
Une dépression myocardique accompagne la phase hypovolémique du choc du brilé. Le
mécanisme de cette dysfonction ventriculaire est inconnu. On évoque chez le brilé un

mécanisme ischémique ou un processus inflammatoire atteignant la fibre myocardique [28].

c-3 Choc hyperkinétique :

A la 72éme heure, le choc hypovolémique, traité par les protocoles habituels de
remplissage vasculaire, fait place a un choc hyperkinétique [29]. Ce dernier est lié a une
vasoplégie d’origine inflammatoire (SIRS) et a une réaction adrénergique qui se prolonge
plusieurs semaines aprés la briilure. Les médiateurs impliqués sont I'lL-6 [30] et le monoxyde
d’azote (NO) qui induit une vasoplégie dans la microcirculation en zone saine et briilée [31].

Le choc hyperkinétique se caractérise quelle que soit la méthode d’exploration employée
par les paramétres suivants : tachycardie, hypotension, index cardiaque élevé et résistances
vasculaires systémiques indexées effondrées [30]. L’hémodynamique suite a la réaction
adrénergique est mieux connue depuis l'utilisation prolongée en pratique couranté des -

bloquants chez le briilé afin de réduire I'hyper métabolisme et d’améliorer I’état nutritionnel [32].

d. Conséquences respiratoires :

La libération de substances inflammatoires par les Iésions cutanées génére a elle seule
une dysfonction pulmonaire. Cette atteinte est exacerbée par la présence de lésion profonde au
niveau thoracique et I'inhalation de fumées. La réponse inflammatoire au niveau de la membrane
alvéolo-capillaire va a son tour générer une réaction inflammatoire et aggraver le choc. [33]

L'incidence des inhalations de fumées d’incendie augmente avec la surface corporelle
briilée. Si moins d’un quart des brilés peu graves (brilures <20 % SCB) ont une atteinte
respiratoire associée, la majorité des brialés graves (briilures > 20 % SCB) ont inhalé des fumées
[34]. Les lésions muqueuses des VAS et de la trachée sont visibles précocement en fibroscopie,
dans les heures suivant I'inhalation de fumées [35]. La détresse respiratoire aprés inhalation de

fumées peut étre précoce par cedeme des VAS ou retardée de quelques heures par atteinte
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chimique de la trachée et des bronches [36]. Les signes cliniques orientent vers une atteinte
respiratoire haute (dysphonie, bradypnée inspiratoire avec cornage) et/ou basse (toux,

encombrement, expectorations noiratres, dyspnée expiratoire) [35].

e. Conséquences métaboliques :

Hyper métabolisme : La sécrétion intense et prolongée de catécholamines endogénes est
le mécanisme principal de I'hyper métabolisme chez le brilé. Cet état d’éréthisme cardiaque et
de catabolisme (protéolyse et lipolyse) se prolonge plusieurs semaines [37].

Les médiateurs de I'inflammation participent au déreglement métabolique. Les taux des
cytokines sont corrélés a I'élévation du métabolisme basal et de la température centrale [38],
cette derniére est constamment supérieure a 38,5 °C méme en [I'absence de pathologie
infectieuse associée ce qui rend plus difficile au quotidien le diagnostic d’infection.

L’hyper métabolisme expose le briilé grave au risque de dénutrition et de perte de poids
importante. La conduite de la nutrition artificielle est bien définie dans des recommandations
[41]. L’objectif de cette nutrition entérale, précoce, agressive et prolongée est d’éviter les
complications de la dénutrition que sont I'immunodépression, la susceptibilité aux infections

nosocomiales et le retard de cicatrisation des greffes cutanées [42].

Hyperglycémie : Par ailleurs, une hyperglycémie apparait sous I'effet des hormones de
I’agression et du stress [39]. L’hyperglycémie est associée comme chez le patient agressé a une

élévation des taux d’insuline et une résistance tissulaire a I'insuline [40].

f. Conséquences digestives et hépatiques :

Intestin : dans [I’état de choc hypovolémique du bridlé ou lors de I'emploi de
vasopresseurs dans le choc septique, une vasoconstriction splanchnique délétere apparait. Cette
ischémie splanchnique compromet l'intégrité de la muqueuse digestive qui ne protege plus
I'organisme de la translocation et de la diffusion des entérobactéries et des endotoxines et qui

peut par la suite évoluer vers la perforation digestive et la péritonite [43].
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Foie et voies biliaires : le brilé peut développer, comme tout malade de réanimation, une
cholécystite alithiasique. Le risque serait élevé en raison des facteurs de risque accumulés
(déshydratation, morphiniques a fortes doses, sepsis) [44].

Au niveau hépatique, les perturbations essentielles sont métaboliques et concernent la
production de protéines de I'inflammation (C-réactive protéine, haptoglobine, macroglobuline)
au détriment des autres protéines comme I'albumine. Une atteinte hépatique non spécifique est

retrouvée dans le syndrome de défaillance multi viscérale (SDMV) du bralé [45].

g. Conséquences neurologiques :

La douleur liée aux brilures comporte plusieurs composantes, nociceptives a la phase
initiale et neuropathiques tardivement [46]. La brillure cutanée ne perturbe pas, en dehors des
intoxications, le systeme nerveux central.

L’intensité des douleurs diminue avec la profondeur des brilures : les lésions du
deuxiéme degré profond ou du troisieme degré entrainent moins de douleur que les lésions du
deuxiéme degré superficiel qui respectent I'intégrité des terminaisons nerveuses dermiques.

Le brilé grave doit avoir un état de conscience normal a la prise en charge. Toute
altération de la conscience doit faire rechercher un traumatisme cranien associé ou une

intoxication par psychotropes, alcool, CO ou CN [47].

h. Conséquences rénales :

Quatre circonstances de survenue d’insuffisance rénale aigué sont classiquement
retrouvées :
> La nécrose tubulaire aigue compliquant I’hypovolémie en phase aigué Apparait alors
un syndrome ocedémateux secondaire au remplissage vasculaire et a
I’hyperperméabilité capillaire.
> l'ischémie splanchnique,
> la rhabdomyolyse aprés brilure électrique avec une précipitation de la myoglobinurie

dans les tubules rénaux en I'absence de débit urinaire suffisant et d’alcalinisation.
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> le sepsis et la néphrotoxicité des antibiotiques [46].
Les insuffisances rénales survenant ultérieurement ne rentrent pas dans le cadre du choc
du brilé proprement dit. La survenue d’une insuffisance rénale demeure un facteur de pronostic

défavorable [48].

i. Conséquences hématologiques :

Les trois lignées de cellules sanguines et I’hémostase subissent des perturbations

majeures au cours de I’évolution de I'état du bralé grave [49].

Erythrocytes : I’hémoconcentration des premiéres heures avec polyglobulie fait vite place
a un état d’anémie chronique. Celle—ci est secondaire a une hémolyse thermique dans les tissus
brilés, aux saignements péri-opératoires, a la baisse de production médullaire par inhibition de

I’érythropoiése liée a I'inflammation systémique, et ce malgré des taux élevés d’érythropoiétine [50].

Plaguettes : une thrombopénie apparait initialement par hémodilution et consommation
locale dans les microthromboses des brilures. Une thrombocytose s’installe a partir de la

troisieme semaine dans un contexte inflammatoire chronique [51].

Leucocytes : une leucopénie toxique complique I'utilisation locale de sulfadiazine (agent
antibactérien argentique et antibiotique sulfamide) appliquée lors des pansements des briilures.
Comme détaillé précédemment, les leucocytes sont les acteurs clefs de la réponse inflammatoire

et du SIRS.

Coagulation : aprés une période initiale d’hémodilution avec baisse des facteurs de la
coagulation, un état d’hypercoagulabilité s’installe durablement avec élévation des facteurs
(normalisation du temps de prothrombine) et diminution des protéines anti thrombotiques
(antithrombine 1ll, protéines S et C) [52]. Cet état peut s’aggraver vers une coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD) a I'occasion d’un sepsis ou d’unsyndrome de défaillance multi

viscérale (SDMV) [53].
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j. Complications infectieuses

La brilure entraine une perte du revétement cutané et donc de la barriére naturelle aux
infections, mais aussi provoque une dépression immunitaire importante, par la libération des
médiateurs de I'inflammation, pouvant durer jusqu’a 45 jours [54]. Le brilé est donc exposé a
I’infection de la briilure elle-méme mais aussi a des infections a distance, surtout pulmonaires.

Il'y a 30 ans, 40 % des déces par briilures graves étaient secondaires a I'infection massive
de la zone brilée, évoluant rapidement en choc septique. Ce mode évolutif est plus rare
aujourd’hui grace a l'utilisation de topiques mieux adaptés et surtout de la prise en charge
chirurgicale précoce.

Un autre facteur d’immunodépression est la transfusion de concentrés globulaires,
situation tres fréquente chez le briilé grave, dont les mécanismes mal élucidés pourraient étre
une diminution du taux de lymphocytes T-helper, des capacités de présentation de I’antigéne et

de I'activité cytotoxique des cellules NK [14-55].

3. Critéres de gravité :

La détermination de la gravité d’une brilure se fait en prenant en considération certains
éléments. La pondération de ces différents facteurs permet I'établissement d’indices de gravité
et une classification simple des patients en rapport avec les risques encourus (vitaux et non
vitaux) et le type de prise en charge souhaitable. Ainsi toute briilure grave nécessite une

hospitalisation. Nous citons comme facteur d’évaluation de gravité :

3.1. Lasurface de la brilure :

Il s’agit 1a du parametre le plus important car c’est de lui que dépend les répercussions
générales de la Iésion cutanées comme les pertes hydro électrolytiques et les pertes caloriques [56].

Chez 'adulte, I'estimation de la surface briilée se fait en référence a la regle des 9 de Wallace
(figure 58) [57]. Celle-ci consiste a diviser la surface corporelle en plusieurs segments valant chacun
neuf pour cent ou un multiple de neuf pour cent de la surface corporelle totale sauf pour la face de la

main, le périnée et les organes génitaux externes ou chacun représentent 1% [56].
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Figure 58. Schéma correspondant a la régle des 9 de Wallace.

On estime que, indépendamment de la profondeur, une briilure est grave dés qu’elle

dépasse 10% de la surface cutanée totale (SCT) [58].

3.2. Laprofondeur de la brilure :

C’est un parameétre essentiel car c’est de la profondeur que dépend I’évolution
cicatricielle, tant en terme de durée que de résultats [56].
La profondeur de la brilure est jugée en fonction de I'atteinte totale ou partielle de la

membrane basale régénératrice de I’épiderme [Figure 59 et Tableau VI]
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Brulure grave de I'adulte a la phase aigiie : étude épidémiologique et attitudes thérapeutiques pratiques

Profond

1 - Follicule pileux 3 - Glande sudoripare
2 - Glande sébacée
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Tableau VI : Caractéristique et évolution de la brilure [60].

Profondeur Caractéristiques Evolution - traitement - séquelles
ler degré e Atteinte de I’épiderme uniquement e Desquamation apres quelques jours

e Rougeur et douleur importante e Guérison compléte en quatre a cinq

e Exemple type «coup de soleil » jours, traitement toujours

conservateur
e Pas de séquelles

28&me e Atteinte de I'épiderme et du derme | ¢ Guérison spontanée en 12 a 15 jours
degré superficiel sauf si aggravation secondaire tel que
superficiel I'infection

e Vésicules ou phlyctéenes plus au
moins importantes, en général non
rompues (du moins les premiers
jours)

e En cas de rupture de phlyctenes
fond de plaie rouge humide et trés
sensible au toucher

e Douleurs, les poils tiennent bien

e Séquelles minimes (irrégularité de la
peau et dyschromies possibles)

e Evolution possible vers une cicatrice
hypertrophique avec troubles
fonctionnels et cosmétiques

2éme degré
profond

e Atteinte jusqu’au derme profond

e Phlyctene rompue

e Fond de la plaie sec, rosé ou blanc,
les poils ne tiennent plus

e Peu ou pas de douleur

e Peu ou pas de saignement lors de
piglire avec une aiguille fine

e Cicatrisation lente en 21 a 35 jours en
I’labsence d’infection [61] ainsi que
dans le cas d’une surface tres limitée
(guérison par rétraction — des bords

Risque important de troubles
fonctionnels et cosmétiques)
e Greffe de la peau est nécessaire

parfois avec un suivi a long terme de
la cicatrice

3éme degré

e Atteinte de toutes les couches de la
peau et méme parfois les structures
sous—jacentes

e Peau cartonnée, blanche, séche et ou
carbonisée.

e Pas de douleur ou de saignement

e Traitement chirurgical

e Suivi des cicatrices a long terme

- 89 -




Il est clair que les brilures du premier degré ne représentent aucun danger, alors qu’a
I'opposé les brilures du 2eme degré profond et du 3eme degré posent de difficiles problémes
du fait, de la longueur de leur évolution qui expose la victime aux risques de l'infection et,

d’autre part, de leur avenir cicatriciel [56].

3.3. L’existence de Iésions pulmonaires secondaires a I’inhalation de fumée :

Dans les centres de brilés, environ 20% des patients hospitalisés souffrent de lésions
pulmonaires qui augmentent considérablement la gravité de la briilure cutanée puisque, suivant
les auteurs, la mortalité de I'association des lésions pulmonaires-lésions cutanées s’échelonne
de 20 a 100% [62,63].

Ces lésions peuvent étre causées autant par l'inhalation de fumée que de substance
toxique (intoxication au monoxyde de carbone ou aux cyanures) responsables de brilures
chimiques de la muqueuse bronchique.

L’aggravation du pronostic de la brilure cutanée dépend évidemment de I'importance de

I’atteinte de la muqueuse bronchique et vice versa [56].

3.4. L’age:

Il s’agit 1a d’un élément déterminant de la gravité d’une briilure, ce dont témoigne la
participation de ce parameétre a la majorité des indices de pronostic vital utilisés en ce domaine.
En particulier, I'indice de Baux qui est le plus connu et le plus utilisé de ces indices.

En réalité, c’est surtout aux ages extrémes de la vie que le pronostic vital se dégrade.
Chez I’adulte, une étude par analyse logistique effectuée sur deux groupes importants de brilés
nous a permis de montrer que ’age n’intervient qu’au-dela de 50 ans dans le pronostic vital et

pése alors plus lourd sur ce dernier que ne le prévoit I'indice de Baux [64].

3.5. Leterrain:
En dehors de I’dge, I'existence d’un terrain pathologique notamment de pathologies
cardiaques et neurologiques [65,66], d’'une insuffisance rénale, d’'une dépression immunitaire ou

d’un diabéte, est un facteur aggravant important de la brilure. Il faut aussi insister sur
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I’alcoolisme, en raison de sa fréquence et de ses effets déléteres sur I’évolution générale et

locale de la brilure.

3.6. Lalocalisation de la brdlure :

La briilure de la face présente un risque d’obstruction des voies aériennes supérieures lié
a ',edéme de la filiere laryngée [58], puis elles peuvent entrainer des complications oculaires
esthétiques et fonctionnelles (inocclusion palpébrale, infections), et des séquelles cicatricielles

dont le retentissement psychologique et social est majeur [56].

La br{ilure des mains, constitue un facteur de gravité en raison des risques fonctionnels (I’atteinte

des tendons extenseurs des doigts est fréquente dans les briilures profondes) et esthétiques [56].

La bralure circulaire des membres et du cou, expose a aux risques de compression des

axes artériels [58].

La brilure du périnée présente un risque accru de complications infectieuses [56].

3.7. L’étiologie de la brdlure :

a. Labralure thermique :

Les brilures par immersion sont beaucoup plus étendues contrairement aux lésions par
projection de liquide huileux qui sont souvent moins étendues mais plus profondes. Les briilures
par flamme sont plus graves [7,54]. Deux parties du corps sont menacées : la téte et les mains

entrainant de graves séquelles fonctionnelles et esthétiques [7].

b. La brdlure électrique :

Le long du trajet que la décharge électrique va suivre dans le corps, le courant peut
provoquer des lésions tissulaires qui peuvent étre cutanées, musculaires, cardiaques, viscérales,
rénales, vasculaires ou neurologiques aggravant le pronostic vital. Ces lésions de transit mettent
parfois du temps a se manifester. Ainsi, il convient de réévaluer réguliéerement I’état local aussi

bien que général pour déceler toute aggravation secondaire [67].
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Il faut aussi chercher un orifice d’entrée et de sortie au niveau ses mains et des pieds car

ils peuvent passer parfois inapercu puisque ces bridlures sont indolores (3éme degré) [7].

c. Labrdlure chimique :

La brilure causée par les bases est plus dangereuse que celle causée par les acides vu
leur potentiel évolutif marqué par I'approfondissement de la lésion des heures voir des jours

apres I'accident [67].

3.8. Les Iésions associées :

Les lésions associées peuvent compliquer la prise en charge thérapeutique et aggravent
le pronostic de la brilure :
> syndrome d’inhalation : une intoxication au monoxyde de carbone ou a l’'acide
cyanhydrique est particulierement fréquente lors d’inhalation de fumée en espace
clos ;
> polytraumatisme ;

> blast syndrom (en cas d’explosion) [58].

4. Les scores pronostics :

Les scores pronostics, qui sont déterminés a partir de la combinaison des différents

parametres précédemment décrits, permettent d’évaluer le risque vital d’une brdlure [2, 56].

4.1. Lescore de Baux : Le score le plus simple a utiliser

Score de Baux = dge + Surface corporelle totale briilée (en %)

> Siscore < 50 les chances de survie sont proches de 100 %
> Siscore > 75 la briilure est dite alors grave

> Siscore > 100 les chances de survie sont inférieures a 10 %
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Il existe le score de Baux modifié qui tient compte du poids accru de I'age au-dela de 50
ans. Cet indice de Baux modifié est calculé en ajoutant a la surface brilée non plus ’age en

année mais deux fois le nombre d’années au-dela de 50 ans [64].

4.2. Lescore UBS :(unité de brilure standard)

UBS = SCT + 3 X Surface Corporelle Briilée au 3éme degré

> Si score UBS > 50 : situation grave
> Si score UBS > 100 : situation trés grave

> Si score UBS > 200 : survie impossible

4.3. D’autres indices pronostiques plus ou moins complexes sont utilisés. Citons :

L’indice ABSI de Tobiasen [68] qui fait intervenir plusieurs paramétres dont la surface
totale de la brdlure, I'age, I'existence de brilures du troisieme degré, I'existence de lésions

d’inhalation, le sexe de la victime ;

L’indice de Roi [69] ou interviennent de nombreux paramétres et qui est calculé a partir

d’une formule complexe nécessitant le recours a un ordinateur.

5. Prise en charge thérapeutique :

Il'y a 50 ans, le traitement des brllures graves se limitait a des mesures de confort, sans
véritable espoir de guérison. Les désordres initiaux n’étaient pas accessibles au niveau
thérapeutique de I'’époque et la réhabilitation était jugée impossible.

Heureusement, grace au meilleur controle du choc initial et d’une plus grande agressivité
précoce chirurgicale, la situation a considérablement évolué avec une diminution spectaculaire

de la mortalité pour les brilures profondes et étendues.
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Ainsi, la « dose létale 50 » des brdlures (surface brilée conduisant a 50 % de décés) est
passée de 65 % en 1984 a 80 % dans les années 1990 [70]. La collaboration entre chirurgiens et
anesthésistes réanimateurs dédiés au traitement de la brilure est donc indispensable pendant la

phase aiglie.

5.1. Traitement pré-hospitalier et orientation

La prise en charge dépend de la gravité de la brilure. Ainsi, une briilure grave représente
une urgence médicochirurgicale dont la gestion nécessite le recours a une équipe
multidisciplinaire mettant en jeu des moyens hospitaliers lourds. Une briilure limitée pourra étre
prise en charge en ambulatoire, nécessitant seulement quelques pansements associés a des
régles hygiéno-diététiques.

L’évaluation initiale des Iésions est primordiale car elle permet d’orienter le malade vers la

structure adaptée et de définir la stratégie thérapeutique dont la mise en ceuvre est urgente [71, 72].

a. Les premiers secours :

Sur les lieux de l’accident, les premiers secours comportent un ensemble de gestes a
effectuer, parfois avant méme I’arrivée d’une équipe médicalisée (il faut alerter le SAMU ou les
pompiers 15). Dans I'ordre chronologique, il convient de :

® Eloigner le brilé de I'agent causal ou empécher ce dernier de poursuivre son effet
(arrét du courant électrique, lavage des brilures chimiques, extinction d’un feu) ;

" Arréter le processus thermique en retirant les vétements : le retrait des vétements
brilés non adhérents et des pieces métalliques qui agissent comme réservoirs de
chaleur est indispensable pour éviter I’entretien et I'approfondissement des
brilures. Montre et bagues sont également a enlever, elles peuvent faire garrot en

compromettant la circulation sous—jacente lors de I'installation des cedémes.

Y

® Refroidir la brilure par un lavage a l'eau courante (8 a 25 °C) [5]. Ce
refroidissement limite I'approfondissement des lésions ; de plus il atténue la

douleur et la réaction inflammatoire. Il doit étre effectué dans les 5 premieres
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minutes suivant l'accident et doit durer au moins 15 minutes pour les petites

brilures, mais rester limité a 1 ou 2 minutes chez les grands brilés en raison du

risque réel d’hypothermie [74]

®  Couvrir la brllure par un champ stérile ou un linge propre a défaut de gel d’eau
dans le but de protéger le patient du risque infectieux [73].

®  Assurer le réchauffement par couverture de survie.

® Surélever les extrémités briilées, dans la mesure ou I’état clinique du patient le
permet, afin de limiter la progression des cedémes, en particulier au niveau de la
téte et des membres.

® Une évaluation clinique rapide est réalisée. A I'issue de cette évaluation, les
thérapeutiques urgentes seront mises en ceuvre [9] :

- un contrble des voies aériennes et de I’hématose avec au besoin, intubation et
ventilation mécanique ;

- un controle de [I'état hémodynamique avec maintien d’une volémie
satisfaisante. Sur le terrain, il est recommandé de perfuser 20 ml/kg de
cristalloides (Sérum salé 0,9%) au cours de la premiére heure quelle que soit la
surface brilée, dés lors qu’elle dépasse 10% de la SCT [72, 9, 75].

- une mise en ceuvre des thérapeutiques spécifiques lors d’intoxications aux gaz

asphyxiants.

b. Prise en charge médicalisée :

L'objectif principal est I’évaluation la plus fidéle possible de la gravite de la briilure en
précisant I'existence de facteurs de gravité associés [76]. Dans le méme temps, il convient

d’assurer les premiers gestes thérapeutiques.

b.1. Bilan clinique :

Il est utile de recueillir toute information sur la victime (identité, date de naissance, poids,

antécédents médicaux et thérapeutiques) et de faire 'anamnese complete de I'accident : heure
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(donnée importante pour programmer la réanimation des 24 premieres heures), circonstances
(survenue de I’accident en milieu clos) et mécanisme.
L’évaluation de la gravite de la brulure est clinique en examinant le patient avec des

gants [77].

< Les critéres de gravités sont comme suit (SFETB) : [61]
Une brilure grave correspond a une lésion cutanée dont la surface est supérieure a 10 %
de la surface corporelle.
Elle peut étre d’une surface moindre si elle est associée a un ou plusieurs des parameétres
suivants :
» 3ge supérieur a 60 ans ;
»= pathologie grave préexistante ou tare associée ;
* |ocalisation au niveau de la téte, du cou, des mains, du périnée ;
* brulure profonde du troisiéme degré ;
= brulure électrique ou chimique ;
* brulure consécutive a une explosion, un accident de la voie publique ou a un
incendie en milieu clos ;
» soins a domicile impossibles ;

* suspicion de toxicomanie.

Une brulure bénigne représente une lésion cutanée superficielle inférieure a 10 % de la

surface corporelle, chez un adulte ne présentant pas de parameétre de gravite associé.

Toute brhlure grave doit étre prise en charge en centre spécialisé. Les soins de
réanimation sont débutés dés I’étape pré-hospitaliére. lIs sont poursuivis au cours de
I’hospitalisation initiale, des éventuels transports inter-hospitaliers, puis dans I'unité de
réanimation spécialisée [78].
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b.2. Mise en condition :

Apres avoir éliminé les urgences vitales, le brilé grave est dans un premier temps
essentiellement un patient de réanimation algique et anxieux, en état d’hypovolémie, d’hypoxie
et d’hypothermie. Les soins locaux, a part les mesures de secourisme déja citées, passent au

second plan.

> Abord vasculaire :

Chez le bralé grave, il semble préférable de disposer 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. La regle de Demling [79], (voie veineuse périphérique en
zone non briilée > voie veineuse périphérique en zone briilée > voie veineuse centrale en zone
non briilée > voie veineuse central e en zone brilée) devrait étre respectée ; elle minimise le
risque infectieux.

Le premier bilan sanguin peut étre prélevé aussitot, en n’oubliant pas les dosages de la

carboxyhémoglobine et du cyanure lorsqu’il s’agit d’un incendie [73].

> Sondage vésical :
Le sondage vésical s’impose dés que le traitement de la brulure nécessite un remplissage
vasculaire, qu’un transport prolonge est envisagé [73] ou s’il existe des briilures de la zone
périnéale. En effet, I',edéme peut rendre la réalisation du sondage vésical impossible en

quelques heures.

> Réanimation hydro-électrolytique [78] :
L’apport hydro-électrolytique, reconnu comme indispensable, doit étre précoce et
adapté. Il n’y a pas de consensus vis-a-vis de la composition qualitative et quantitative des

apports. La supériorité d’une formule de remplissage vasculaire sur les autres n’est pas établie.
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Deux grandes options peuvent étre proposées :

*La formule du ParklandHospital : apport de 4 ml/Kg/% de SCB de Ringer-lactate
(cristalloides exclusivement) au cours des 24 premieres heures.

* La formule d’Evans : apport de 1 ml/kg/% de SCB de sérum salé isotonique, plus 1 ml
/kg/% de SCB de colloides, plus I’apport de base : 2000 ml de sérum glucosé isotonique
le premier jour.

Il est classiquement admis que les apports du 2éme jour correspondent a la moitié de
ceux apportés le ler jour.

En I'absence d’évaluation satisfaisante de la surface brilée, le remplissage vasculaire
initial doit étre fondé sur une perfusion moyenne de 20 ml/kg de cristalloides de type Ringer
Lactate® ou Na Cl 0,9 % en 1 heure, dés que les lésions semblent importantes [71] (semble
approcher les 30 % [73]).L’existence d’un choc patent fait administrer en plus un colloide non
protéique a la dose de 20 ml/kg. [71]

L’objectif de cette réanimation hydro-électrolytique est de prévenir un défaut de
remplissage vasculaire (responsable d’un état de choc, d’une insuffisance rénale aigué, de
défaillances des circulations régionales) comme un excés de remplissage (responsable d’une
aggravation des cedémes, d’une altération de I’hématose pulmonaire, d’'une augmentation de la

pression intra—abdominale).

> Réanimation respiratoire :
L’administration d’oxygéne chez le brulé est indispensable, les besoins en oxygéne sont
constants, que le patient ait été victime d’un incendie ou non [73].
L’indication de I'intubation-ventilation assistée parfois retenue en I'absence de détresse
respiratoire. Il s’agit des brllures du visage ou du cou associées a une exposition aux fumées
d’incendie dont I’évolution peut se faire vers un cedeme laryngé et des cedemes importants du

segment céphalique rendant I'intubation ultérieure difficile [71].
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L’indication de I'intubation est évidente et immédiate en présence : [73]
= d’un arrét cardio-respiratoire ;
= d’une victime inconsciente ;
= d’une détresse respiratoire ;
= d’une modification de la voix avec difficulté a déglutir ;
= d’une brulure majeure de la téte et du cou ;
= d’un transport long avec symptomatologie d’inhalation évidente.

= Une surface cutanée brilée = 60%

L'oxygénothérapie hyperbare, dans le cadre d’une l'intoxication au CO, n'a pas prouvé
son intérét dans la prévention des séquelles neurologiques [80]. Ses indications sont les troubles
de conscience, une anomalie clinique neurologique a I’examen et la grossesse [81].

L'hydroxocobalamine a fait la preuve de son efficacité et de son innocuité dans le
traitement de l'intoxication cyanhydrique. Elle est indiquée, a la posologie de 5 g en 20 min,
chez les patients ayant des troubles du rythme ou de la conduction, un coma, et méme en cas

d'arrét cardiaque [82].

> Sédation et analgésie :
Les analgésiques de niveau 1 et 2 de la classification de ’OMS sont le plus souvent
insuffisants [83].
Les morphiniques chez les patient en ventilation spontanée et les morphinomimétiques
associées a une benzodiazépine chez les patient intubés doivent étre prescrits selon titration,

évaluation de I'efficacité, et sous surveillance des effets secondaires [73] [78].

> Thérapeutiques inutiles [73] :
L’antibiothérapie, sauf cas particulier, n’a pas sa place a ce stade de prise en charge
thérapeutique. La prévention de I'infection repose essentiellement sur I’hygiéne et I'antisepsie locale.
La corticothérapie est inefficace pour lutter contre I'cedéme laryngé en espérant éviter

I’intubation.
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> Transport [73] :
La qualité de la prise en charge initiale du patient doit permettre son transport vers
I’hopital en sécurité dans une cellule sanitaire chauffée a plus de 25 °C.
Les premiéres mesures thérapeutiques sont a poursuivre en assurant la surveillance des

principales fonctions vitales par examens cliniques et paracliniques répétés.

5.2. A partir de I’admission [71] :

L’accueil d’un brilé doit étre réalisé dans une piece chauffée, équipée du matériel
d’anesthésie et de réanimation standard, et du matériel adapté a la gestion d’une intubation difficile.

La phase initiale est marquée par I'installation du syndrome inflammatoire. Les objectifs
comprennent la gestion des voies aériennes supérieures, la réanimation hémodynamique, le
nettoyage et la cartographie précise des lésions, le recueil des éléments faisant porter
I’indication d’une chirurgie d’urgence.

Les soins locaux de la brilure sont débutés aprés que les premiers gestes essentiels de
réanimation (visant a assurer une perfusion tissulaire satisfaisante, a corriger les désordres

hydro-électrolytiques) aient été effectués et qu’un traitement antalgique ait été mis en place [5].

Ultérieurement, I’évolution est marquée par le syndrome d’hyper-métabolisme alors que

la situation hémodynamique est en général stabilisée.

a. Prise en charge hémodynamique :

Il faut poursuivre la réanimation initiée sur les lieux de I'accident, afin de maintenir
I’équilibre hydro-électrolytique et hémodynamique, qui peut étre compromis par I’extravasation
plasmatique. Le débit des perfusions au cours des premieres 24 heures est guidé par une
formule classique : formule de Parkland (apport exclusif en cristalloides) ou d’Evans (apport

intégrant des colloides) pour I'adulte.

-100 -



En pratique, pour le clinicien, les recommandations de la Société francaise d’anesthésie et
réanimation de 1996, réactualisées en 2001, maintiennent une indication licite d’apport en
albumine chez le brilé grave, si une baisse de la protidémie sous 30 g/ | ou de I"albuminémie
inférieure a 20 g/ | est documentée [84]. Cela conduit en régle a apporter de I'albumine dés les
premieres heures si la briilure dépasse 50 % de surface corporelle, a différer cet apport pour les
Iésions de moindre superficie, et a ne jamais en prescrire pour des brilures de moins de 30 % de

surface corporelle [85] [86].

Cependant, quel que soit la composition retenue, il y a accord pour considérer ces
formules comme un schéma indicatif initial qui doit étre réévalué et amendé selon les objectifs
thérapeutiques cliniques et/ou biologiques retenus. Leur liste est non exhaustive mais peut
comprendre [78] :

* une diurése de 0,5 a 1,5 ml/kg/heure,

* une pression artérielle moyenne supérieure a 70 mm de mercure

* une optimisation du débit cardiaque, de la pré-charge du ventricule gauche, du
transport et de la consommation d’oxygene, du volume d’eau extravasculaire

intra-pulmonaire.

A partir du 2 e jour, il faut ralentir les débits de perfusion pour tenir compte de la
réintégration des liquides d’cedémes dans la circulation sanguine. Si I’état clinique le permet, les
bilans biologiques, initialement tous les 6 heures (un ionogramme sanguin et urinaire et une

numération globulaire) pourront alors étre espacés [74].

b. Assistance ventilatoire [86] :

Les lésions respiratoires primitives correspondent a trois entités cliniques distinctes :
* La briilure vraie de I’arbre trachéo-bronchique
*= L’inhalation de suie et de fumée

= Le « blast » secondaire a une explosion en milieu clos.
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La fibroscopie bronchique précoce en cas de circonstances de survenue évocatrices
permet d’affirmer la lésion respiratoire primitive [87] et peut aider ensuite au suivi de I’évolution
et a la réalisation de lavages bronchiques [88, 89].

Si I’expression clinique de la lésion respiratoire primitive est modérée, aérosols,
kinésithérapie et ventilation non invasive peuvent étre proposés.

Indépendamment de l'atteinte trachéo-bronchique ou parenchymateuse, I'cedéme peut
menacer la liberté des voies aériennes respiratoires hautes, en cas de brilures étendues, ou
cervico-faciales profondes. Dans tous les cas, il faut éviter une intubation secondaire en
catastrophe.

En outre, les intoxications associées, oxycarbonée et cyanhydrique notamment, doivent

étre dépistées et traitées.

c. Lutte contre la douleur :

La prise en charge de la douleur est un élément fondamental du traitement des briilures.
Chez I'adulte, comme chez I'enfant brilé, la douleur admet plusieurs composantes : douleur de
fond, douleur provoquée par les actes thérapeutiques, les mouvements et la rééducation,
douleur due a la régénération des terminaisons nerveuses. Ces différentes formes de douleur

doivent étre évaluées et traitées spécifiquement [7].

d. Assistance nutritionnelle et confort thermique :

La priorité est d’éviter la dénutrition. L’alimentation des patients peut étre débutée dés le premier
jour par voie entérale a faible débit (25 ml/h) des que la situation hémodynamique est stabilisée [90].
L’alimentation précoce participe a diminuer les complications infectieuses et le syndrome d’hyper-
métabolisme [91],elle constitue aussi la meilleure prophylaxie de l'ulcére de stress [92].

Il est admis d’évaluer les besoins caloriques du bralé a 25 kcal/kg/j plus 40 kcal par pour
cent de SC briilée par jour, ce qui correspond environ a un doublement de la ration calorique
normale pour une brilure de 45 % de surface cutanée. Une association alimentation entérale et

parentérale précoce ne semble pas bénéfique [93], et la nutrition entérale totale précoce a été
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créditée d’une réduction de I’hyper-catabolisme dans deux études [94, 95], ce que ne confirme
pas une étude plus récente [96]. 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 l'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 [97].

Une étude clinique suggere un effet bénéfique de la supplémentation en ornithine a-
cétoglutarate (Cetornan®) [98], les résultats concernant la supplémentation en glutamine sont
discordants [99, 100]. La supplémentation large en vitamines A, C et E, ainsi qu’en oligoéléments est
logique, puisque des déficits prolongés sont habituellement observés chez le briilé.

Outre la nutrition, un certain nombre de mesures ont pour but le controle de I’hyper-
catabolisme. 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 controle de I'augmentation de
la concentration des hormones cataboliques. L’hormone de croissance recombinante,
I'insulinelikegrowth factor (IGF-I), la parathormone, ont fait I'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
anti-catabolique [101]. 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 [102].
Le propranolol a également fait 'objet d’investigations cliniques, et est efficace et siir pour
réduire la perte musculaire aprés briilure, chez I’enfant, a une posologie qui réduit la fréquence

cardiaque de 20 % [103].
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e. Lutte contre I’infection :

L'infection est I'une des principales causes de mortalité chez le briilé grave [104]. Elle
constitue un véritable probleme de santé publique, alourdissant la prise en charge, et générant
de lourdes dépenses pour les établissements hospitaliers. [105]

La lutte contre I'infection entre dans une stratégie globale de service hospitalier dont
I’antibiotique n’est qu’un des moyens utilisés au méme titre que I’hygiene [106]

L’antibiotique ne doit pas faire émerger de résistances bactériennes ; C’est pourquoi la

SFETB a dicté les recommandations qui suivent [107].

> Reégle 1- Pas d’antibiotique en I’'absence d’infection avérée
La réduction de la consommation d’antibiotique a montré son efficacité pour réduire
I’émergence de résistances bactériennes [108]. Les criteres usuels d’infection - fondés sur
I’existence d’un syndrome inflammatoire - (hyperthermie, hyperleucocytose, élévation de la CRP)
sont inopérants chez le brdlé et conduisent a la prescription d’antibiothérapies inutiles qui
doivent étre évitées [109].
Pour porter le diagnostic d’infection, il convient de s’appuyer sur les critéres exposés en

annexe 1.

> Reégle 2 - L'infection locale reléve d’un traitement local
L’antibiothérapie prescrite pour prévenir l'infection des briilures n’empéche pas
I'infection de celles-ci et favorise I’émergence de bactéries multi-résistantes [110]. Les topiques
locaux sont efficaces pour prévenir ou traiter I'infection des briilures [109].
Lorsque l'infection locale s’accompagne de signes généraux, on considere que le
processus infectieux n’est plus purement local et, dans ce cas, l'utilisation d’antibiotiques peut

étre justifiée.

> Regle 3 - Réduire I'inoculum bactérien
La réduction de I'inoculum permet, non seulement, de prévenir la survenue d’infection

[112], mais encore de réduire la probabilité d’apparition de mutants résistants [111].
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> Regle 4 - L'antibiothérapie des infections graves est une urgence thérapeutique
Il est bien établi qu’en cas d’infection grave (mal tolérée et/ou mettant en jeu le pronostic
vital), I'antibiothérapie doit étre débutée sans délai, c’est-a-dire au plus tard dans les 6 heures

qui suivent le diagnostic d’infection [113, 114].

> Reégle 5 - Choisir de préférence des antibiotiques bactéricides
Les experts recommandent I'utilisation de molécules bactéricides non seulement parce
que le patient brilé présente un déficit immunitaire [116] mais encore I'utilisation d’un

antibiotique bactéricide permet de réduire I'inoculum.

> Reégle 6 - Associer les antibiotiques
L’association présente un certain nombre d’avantages théoriques :
= élargissement du spectre (utile en situation d’antibiothérapie probabiliste) ;
= augmentation de la bactéricidie (plus importante et plus rapide) ;

= prévention de I’émergence de mutants résistants [111].

Pour toutes ces raisons, les experts recommandent I’emploi des associations
d’antibiotiques pour la prise en charge des infections bactériennes graves chez les patients

briilés, au moins durant les 72 premieres heures de traitement.

> Regle 7 - Adapter I'antibiothérapie
Toute antibiothérapie probabiliste doit étre réévaluée dés la réception des résultats

bactériologiques, habituellement a la 48e heure [111, 113, 115,117, 118].

> Regle 8 - Savoir pratiquer la désescalade/savoir arréter I’antibiothérapie
Remplacer une antibiothérapie probabiliste a spectre large par une antibiothérapie
adaptée a spectre étroit guidée par I'antibiogramme s’appelle la désescalade ; elle doit étre

réalisée chaque fois que cela est possible [113, 115, 117].
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L’arrét d’une antibiothérapie considérée comme inutile peut étre assimilé aussi a une
désescalade [117, 119].
Elle est soumise a trois conditions :
= documentation bactériologique disponible,
= documentation positive avec antibiogramme et si possible la concentration
minimale inhibitrice (CMI)

= amélioration du tableau infectieux aprés 48 heures.

Les experts recommandent une durée d’antibiothérapie de 7 a 8 jours pour la majorité
des cas d’infection rencontrée chez les patients brilés, a condition que le traitement initial ait
été approprié [120, 121, 122]

En cas d’infection par des germes a risque (type Pseudomonas aeruginosa), une durée

plus longue peut étre nécessaire mais elle ne devra pas dépasser 15 jours [120, 123].

> Regle 9 - Respecter les modalités d’administration : posologies, rythme d’injection
La pharmacocinétique des antibiotiques, indépendamment de leurs classes [119, 120,
124-125], est trés fortement perturbée chez le patient brilé. Il est donc recommandé
d’augmenter la dose de chaque antibiotique administré chez le bralé.

Les modalités d’utilisation de quelques antibiotiques chez le brilé sont détaillées dans I'annexe 2.

> Régle 10 - Savoir doser les antibiotiques
Mesurer les concentrations d’antibiotiques est un excellent moyen de garantir I'efficacité
des molécules utilisées [125, 126-127]. Deux situations se présentent selon la bactéricidie de

I’antibiotique considéré.

= Antibiotiques a  bactéricidie = concentration-dépendante : (aminosides,
fluoroquinolones et fosfomycine)

Il est recommandé de chercher a obtenir une concentration supérieure a 10 fois la CMI

dans la plupart des cas et supérieure a 20 fois la CMI pour les germes a risque (type

Pseudomonas aeruginosa) [128, 129].
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Antibiotiques a bactéricidie temps dépendante : (bétalactamines, glycopeptides)

En perfusion continue les experts recommandent une concentration a I’équilibre (Css)

égale a 4 a 5 fois la CMI [125]. Dans certains cas particuliers, comme les infections a

Pseudomonas, la Css cible est fixée a au moins 10 fois la CMI [125, 130].

» Cas particulier : antibioprophylaxie péri-opératoire

Chez les patients briilés, I'antibioprophylaxie n’a d’intérét que dans le cadre de la

période péri-opératoire [110]. Elle s’adresse a la chirurgie invasive (excisions, lambeaux ...) ; elle

n’est pas de mise pour les pansements.

Elle vise a remplir trois objectifs [131, 132] :

réduire au maximum I’inoculum local pour favoriser le succés de la greffe ;
diminuer les bactériémies a point de départ local et, ce, d’autant plus que la
surface briilée est importante ;

nhe pas augmenter la pression de sélection.

Elle obéit a un certain nombre de régles d’utilisation définies par plusieurs conférences

de consensus et largement diffusées [133] :

I’antibioprophylaxie doit débuter suffisamment longtemps avant la chirurgie (1 h
30 environ) ;

la premiere dose doit étre le double de la dose unitaire recommandée en
traitement curatif ;

la moitié de la dose initiale doit étre réinjectée toutes les deux demi-vie de la
molécule (toutes les 4 heures pour I'oxacilline) ;

la durée habituelle de I’antibioprophylaxie est de 24 heures ; elle ne doit jamais

dépasser 48 heures ;
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= en cas d’administration réitérée, la perfusion continue apreés dose de charge est
possible si la pharmacodynamie de la molécule s’y préte (molécules a bactéricidie

temps-dépendant).

Tableau VIl : Les experts recommandent les pratiques suivantes [133] :

Absence d’infection locale identifiée et cible | Absence d’infection locale identifiée mais

bactérienne non définie isolement d’un pathogéne
Antibioprophylaxie anti-staphylococcique | La molécule a administrer devra étre active
methi-S : sur ce pathogéne.

= oxacilline ou cloxacilline (30 mg/kg)

* ou céphalosporine de premiére génération
(30 mg/kg).

» en cas d’allergie, clindamycine (10 mg/kg).
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Annexe 1 :

Criteres a utiliser pour porter le diagnostic d’infection chez le brdlé

Critéres généraux [106]

Apparition d’au moins 2 des 4 critéres ci-dessous, chez un patient dont les lésions sont < 15-20 %
de la surface corporelle et n’ayant pas de syndrome d’inhalation de fumées :

= température > 38,5 °Cou < 36 °C

= fréquence cardiaque > 90/min

= fréquence respiratoire > 20/min ou capnie< 25 mm Hg

* Jeucocytes > 12 Gou < 4 G ou > 10 % de formes immatures

Présence d’au moins 2 des 4 critéres ci-dessous chez un patient porteur d’une briilure > 20 % de la
SCT et/ou de lésions d’inhalation de fumée :

= température > 39,5 °C ou < 35,5 °C

= 1de50%de lafréquence cardiaque basale

= 1 de50%de lafréquence respiratoire basale

= toulde100%dunombre de leucocytes

= défaillance hémodynamique nécessitant I'instauration ou I'augmentation des posologies d’un

traitement par les catécholamines
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Critéres d’infection des bralures [106]

Le diagnostic d’infection cutanée est clinique : présence d’une réaction inflammatoire locale ou
locorégionale et/ou évolution locale défavorable et inattendue

> au niveau des bralures :
= présence de pus
= détersion et séparation rapides
= apparition de taches noiratres (nécrose ou hémorragie)
= conversion inexpliquée d’une lésion superficielle en profonde aprés la 48e heure
> au niveau des prises de greffe :
= présence de pus
= retard de cicatrisation inexpliqué
= escarre
> au niveau des greffes :
= présence de pus
= lyse des greffes
= nécrose de la graisse située sous la greffe
> au niveau des zones cicatrisées :
= impétigo
= lyse des zones guéries

Le préléevement bactériologique est destiné a connaitre le(s) germe(s) en cause. Un simple
écouvillonnage suffit le plus souvent. La biopsie n’est jamais systématique mais peut étre utile
dans les cas difficiles ; on doit alors faire :

> unh examen microbiologique :
= Le seuil de 105 CFU/g retenu comme significatif du risque de dissémination
hématogene

> unh examen anatomopathologique extemporané aprés congélation permettant d’apprécier la
notion d’invasivité :
= colonisation : germes dans les tissus non vascularisés
» infection : germes dans les tissus vivants
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Remarques [106]

Signes généraux + + + - - + -
Signes locaux + - + = de - +
Prélevement

) + - - + + + -
cutané
Infection cutané + - + - + ? +

L’infection cutanée accompagnée de signes généraux est une infection systémique
d’origine cutanée.

Le diagnostic d’infection cutanée fongique peut étre confirmé par biopsie.

Le diagnostic d’infection cutanée a herpes virus est clinique et peut étre confirmé par la
survenue d’une conversion sérologique et la présence de virus dans les prélevements locaux.

La présence de germes sur la peau ne signifie pas I'infection de celle-ci.
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Criteres d’infection des autres sites [134]

Infection pulmonaire :

> Pneumopathie :
signes généraux + signes spécifiques d’organe =+ critéres microbiologiques :

®  Deux clichées radiographiques au moins, avec une nouvelle image évocatrice de
pneumopathie ou la modification d’une image précédente

® Et au moins un des signes suivants ou deux en I’absence de criteres
microbiologiques :

o0 Apparition de sécrétions purulentes ou modification des caractéristiques (couleur,
odeur, consistance, quantité)
Dyspnée, tachypnée ou toux (si hon ventilé)
Hypoxémie

= Diagnostic microbiologique (un des critéres suivants)

o Lavage broncho-alvéolaire (LBA) avec seuil de 104 CFU/ml ou > 5 % de cellules
avec inclusion bactériennes au direct
Brosse de Wimberley avec seuil de 103 CFU/ml
Prélevement distal protégé (PDP) avec seuil de 103 CFU/ml

o Aspiration bronchique quantitative avec seuil de 106 CFU/ml — Hémoculture ou
prélevement de tissu bronchique (histologie) ou de liquide pleural positif en
I’absence d’autre source infectieuse

o Examens spécifiques pour les pneumopathies virales ou dues a des
microorganismes particuliers (Ag ou Ac dans les sécrétions bronchiques, examens
directs ou cultures positives des sécrétions bronchiques, antigenes urinaires ou
conversions sérologiques)

> Bronchite :
signes généraux, toux, modification récente des expectorations ou aspirations bronchiques,
rales bronchiques ET isolement de germe(s) dans les aspirations bronchiques ET absence de
foyer radiologique
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Critéres d’infection des autres sites

Bactériémie :

signes généraux + hémoculture(s) positive(s)

®  Au moins une hémoculture positive a un germe réputé pathogene prélevée au pic
thermique

®  Deux hémocultures positives (a 48 heures d’intervalle maximum) prélevées au pic
thermique pour les germes suivants : Staphylococcus a coagulase négative, Bacillus
sp, Corynébacteriumsp, Propionobacteriumsp, Micrococcussp, Acinetobacter sp.

®  Une bactériémie peut étre primitive sans foyer infectieux identifié ou secondaire avec
un foyer infectieux identifié (poumon, urines, brilure...). Le diagnostic associera donc
les signes de bactériémie a ceux de I'organe considéré. Dans le cas particulier d’une
bactériémie lié au cathéter veineux central, il faudra :

o Un diagnostic de bactériémie avec hémoculture positive survenant dans les 48
heures encadrant le retrait du KT en I'absence d’autre foyer infectieux au méme
germe

o ET I'un des critéres suivants :

- Culture quantitative du cathéter au méme germe > 103 CFU/ml

- Hémocultures différentielles avec CVC/périph > 5 ou délai de positivité
CVC/périph = 2 h au méme germe

o0 Régression, du syndrome infectieux dans les 48 heures suivant le retrait du KT
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Critéres d’infection des autres sites

Infection de cathéter central :

Infection locale ou générale non bactériémique avec TOUS les critéres suivants :

®  Absence d’hémoculture au méme germe

®  Absence de sighes généraux

®  CVC positif = 103 CFU/ml

® Régression, du syndrome infectieux dans les 48 heures suivant le retrait du KT

Infection urinaire :

®  ECBU positif
®  Asymptomatique (sans signes généraux) :

o Uroculture = 105 CFU/ml si le patient a été sondé dans les 7 jours précédents.
o Enl’absence de sondage, 2 urocultures consécutives > 105 CFU/ml au(x) mémes
germes sans qu’il y ait plus de deux especes

= Symptomatique (avec signes généraux) :

o Uroculture > 105 CFU/ml (2 espéces max) ou > 103 CFU/ml
avec = 104 leucocytes/ml ET des signes généraux
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Annexe 2 :

Modalité d’utilisation de quelques antibiotiques chez le brilé [106]

BETALACTAMINES

Pénicillines

oxacilline

Administration en perfusion continue
150-200 mg/kg/)

Dose de charge 50/mg/kg

Amoxicilline

Administration en perfusion continue
150-200 mg/kg/J

Dose de charge 50/mg/kg

Céphalosporines

Cefotaxime

Administration en perfusion continue
100-150 mg/kg/J

Dose de charge 25/mg/kg

Ceftazidime

Administration en perfusion continue
100-150 mg/kg/J

Dose de charge 25/mg/kg

Carbapénéme
Imipenéme
Administration en perfusion continue
50-100 mg/kg/)
Dose de charge 10/mg/kg
AMINOSIDES

Amikacine

Administration en dose unique journaliére
30 mg/kg par injection

Perfuser le produit en 60 min

FLUOROQUINOLONES

Ciprofloxacine

Administration réitérée 3 a 4 injections par
jour

10 a 20 mg/kg par injection (dose totale 30-
80 mg/kg/j)

Gentamycine, Tobramycine
Administration en dose unique journaliere
10 mg/kg par injection

Perfuser le produit en 60 min

GLYCOPEPTIDES

Vancomycine
30 mg/kg par injection
Dose de charge 5/mg/kg
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f. Thérapeutiques associées [78] :
= La supplémentation précoce en vitamines et éléments traces antioxydants
(Fer, Sélénium, Zinc) vise a controler le stress oxydatif.
= Les anticoagulants a posologies préventives sont prescrits lorsque
I’hypocoagulabilité initiale est amendée.

= La vaccination antitétanique est vérifiée, et mise a jour le cas échéant.

g. Le traitement local :
Le traitement local permet de prodiguer les premiers soins d’urgence chez le brilé. Il va
diriger la cicatrisation, par les différents pansements pour les brilures traitées a titre externe, et

assurer une couverture cutanée rapide et de qualité pour les briilures profondes [7].

g.1. Enurgence:

Il obéit toujours a la méme séquence [72] :
* lavage des brilures a I'aide du sérum salé 0,9% ;
» rasage des zones briilées et adjacentes a la brllure ; mise a plat des phlyctenes ;
* rincage a I’eau du robinet ;
*= les pansements occlusifs a base de sulfadiazine d’argent permettent une bonne
prévention de I'infection et accélérent la détersion en éliminant les escarres par un

effet de ramollissement pour les briilures profondes.

Lors de lésions palpébrales profondes, il est proposé de réaliser une tarsorraphie
temporaire ou blépharorraphie. Elle consiste a suturer I'un a l'autre les bords libres des
paupieres supérieure et inférieure. Elle permet I'occlusion temporaire de la fente palpébrale pour
protéger la cornée sous—jacente dans les cas ou la greffe cutanée doit étre différée. Mais elle
n’est jamais suffisante a elle seule pour prévenir a long terme la survenue d’un ectropion, et doit
toujours étre suivie de la réalisation de greffes cutanées de bonne épaisseur [2].

La présence de briilures profondes circulaires ou de signes de compression, impose la

réalisation d’incision de décharge a type d’escarrotomies ou d’aponévrotomies.
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» Escarrotomies :
Elles répondent a I'incision du tissu brilé au troisieme degré et peuvent théoriquement

étre réalisées sans anesthésie. Elles ont par ailleurs une valeur diagnostic. En pratique, elles sont

volontiers réalisées sous anesthésie générale, en raison de I'association fréquente a des brdlures

du deuxiéme degré profond.

Elles intéressent les brilures profondes :
circulaires des membres (risques d’ischémie et de nécrose distales) ;

= du thorax (si 'ampliation thoracique est limitée) et du cou (liberté des voies ariennes) ;
= des zones fonctionnelles (mains, orifices...) ou l'cedéme est particulierement
important. En ce qui concerne la face dorsale des mains, les incisions sont

radiaires et se prolongent aux doigts, en zone dorso-palmaire, et préservent les

pédicules collatéraux palmaires.
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Figure 60. Trajets des escarrotomies ou incisions de décharge.

Schéma d’escarrotomie du corps (A), du cou (B) et de la main (C) [72].
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> Aponévrotomies :

Elles sont justifiées devant des syndromes des loges secondaires a des brilures
thermiques profondes ou a des brilures électriques vraies. Elles s’opposent au processus
ischémique lié a ',edeme développé dans les loges musculaires inextensibles. Elles sont parfois
complétées d’un parage musculaire et/ou d’'une amputation, s’il existe des nécroses musculaires

majeures et étendues a I'origine d’un syndrome de rhabdomyolyse.
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Figure 61. Aponévrotomies de jambe. 1. Paquet tibial antérieur ; 2. Tibia ; 3. Veine et nerf

saphénes internes ; 4. Paquet tibial postérieur ; 5. Nerf péronier ; 6. Péroné ; 7. Muscle jumeau ;
8. Veine et nerf saphénes externes [2].
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Figure 62. Aponévrotomies d’avant-bras. a. Vue dorsale ; b. Vue palmaire ;
1 .muscle cubital postérieur ; 2. Artere interosseuse postérieure ; 3. Ulna ; 4. Veine Basiligue ; 5.

Artére ulnaire ; 6. Muscle long palmaire ; 7. Muscles extenseurs ; 8. Fascia intermusculaire ; 9.

Radius ; 10. Artére et nerf radiaux ; 11. Veine céphaligue ; 12. Fléchisseur du carpe ;
13. Ligament annulaire du carpe [2].

g.2. Le pansement :

Le premier pansement est effectué lorsque le patient est réchauffé, que I'équilibre
hémodynamique est satisfaisant, et idéalement sous anesthésie générale, de maniére a pratiquer
les gestes indispensables cités auparavant.

Les brilures superficielles sont recouvertes d’un tulle gras sans additif.

Pour les brilures profondes et étendues, on applique une creme antiseptique de type
sulfadiazine d’argent (Flammazine® ou Sicazine®) ou du Flammacerium®. Le pansement occlusif est
fermé avec des compresses de gaze puis une couche de compresses absorbantes (dites américaines)
et enfin des bandes tissées élastiques (bandes de Velpeau) [7]. Pour éviter I'apparition des cedemes,
si les brilures siégent au visage et au cou, le briilé est mis en position proclive ; de méme, les
membres brilés doivent étre surélevés. Ce pansement sera renouvelé au 2 e jour [74].

Les pansements ultérieurs sont variables en fonction de différentes phases de la

cicatrisation cutanée (Détersion, bourgeonnement, epidérmisation)
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5.3. Orientation thérapeutigue : Thérapie conventionnelle ou thérapie excisionnelle : [9]

«C’est la greffe cutanée qui sauve les brilés, tandis que la réanimation permet de
préparer le geste chirurgical » [2].

Deux principes s’opposent pour la prise en charge des briilures profondes : la Thérapie
conventionnelle ou thérapie excisionnelle. Ils ont chacun des avantages, des inconvénients et
des risques. Les indications thérapeutiques doivent reposer sur un choix raisonné en tenant
compte de la profondeur, de la surface et de la localisation des brilures ainsi que de I’état
général du patient [135]. L’objectif étant d’obtenir une cicatrisation la plus rapide possible,

bénéfique sur le plan cicatriciel et général, mais sans étre trop agressif chirurgicalement.

a. Thérapie conventionnelle :

Elle répond au processus de cicatrisation dirigée ou les pansements, assurant au départ
une détersion, favorisent ensuite le bourgeonnement qui permet une épidermisation. Cette
derniere étape est spontanée, soit centripete a partir des berges de la briilure, soit centrifuge a
partir des enclaves épidermiques restée intactes au sein de la Iésion, ou réalisé par la mise en
place d’'une greffe dermo-épidermique en I'absence d’épithélialisation aprés 3 semaines de

traitement [5].

a.l. Méthodes détersives :

Elles sont utilisées pour accélérer le processus physiologique de détersion indispensable
a toute cicatrisation [136]. Elles font appel a des procédés chimiques, enzymatiques et
mécaniques et peuvent s’aider par des topiques antiseptiques ainsi que par certains types de
pansements [140].

= Détersion chimique : c’est la méthode la plus ancienne. Elle utilise essentiellement

I’acide salicylique [138], malgré ses inconvénients (douleurs), et I'acide benzoique [139].
= Détersion enzymatique : elle est obtenue par [I'application de topiques
protéolytiques, et s’accompagne de I’élimination rapide de la nécrose. Le seul

topique efficace et disponible actuellement est la Paikinase.
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= Hydrothérapie : c’est une technique de détersion mécanique par I'eau,
particulierement efficace pour les briilures de grande surface. Elle associe des
douches ou des bains (balnéothérapie) [137].

= Détersion chirurgicale : elle fera I’objet d’un chapitre spécifique.

* Traitements associées :

L'utilisation de topiques antiseptiques est un corollaire indispensable de ces méthodes de
détersion accélérée, surtout si le recouvrement immédiat des |ésions par autogreffes n'est pas
réalisé, afin de réduire les risques d'infection locale. Les produits utilisés dépendent de I'aspect
local et du contrble bactériologique des lésions. La sulfadiazine argentique (Flammazine®) est
actuellement la plus utilisée en raison de son excellente tolérance et de son efficacité sur les
germes le plus souvent rencontrés sur les plaies mais elle reste contre-indiquée chez la femme
enceinte. La povidone iodée (Bétadine® pommade a 10 %) est tres utilisée pour son action
bactéricide et antifongique [140]. Les topiques a base de chlorite de sodium (Oxovasin®)
constituent un arsenal thérapeutique récemment commercialisé pour le traitement local de plaies
et des probléemes de cicatrisations. Agent immuno-modulateur, il agit sur les macrophages et
stimule la prolifération de fibroblaste et myofibroblaste aidant ainsi a une cicatrisation plus

rapides des plaies.

a.2. Les pansements accompagnant la détersion :

Les Hydrogels ; qui par leurs effets trés hydratent (libération d’eau sous forme de gels)
permettent une détersion des nécroses et escarres de brilures. lls sont renouvelés tous les 3 a 4
jours, et doivent étre suivi d’'une détersion mécanique lors du remplacement du pansement

[141]. D’autres pansements utiles sur plusieurs phases de la cicatrisation seront détaillés par la suite.

a.3. Les pansements accompagnant le tissu de granulation et I’épidermisation :

Depuis 1960, les travaux sur I'occlusion des plaies ont démontré 'efficacité et les effets
bénéfiques d’un environnement humide sur la cicatrisation. Ce concept a permis le

développement d’une nouvelle génération de pansements [142].
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Si de nombreux produits de pansements sont actuellement disponibles, leur choix

s’avere parfois difficile. En effet, certains s’adaptent a toutes les phases de la cicatrisation, alors

que d’autres sont tres spécifiques d’une seule. On peut classer ses produits en fonction de leur

activité propre. On distingue :

Les pansements pro-inflammatoires qui agissent a la fois sur la détersion et sur la
prolifération du tissu de granulation. Ce sont les pansements dits «gras» (vaseline,
paraffine), imprégnés ou non ;

Les pansements anti-inflammatoires, imprégnés de corticoides, qui permettent de
lutter contre I’hyperplasie du bourgeon conjonctif ;

Les pansements hydro-colloides [143,144], ethydro-fibres, qui, grace a leur pouvoir
absorbant, contribuent a diminuer les exsudats. lls assurent un milieu humide et tiede
favorable a I’épidermisation des brilures. Ils sont plus volontiers remplacés par les
pansements a base de polyuréthanne tel que lespansements hydro-cellulaires
[145,146] ;

Les alginates [147], qui agissent en gélifiant les exsudats. lls sont volontiers indiqués
pour les pansements des sites donneurs, en raison de leurs propriétés antalgiques et
hémostatiques.

Les pansements au charbon, qui, grace au pouvoir absorbant du charbon actif, fait
éliminer les exsudats, les bactéries et neutralise les odeurs nauséabondes [141].

Les films dermiques sont des produits en polyuréthane, semi-perméables, perméables
a l'air, imperméables aux liquides et aux bactéries. lls favorisent le maintien de
I'hnumidité accompagnant et protégeant I’épidermisation [141]. lls gardent aussi une
place dans la détersion des Iésions superficielles [140].

Lestulles et interfaces : Maillage imprégné de corps gras, inerte ou associé a des
produits actifs (corticoide, antiseptique type povidone iodée, antibiotique) possédant
des pouvoirs de cicatrisation au contact de la plaie tout en limitant les traumatismes et

les douleurs induits par le retrait des pansements [141].
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La surveillance réguliére des briilures au cours des pansements itératifs, I'évaluation de la
phase de cicatrisation, la recherche clinique et bactériologique (écouvillons) de surinfection, la
réévaluation réguliere des topiques employés permettent de conduire avec efficacité une
cicatrisation dirigée de brilure

La place respective des différentes familles de pansements et dispositifs locaux pour
brilures peut figurer dans un schéma de prescription (Tableau VIII). Cette base de prescription

est a adapter lors de la surveillance soigneuse et réguliére des brilures.

Tableau VIl : Indications schématiques des topiques locaux au cours de la cicatrisation [141]

Détersion Granulation Epidérmisation

Pansements

antibactériens '

Hydro colloide Brilures exsudatives

—

Hydro cellulaire Brhlures exsudatives

—

Brilures trés exsudatives
Hydro fibre

Nécroses

Hydro gel —

Brilures tres exsudatives ou hémorragiques

Alginates —

Charbons

Brilures peu exsudatives

Tulles interfaces —

films
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b. Thérapie excisionnelle :

Elle s’oppose au traitement conventionnel. Elle réalise I'exérese des escarres et le
recouvrement cutané temporaire ou définitif.

Pour les briilures profondes (3éme degré), cette excision-greffe doit, dans I'idéal, étre
réalisée dans les 8 jours suivant la brdlure, on parle alors d’excision-greffe précoce [135]. Sa
réalisation est indispensable en cas de brilures étendues du 3éme degré menacant le pronostic
vital, alors qu’elle a des indications de « principe » au niveau des zones fonctionnelles. Elle
diminue considérablement la morbidité et la durée d’hospitalisation liées aux bralures [148].

Elle présente néanmoins des limites ; elle impose un diagnostic lésionnel siir et une
équipe chirurgicale entrainée, la surface d’excision est limitée a 20 % de la SCT par intervention
[149], I'existenced’un défaut de moyen de couverture cutanée pour des surfaces brilées
étendues, et nécessite un patient dont I’état général permet la réalisation d’une chirurgie, ce qui
n’est pas toujours le cas.

Méme si cette technique parait séduisante au premier abord, elle a de nombreux
inconvénients et elle nécessite un support technique assez développé. Elle n’est pas réalisée a
Marrakech.

Il existe plusieurs techniques chirurgicales d’excisions [5] :

b.1. Excision tangentielle :

Elle est réalisée couche par couche a I'aide d’'un dermatome, jusqu’a I’obtention d’un
piqueté hémorragique fin comparable a celui obtenu lors d’un préléevement d’une greffe de peau
mince.

Elle est particulierement indiquée pour les briilures du deuxiéme degré profondes pour
lesquelles un sous-sol dermique peut étre conservé.

Néanmoins, Il s’agit d’un procédé hémorragique nécessitant une hémostase soigneuse et

un opérateur bien expérimenté.
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b.2. Avulsion-dissection :

Elle consiste a réséquer la peau jusqu’a l'aponévrose musculaire, en ayant soin de
préserver le tissu vasculaire et cellulaire pré-aponévrotique.

Faite au bistouri froid ou électrique, elle est facilitée par le plan de clivage créé par
I'cedeme.

Elle est préférentiellement indiquée pour I’excision des briilures du troisieme degré ou le
risque d’exposition de structures nobles est important, et pour les excisions réalisées en phase

inflammatoire (ou la vasodilatation est intense).

b.3. Avulsion :

Il s’agit d’une excision en bloc de I’'aponévrose et du tissu cutanéo-graisseux, a partir de
deux incisions paralléles emportant le fascia.

Elle est indiquée pour les brilures trés profondes intéressant le tissu sous-cutané.

b.4. Excision-suture :

Cette technique associe une excision de la surface briilée jusqu’au tissu cellulaire sous-
cutané et une suture directe de la perte de substance ainsi crée, dans le méme temps opératoire.
Elle est indiquée pour des brilures dont la surface est réduite ou chez des patients

présentant un excédent cutané majeur (obése).

5.4. La couverture cutanée :

Elle doit étre effectuée de maniére concomitante a I’excision (si possible), cela permet de
diminuer le nombre d’interventions, d’éviter le risque infectieux, I’hyper-bourgeonnement et
d’accélérer la cicatrisation [9].

Les procédés actuels de couverture cutanée sont nombreux, comme en témoignent les
données de la littérature, et font appel aux autogreffes, aux homogreffes, aux substituts cutanés
et aux pansements biologiques [5].

La encore, chaque type de couverture a des indications qui lui sont propres. La couverture

doit étre adaptée a son lit receveur (derme, graisse, péri-tendon, tendon, articulation, os) [9].
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a. Autogreffe :

Elles restent le moyen de couverture de référence pour toutes les brilures.
Ce type de couverture peut étre utilisé a chaque fois que le lit receveur (la zone

d’excision) est bien vascularisé donc sans exposition osseuse ou tendineuse.

a.l. Techniques de prélevement :

On les distingue selon leur épaisseur de la peau mince (épaisseur entre 0,15 et 0,25 mm),
la plus utilisée chez le brilé, a la peau semi-épaisse (épaisseur entre 0,3 et 0,6 mm) et a la peau
totale [5] :

Greffes de peaux mince et semi-mince : le préléevement est effectué au moyen de
dermatomes, ou rasoirs, qui sont manuels ou mécaniques (électriques ou pneumatiques).
L’épaisseur du préléevement est réglée en fonction des besoins. Les dermatomes automatiques
permettent des prélevements de meilleure qualité, en épaisseur et en largeur. L’épaisseur du
prélevement est évaluée a I'apparition du piqueté hémorragique aprés le passage de la lame :
plus il est serré, plus la greffe est mince. L’apparition de lobules graisseux signe un prélevement
trop épais emportant la totalité du derme.

Les prélevements intéressent des sites donneurs cutanés sains, et essayent de respecter
autant que possible les normes de I'esthétique (zones facilement dissimulables). lls varient en
fonction de la localisation des zones a couvrir, de la disponibilité des zones donneuses, et
doivent impérativement respecter les mains et la face. lls peuvent intéresser les membres, le
dos, le thorax, 'abdomen, et méme le cuir chevelu. Le scalp est un site donneur précieux ; sa
cicatrisation est rapide en raison du nombre important d’annexes pilosébacées laissées en place.
Il peut étre le siege de multiples prélevements, sans causer de préjudice esthétique, si ces
derniers sont réalisés dans de bonnes conditions (risque d’alopécie cicatricielle en cas de
préléevements trop profonds). Par ailleurs, la couleur des greffons répond bien a celle de la face
et en fait un site donneur de choix. La cicatrisation des sites donneurs est réalisée par
I’application de pansements respectant la repousse épithéliale tout en la préservant d’un risque

de surinfection locale et dont la fréquence de change est faible. A ce propos, les produits
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occlusifs absorbants répondent parfaitement a ces impératifs [150]. D’autres pansements sont
utilisés pour leurs propriétés hémostatiques [151].

Greffes de peau totale : elles sont prélevées dans des zones de plis naturels ou les
régions présentant une laxité cutanée et, si possible, a proximité de la zone receveuse pour que
les caractéristiques du greffon soient similaires a celles de la peau de la zone a greffer
(souplesse, épaisseur, couleur). Ce type de greffe, rarement indiqué a la phase précoce du
traitement des brilures, sauf en ce qui concerne la face, est plutét réservé au traitement des
séquelles, en association a la technique d’expansion cutanée. Un patron de la perte de substance
a greffer est reporté sur la zone donneuse. La peau est ensuite prélevée en pleine épaisseur,
suivant un tracé de forme naviculaire incluant le dessin du patron. Le greffon est ensuite
parfaitement dégraissé. Le drainage des exsudats s’effectue a travers le greffon, grace a de

petites perforations.

a.2. Technique de greffe et pansements :

Une amplification du greffon cutané (greffe en « filet ») est parfois nécessaire si la surface
a couvrir est trés étendue par rapport a la surface disponible. Elle permet de multiplier par un
facteur de 1,5, 2, 3, voire 6, la superficie de la peau prélevée. En outre, elle facilite I’élimination
des exsudats et permet une épidermisation a partir des mailles du filet. Une fois le prélevement
effectué ou préparé, le greffon cutané est posé sur la zone receveuse (zone d’excision et/ou
tissu de granulation), en position de capacité cutanée maximale. La contention du greffon est
assurée par différents procédés dont :
- les pansements compressifs (greffes de peau mince et totale) ;
- les fils de sutures ;
- les bourdonnets (greffes de peau totale) ;
- les agrafes (métalliques ou résorbables).
Le pansement primaire de la greffe est un pansement gras. Une immobilisation
complémentaire peut étre assurée par un pansement secondaire compressif, et une attelle en

position de capacité cutanée maximale est recommandée pour les membres. En ce qui concerne
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les greffes de peaux mince et semi-épaisse, la revascularisation du greffon a partir du sous-sol
receveur nécessite un délai minimal de 48 heures a partir duquel le pansement peut étre refait.
Les signes d’une bonne prise sont 'adhérence au sous-sol et la coloration rosée de la greffe. En
revanche, les greffons plus épais requierent un délai plus long (premier pansement au sixiéme

ou au huitieme jour).

b. Homogreffe :

L’homogreffe, ou allogreffe cutanée est une greffe cutanée qui provient d’un autre étre
humain qui sert de couverture temporaire. En effet, seule 'autogreffe de peau constitue une
couverture cutanée définitive. Cependant, ils ont permis de transformer le pronostic vital des
brilures profondes et étendues [5].

Il s’agit le plus souvent d’'un donneur décédé et comme pour toute greffe, le prélevement

des allogreffes cutanées est conditionné par I’anonymat, la gratuité et le consentement [9].

c. Substituts cutanés [5] :

Ce sont des produits de reconstruction tissulaire, obtenus in vitro, destinés a reproduire
la peau en partie ou dans sa totalité. lls peuvent étre :

= épidermiques ;

» dermiques : substrats dermiques s’ils reproduisent uniquement la matrice
extracellulaire du derme, ou équivalents dermiques quand la matrice est colonisée
par des fibroblastes ;

= dermo-épidermiques quand des kératinocytes sont ensemencés sur un équivalent

dermique. Il s’agit alors d’une peau équivalente ou reconstruite.

Les substituts de synthése sont considérés comme des « pansement-greffes ».

c.1. Epidermiques :

La culture de kératinocytes, disponible en 3 semaines permet de sauver les patients

atteints de brdlures touchant plus de 80 % de leur SCT [9]. Méme si cette technique parait
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séduisante au premier abord, les résultats secondaires des greffes de feuillets épidermiques
cultivés restent décevants, en raison des séquelles cicatricielles fonctionnelles et esthétiques

qgu’ils génerent [5].

c.2. Dermique :

Il existe deux types : les substrats dermiques et les équivalents dermiques.

< Le substrat dermique

Il correspond a une matrice de collagéne acellulaire qui permet d’assurer une couverture
immédiate temporaire ou définitive d’une brilure aprés excision. Il sert de guide a la
cicatrisation en favorisant la croissance fibro-vasculaire et en créant un derme fonctionnel
présentant une architecture histologiquement normale aprés dégradation de la matrice extra
cellulaire. C’est la raison pour laquelle il est également appelé derme artificiel [152].

Leur utilisation est récente puisqu’elle date des années 80. Elle a permis d’aboutir a des
cicatrices plus souples, de meilleure qualité [153,154]. Les substituts dermiques ont pris petit a
petit une place de choix dans I'arsenal thérapeutique des briilés, en particulier dans le
traitement des brilures profondes nécessitant une excision de tout le derme, jusqu’a
I’hypoderme.

Il en existe plusieurs types : monocouche (Matriderm®), ou double couche (Integra®) :

L’integra® est un modéle de reconstruction dermique composé d’une couche profonde
qui est une matrice poreuse associant du collagéne d’origine bovine et de la chondroitine-6-
sulfate, et d’'une couche superficielle constituée d’un fin feuillet en Silastic® jouant le role d’une
couverture épidermique provisoire. Aprés excision de la briilure et hémostase, la matrice est
appliquée soigneusement sur la plaie, et fixée par des sutures ou par des agrafes. Elle peut étre
faiblement amplifiée pour faciliter le drainage et diminuer le risque d’hématome et d’infection.
Aprés un délai de 14 jours, lorsque le substitut dermique est vascularisé et les sites donneurs

d’autogreffes disponibles, le feuillet en Silastic® est délicatement enlevé pour étre remplacé par
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une greffe mince épidermique (parfois amplifiée), de 0,15 mm (greffe ultramince), c’est-a-dire
deux fois moins épaisse qu’une autogreffe de peau conventionnelle [5].

L'Alloderm® est une matrice allogénique acellulaire désépidermisée, d’origine humaine,
qui n'apporte pas de couverture cutanée optimale et nécessite donc une autogreffe ultramince
dans le méme temps opératoire [5].

Leur utilisation est largement limitée par leur colit extrémement élevé (800 euros pour
une plaque de 14,8 X 10,5cm de matriderm?®), les risques d’infections [155] et la nécessité de

deux interventions chirurgicales (Integra®).

% Les équivalents dermiques [5]
IIs se composent de gels de collagéne ou de matrices (collagéniques ou synthétiques)
ensemencées de fibroblastes.
IIs constituent une solution intéressante pour la cicatrisation des brilures, grace a leur
action sur la matrice collagénique extracellulaire (synthése et dégradation du collagene), et sur
I’épithélialisation par la sécrétion de facteurs de croissance diffusibles mais ils ne sont qu’en

cour d’évaluation.

c.3. Peaux reconstruites [5] :

Elles constituent I’étape ultime de la reconstruction cutanée, en associant une couche
épidermique (cultures de kératinocytes), et une couche dermique (derme équivalent).

Plusieurs modeéles sont proposés actuellement mais beaucoup ont été et sont encore
utilisés pour des tests pharmaco-toxicologiques ou la recherche fondamentale. Seul un faible

nombre a pu aboutir a des essais cliniques.

c.4. Substituts de synthése [5] :

Ce sont des pansements favorisant I’épidermisation, ou de véritables moyens de
couverture cutanée temporaire des zones d’excision des brilures profondes. C’est pourquoi on

parle volontiers de pansement-greffe.
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c.5. Pansements biologiques [5] :

Les membranes amniotiques et les xénogreffes cutanées ont été et sont encore utilisées
comme moyen de couverture biologique des brilures. A la différence des homogreffes, leur
efficacité est trés breve. C’est pourquoi on les considere comme des pansements.

= Les membranes amniotiques sont intéressantes car elles adherent a la brdlure,
permettent les échanges gazeux, ont un effet antalgique immédiat, et présentent une
action cicatrisante avérée par la présence des aestrogenes.

= Les Xénogreffes sont issues de prélévements cutanés effectués chez I’animal.

c.6. Autres[9]:

L’exposition de tissus nobles (tendons, os, nerfs...) peut nécessiter la réalisation d’un
lambeau de couverture. Des embrochages digitaux peuvent aussi étre nécessaires dans certains

cas des brialures des mains.

6. Rééducation :

Elle dépend de la gravité de la brilure, des lésions associées, des complications, du stade
évolutif et de I'état fonctionnel du patient. Elle peut étre lourde et amener les patients dans des
centres spécialisés en hospitalisation plusieurs semaines ou années.

Axée sur la précocité, la prévention et avant tout sur la fonction, cette rééducation tres

spécifique, guidée par la clinique et la physiopathologie de la briilure, se distingue par trois période ;

6.1. Période | : rééducation en réanimation chirurgicale :

Elle commence dés les premiéres heures. On distingue deux phases de traitement : la
phase initiale de risque vital (marquée par une coopération quasi nulle du patient, au cours de
laquelle le nursing et le travail passif sont essentiels ; la seconde est celle des greffes

complémentaires, phase au cours de laquelle le travail actif peut étre introduit [158, 166].
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a. Rééducation en phase I :

a.1l. En dehors des périodes de couverture chirurgicale :

> Installation posturale [158, 168]

La premiére préoccupation du thérapeute concerne l'installation du briilé pour limiter
I’cedeme initial et I'attitude vicieuse antalgique prise pour ne pas solliciter les plaies et aggravée
par I'alitement. Le choix du type de literie intervient a ce moment.

L'installation préconisée est bien connue et codifiée, c’est I'attitude en croix [160, 169],
avec extension du cou, pieds a angle droit, extension des genoux et des hanches en légére
abduction, mains et poignets briilés dans une grande orthése statique, coudes en extension-
supination et abduction des épaules qui ne peut et ne doit pas étre maintenue en permanence,

car elle est mal tolérée et source d’enraidissement.

> Appareillage
Son utilisation doit étre systématique devant tout risque de rétraction [172, 173, 174]. On
utilise des ortheses rigides statiques thermoformables [160, 167, 171] ou en platre [161, 167]
qui viennent améliorer le controle postural. Au niveau de la main, devant toute brilure profonde,
chez un patient sédaté, elles sont portées en permanence. Devant tout risque de microstomie,
on fait porter préventivement, au moins la nuit, un conformateur buccal [168]. La vérification de
I’installation posturale et du positionnement des orthéses doit étre aussi systématiquement

réalisée par I'infirmiere que la surveillance des constantes et le bon écoulement des perfusions.

> Kinésithérapie [158, 166, 168]

Elle est essentiellement basée sur les mobilisations articulaires passives effectuées selon
une séquence immuable : d’abord dans le sens inverse de la rétraction, puis dans le sens de la
rétraction, douce et lente ; elle concerne progressivement un nombre croissant d’articulations
successives pour réaliser un étirement cutané selon la chaine désirée et mettre en tension

I’ensemble de la peau brilée. Lorsque la coopération du patient le permet, on réalise un
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renforcement musculaire isométrique et des activités dynamiques visant l'acquisition de
I'indépendance élémentaire.

La kinésithérapie respiratoire est fondamentale lors des briilures trachéobronchiques, de
la face, et des défaillances d’organes qui imposent la ventilation artificielle. Lorsque la
coopération est possible, on recherche I'effet de chasse des sécrétions par I'action combinée de
I'augmentation du flux respiratoire et de la bronchoconstriction expiratoire. Les vibrations

manuelles sont utiles quand le thorax est indemne.

a.2. Pendant la période de couverture chirurgicale :

Les interventions chirurgicales comme les greffes de peau, la pose de derme artificiel ou
d’épiderme de culture et la réalisation de lambeaux de couverture imposent I'immobilisation
pour permettre la vascularisation des implants. Pendant cette période, la rééducation sera
prudente pour ne pas créer de clivage et d’hématomes compromettant la prise. Sont donc

contre-indiqués les mobilisations et tout travail dynamique des zones concernées.

b. Rééducation en phase Il

Aux mesures précédentes s’ajoutent les auto—-postures [158] apprises au patient en cours
de sevrage des ortheses diurnes, pour lui permettre d’acquérir un maximum d’indépendance.
Ces postures qui se font toujours dans le sens de I’étirement cutané sont maintenues au moins
20 minutes.

La compression peut étre introduite avant la fin de I'épidermisation par un bandage
légerement serré, au mieux réalisé par des bandes cohésives élastiques aérées laissant passer
I'exsudat [158, 168] (bandes PehaHaftt).

La reverticalisation, préparée des les premiers jours par des exercices actifs dans le lit,
n’est réalisable que lorsque I’état général et cicatriciel le permet. Elle est souvent tardive, voire
incomplete chez le grand bralé.

La préparation de la sortie concerne tous les patients. Les patients porteurs de brilures

peu étendues sans risque fonctionnel majeur peuvent rentrer a domicile. L’information porte sur
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le risque évolutif des cicatrices et la nécessité d’un suivi prolongé, car les cicatrices lisses et
fines au moment du départ peuvent s’hypertrophier ensuite. Les brilés plus atteints recoivent
les informations nécessaires pour obtenir leur adhésion de transfert en centre spécialisé de

rééducation-réadaptation bien souvent éloigné de leur domicile.

6.2. Période Il : rééducation en centre

Alors que les problemes de réanimation sont réglés et que la plus grande partie des
lésions cutanées cicatrisées, les rétractions et les hypertrophies apparaissent et s’accentuent, la
rééducation intensive s'impose pour enrayer le génie évolutif de la cicatrice. La rééducation-

réadaptation se déroule essentiellement en deux phases [175] liées a I’évolution cicatricielle.

a. Rééducation en phase I :

La premiére phase s’adresse au patient non totalement cicatrisé. Il est alors adressé pour
intensifier la rééducation en attendant d’éventuelles greffes complémentaires.

Elle est centrée sur la poursuite des actions entreprises en période aigué comme la
reverticalisation, le travail postural, la marche, la kinésithérapie respiratoire et le travail
musculaire global ou finalisé.

Seuls les gestes a visée cutanéotrophique sont spécifiques et retiennent toute notre
attention. Les zones cicatricielles sont soumises au moins deux fois par jour a des postures en
étirement cutané maximal de maniére a obtenir, quand la cicatrice est visible, un blanchiment
qui doit s’estomper malgré le maintien de la posture. La priorité doit toujours étre la
restauration des amplitudes. On éduque également le patient pour qu’il réalise lui-méme ses
postures. L’intérét des autopostures [158] est d’une part d’augmenter le temps des étirements,
d’autre part d’améliorer le contréle de la douleur cutanée.

La compression suit les mémes modalités de traitement qu’en période aigué : bandage
cohésif en zone non cicatrisée, particulierement important sur les mains, puis introduction de

vétements souples en coton élastique dés I’obtention d’une cicatrisation quasi compléte.
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b. Rééducation en phase Il :

Elle concerne les patients cicatrisés avec encore des limitations orthopédiques et/ou
fonctionnelles ou ceux dont les bilans sont normaux mais qui présentent d’importants risques
hypertrophiques et rétractiles.

Les précédentes méthodes kinésithérapiques sont adaptées a la solidité de la peau. Ainsi,
les postures cutanées sont globales, le plus souvent associées a des massages, les autopostures
sont largement utilisées et réalisées plus facilement car moins douloureuses.

Les massages cicatriciels peuvent étre introduits a ce stade [163, 168], mais certains
préférent attendre que la maturation cicatricielle soit parvenue plus a terme [162], considérant
que les massages aggravent l'inflammation et sont donc plus nocifs que bénéfiques. lls
n’apporteraient néanmoins aucune modification sur la maturation cicatricielle [170] ; mais ils
permettent la restauration des plans de glissement tissulaire en les libérant de leurs adhérences
profondes.

Les ultrasons pulsés sont utilisés pour leur action fibrolytique et analgésique [175]
(contre-indiqués dans le cas d’infections cutanées et ostéoarticulaires non résolues).

La douche filiforme avec I’eau du robinet réalise des micromassages sous une pression
de 5 a 17 bars. Elle peut étre utilisée des le troisieme mois de la brilure si la cicatrisation est
complete [165]. Elle aide a la libération des adhérences profondes, améliore 'aspect de la peau
et le bien-étre général si elle est poursuivie sur plusieurs semaines, mais surtout elle prépare le
patient a la cure thermale. L’air comprimé peut étre utilisé de la méme maniere [164].

La compression : lorsque la solidité de la peau le permet, on réalise des vétements
compressifs avec des tissus élastiques en Lycra en attendant les vétements compressifs
industriels faits sur mesure dont la durée de vie est plus longue. Comme pour tous compressifs,
les conformateurs et les ortheses rigides [159] doivent étre portés le plus longtemps possible,
idéalement 23 h/j, cependant les contraintes qu’ils réalisent réclament la progressivité dans la

durée du port et dans la correction a apporter sur I'orthése.
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L’appareillage de posture : Plusieurs catégories d’orthéses peuvent étre prescrites selon
la situation de la brilure (figure 63), des déformations et de la tolérance locale de la peau. Elles
sont d’autant plus nombreuses que les séquelles sont graves et complexes. Le plus souvent, les
orthéses dynamiques sont alternées entre elles et surtout avec des ortheses statiques dont
I'objectif est d’immobiliser, comprimer et posturer la peau en étirement maximal [176].

L’ergothérapie utilise a ce stade tout le champ de ses applications et doit faire appel a un
large éventail de techniques. On s’aide de techniques aboutissant a la fabrication d’objets pour
développer les capacités préhensiles restantes, compenser les pertes, automatiser la gestuelle,
et par la création, valoriser I’« ego » du patient. Des activités plus ludiques réalisées au sein de

petits groupes ont un objectif comportemental et social.

b.

Figure 63 : [12]
a. Appareillages possibles selon les zones anatomiques.

1. Conformateur facial ; 5. Orthese genou ;

2. Orthese main-poignet ; 6. Botte bivalvée ;

3. Orthése coude (en extension) ; 7. Orthése coude (en flexion) ;
4. Attelle thoraco-brachiale ; 8. Conformateur cervical. ;

b. Vétement compressif industriel (presso-thérapie).
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6.3. Période 111 : Suivi psychologique et social [12]:

Les perturbations psychiques sont quasi constantes aprés une briilure grave. A ces
difficultés, s’ajoutent le désespoir de la famille, sa crainte de ne pouvoir accepter les séquelles,
la culpabilité, le non-dit qui protége d’abord et qui emprisonne ensuite, les modifications
affectives et la pauvreté de rapports sexuels avec le conjoint. Les fréquents obstacles avec
I’entourage et le milieu socioprofessionnel, les probléemes financiers, la lenteur d’une
administration tatillonne et des résolutions juridiques, viennent aggraver le mal-étre et
I’isolement.

La création de filieres de soins spécialisées et le suivi multidisciplinaire incluant
psychologue et assistante sociale permettent de mieux controler et d’atténuer plusieurs
difficultés. La reprise du travail ne pose de problemes que pour les trés grands brilés, ceux
présentant des lésions trés profondes avec amputations au niveau des mains et du visage,

surtout en I’absence de diplomes et pour les rares qui glissent vers la psychiatrie.

7. Epidémiologie et prévention de la brilure :

L’épidémiologie et la prévention de la briilure ne se concoivent pas I'une sans l'autre. En
effet la prévention qui est définie comme toute action destinée a la réduction d’un événement
sanitaire prévisible, suppose que les causes de cet événement soient parfaitement connues et
que les efforts entrepris pour les supprimer puissent étre évalués, toutes choses impossibles
sans une bonne épidémiologie. L’épidémiologie n’a donc de sens que si elle est a I'origine
d’actions préventives : destinées a réduire I'incidence et la gravité des briilures (prévention
primaire et secondaire) ou destinées a améliorer les structures de soins nécessaires au

traitement (prévention tertiaire).

-137 -



7.1. Prévention active et passive :

Les brilures, comme tout phénomeéne sanitaire, font intervenir un hote, un vecteur et un
environnement : par exemple, dans notre contexte, 31% des brilures de I’adulte (I’hote), sont
due a I’explosion la bouteille de gaz 3 Kg (le vecteur), surtout a domicile (I’environnement).

La prévention active s’efforce de modifier le comportement de I’hote. Elle ménera par
exemple une campagne de sensibilisation contre les dangers de la bouteille de gaz 3Kg.
Cependant, comme les campagnes publicitaires, les campagnes de prévention active nécessitent
de gros moyens et doivent étre poursuivies pendant longtemps pour aboutir a des résultats.

La prévention passive agit sur les vecteurs et sur I’environnement en augmentant la
sécurité : par exemple en limitant les dangers de la bouteille de gaz 3 Kg par une législation
appropriée et des normes de fabrications adéquates.

La prévention passive est trés efficace ; les principaux obstacles rencontrés sont :
L’insuffisance de I'informationdes acteursde santé publique,notamment en
donnéesépidémiologiquesfiables.L’inertie des Iégislateurs. La puissance «des /lobbies»
économiques dont I'intérét premier n’est pas la sécurité : il est par exemple extraordinaire que
les coupe-circuits sur les cuisiniéres a gaz ne soient pas obligatoires ou que I'on puisse mettre
sur le marché des bouteilles de gaz 3Kg ne disposant pas de valve de sécurité (contrairement

aux grandes bouteilles) !

7.2. Stratégie :

a. Prévention primaire(diminuer l'incidence des briilures) :

Les campagnes de prévention doivent d’abord reposer sur une étude épidémiologique
précise. Ceci permet de les cibler. Elles ne doivent s’attaquer qu’a un seul risque a la fois ! a
I'inverse des grandes campagnes contre les accidents domestiques dont les Pouvoirs Publics
nous donnent périodiguement un mauvais exemple. Enfin, elles doivent absolument étre
évaluées comme toute action sanitaire bien slir, mais aussi pour convaincre les décideurs ou les

acteurs de prévention. Nous avons vu toutes les difficultés de laprévention active. L'idée «qu’il
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en reste toufoursquelque chose» ne justifie pas les sommes énormes qui lui sont parfois
consacrées en pure perte. Il est cependant impossible de s’en passer, essentiellement pour deux
raisons : Tout d’abord parce qu’elles peuvent étre efficaces lorsqu’elles sont bien ciblées et
poursuivies suffisamment longtemps. Ensuite parce qu’elles sont indispensables pour attirer
I’attention des acteurs de Santé Publique.

Prévention passive : Pourquoi des aberrations aussi flagrantes en matiére de sécurité que
la bouteille de gaz de 3Kg, les cuisiniéres a gaz ou les portes de four peuvent-elles se perpétuer
alors méme qu’elles sont connues de tous ? Il y a, a cela, plusieurs raisons :

Insuffisance de données épidémiologiques : c’est un probléme général de Santé Publique.

Insuffisance de la législation : il manque indiscutablement un relais entre les personnes
qui «savent» (médecins qui s’occupentdes brilés) et les acteurs de Santé Publique qui peuvent
faire modifier la législation. Ce relais pourrait étre constitué par les associations de
consommateurs ; celles-ci ne sont malheureusement pas assez pugnhaces et répugnent a
s’attaquer aux produits dangereux lorsque ceux-ci sont réglementaires.

Le Dahir n° 1-11-140 des 16 ramadans 1432 (17 ao(it 2011) portant promulgation de la
loi n° 24-09 relative a la sécurité des produits et des services est pourtant parfaitement claires :

Chapitre Il . De I"obligation générale de sécurité ; Article 5 . « Est sdr le produit qui, dans
des conditions d’utilisation normales ou raisonnablement prévisibles, y compris de durée,
d’installation et de besoins d’entretien, ne présente aucun risque ou seulement des risques
réduits, compatibles avec ['utilisation du produit, et considérés comme acceptables dans le
respect d’un niveau élevé de protection de la santé et de la sécurité des personnes, des animaux
domestiques, des biens ou de 'environnement.

Dans [’évaluation du caractére sir d’un produit, il est notamment tenu compte . des
caractéristiques du produit, dont sa composition, son emballage, son conditionnement, ses

conditions d’assemblage, d’installation, d’utilisation et d’entretien ».
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b. Prévention secondaire (diminuer la gravité des brilures) :
Elle ne peut évidemment étre qu’active, consistant a enseigner la conduite a tenir en cas
de brilure. Cest [I'affaire de tous les spécialistes de santé (Médecins, Pharmaciens,

Secouristes,Sapeurs-Pompiers, Infirmiers(e)....).

c. Prévention tertiaire (meilleur traitement de la brhlure une fois qu’elle est
constituée ; ce qui permet d’en limiter les séquelles).
Plus lesbriilés seront traités par des spécialistes expérimentés,mieux ils seront traités. Il
est en particulieranormal qu’au Maroc, on ne dispose que de trois centres de br(ilés et qu’une

grande partie des patients soienttraités en dehors de centresspécialisés.

Il. Analyse des caractéristiques de nos patients :

1. L’incidence:

L’incidence de la brilure en général est difficile a évaluer dans notre contexte étant
donné la rareté des études au niveau national. L’absence de centres spécialisés et la difficulté de
I’acces font qu’un bon nombre de patients n’arrivent pas a I’hopital.

Dans notre série, 113 cas des brilures graves ont été hospitalisés au sein du service de
chirurgie plastique sur une période de 6 ans.

Sur toute la période d’étude le nombre d’hospitalisation pour brilure grave au sein du service
n’a cessé d’augmenter pour atteindre un pic de fréquence maximal de 37 cas (33%) en 2012.

Une étude faite au sein du service des briilés a I'hopital militaire d’instruction de rabat
[1], sur une période de 5 ans de janvier 2004 a décembre 2009, a colligé 221 cas de brilure
grave de 'adulte.

Sur une étude réalisée au sein du département d'anesthésie réanimation de I'hdpital
Aristide Le Dantec De Dakar [182], pendant la période de 4 ans du 9 janvier 1997 au 8 janvier

2001, 22 cas de brilures grave de I'adulte ont été colligés.
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Une étude faite a la Clinique Centrale des Brilés et de Chirurgie Plastique d'Alger [183],
sur une période de trois ans, de novembre 1995 a octobre 1998, a répertorié 600 cas de briilure
grave de I'adulte.

Une étude faite dans le Service de Chirurgie Plastique a I’hopital Rothschild et dans le
Centre de Grands Bralés a I’hopital Saint-Antoine a Paris [67], sur une période de 6 ans entre
janvier 2002 et mars 2008, 1002 cas de brilure grave de I'adulte ont été colligés.

Une étude rétrospective faite au sein du CHU Mohammed VI de Marrakech [184], sur une
durée de trois ans s’étalant de janvier 2006 a décembre 2008, a rapporté 49 cas de brilure de

I’adulte.

2. Profil du bralé :

2.1.L’age :

Les résultats de notre étude concordent avec ceux des études nationales et
internationales : 52.2% appartiennent a I'adulte jeune de 20 a 39 ans, avec un pic entre 25 et 28
ans, la moyenne d’age de la population étudiée étant 37,8 ans.

S. ElKafssaoui [1] rapporte dans son étude que I’Age moyen des patients victimes de
brilure grave est de 39,4 ans avec des extrémes de 20 et 75 ans.

L’étude faite par I'institut de veille sanitaire IVS [157] en France métropolitaine a montré
que les brilures sont particulierement fréquentes a partir de 20 ans. La moyenne d’age des
victimes de briilure grave est de 38,8 ans.

Mitiche B, Behioul M [183] retrouvent que 59% des brllures grave de I'adulte sont
survenues entre 15 et 35 ans.

Boccara [67] rapporte que 30% des brilures graves de I'adulte sont survenues entre 20 et
30 ans avec une moyenne d’age de 44,5 ans.

Sur une étude réalisée au sein du CHU de Dakar [182], 30% des briilures graves de

I’adulte sont survenues entre 15 et 29 ans.
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L’ensemble de la littérature confirme que la brllure grave de I'adulte est plus fréquente a
partir de 20 ans, reste la moyenne d’age qui varie en fonction de la structure démographique de

chaque pays.

2.2. Lesexe:

Une prédominance masculine est constatée chez nous avec (63%) comme c’est le cas
dans les séries de plusieurs auteurs.

S. ElKafssaoui [1] rapporte que le sexe masculin représente 67,4% contre 32,6% pour le
sexe féminin.

Mitiche B, Behioul M [183] retrouvent que le sexe masculin représente 53% contre 47%
pour le sexe féminin.

Boccara [67] rapporte que le sexe masculin représente 63% contre 37% pour le sexe
féminin.

L’étude réalisée par I'lVS [157] montre que, indépendamment de I’dge, le sexe masculin

représente 64% contre 36% pour le sexe féminin.

Dans notre série le sexe masculin prédominait pour toutes les tranches d’age sauf pour
I’adulte jeune ou il est rejoint par celui féminin. Ceci serait expliqué d’une part par la grande
liberté de mouvement accordé au sexe masculin, d’autre part par les traditions de notre pays qui
font que la femme soit plus exposée au feu aux cours taches ménageres.

Selon I’OMS [185] Avec les enfants, les femmes adultes sont particulierement exposées
aux brdlures. Le risque élevé pour les femmes est di a la cuisine au feu de bois ou a des
réchauds dangereux qui peuvent mettre le feu aux vétements. Le chauffage ou I’éclairage
entrainent également des risques, et la violence auto-infligée ou interpersonnelle contribue

également a ces chiffres.

2.3. Les tares associées :

Dans notre étude, 49,5% ont des tares associées dont 5% hypertendue, 4% diabétique, 4%

schizophrene, 3% épileptique et 8% tabagique.
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Selon D. Wassermann [56], en dehors de I'dge, I'existence d'un terrain pathologique est
un facteur aggravant important de la briilure. En effet, la préexistence de pathologie cardiaque,
neurologique, d'une insuffisance rénale, d'une dépression immunitaire ou d'un diabete, est
péjorative.

Il faut insister aussi sur I’alcool et le tabac [56], en raison de leurs fréquences et de leurs

effets déléteres particulierement marqués sur I’évolution générale et locale de la brilure.

2.4. Le niveau socio-économique :

Dans notre série, 71% sont de bas niveau socio-économique.
Selon I'OMS [185], le risque de brilure est lié étroitement au statut socio-économique.
Les habitants des pays a revenu faible ou moyen sont exposés a un risque plus élevé de briilure

gue ceux des pays a revenu élevé.

2.5. Origine géographique :

Dans notre étude, 64% des adultes bralés sont issu du milieu urbain.
Ces résultats concordent avec ceux de I’étude faite au sein du Service des Br(ilés et de
Chirurgie Réparatrice au CHU Ibn Rochd a Casablanca ou Ezzoubi M., Fihri J.F [186] rapportent

pratiquement le méme pourcentage (65%).

2.6. La répartition saisonniére :

Dans notre série, les briilures graves sont rapportées tout le long de I’année, avec deux
pics, le premier en printemps au mois d’Avril avec 11%, le second en été au mois d’aodt avec 12%.

Ces résultats concordent avec I'étude de Boukind [177] qui objective un rehaussement du
recrutement en période estivale qui représente environ le tiers de I’effectif global.

L'IVS [157] rapporte aussi un rehaussement de la fréquence des brilures chez I'adulte
entre 15 et 49 ans en printemps et surtout en été.

Ceci a été rapporté par plusieurs auteurs dont Le Beaupin [178] qui le rattache aux

accidents de loisirs des vacances de printemps et d’été.
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Dans notre contexte les brilés sont fréquents le mois de Ramadan ce qui peut étre expliqué
aussi par l'augmentation des activités culinaires au cours de ce mois sacré mais aussi par la
maladresse et la baisse de la vigilance dans la cuisine et au moment de la rupture du jeline.

On note également une augmentation modérée du nombre de briilés pendant le mois de
Dou Al Hijab et Rabia 1, ce qui coincide avec les fétes religieuses : la féte du sacrifice et la féte

de naissance de notre prophete.

2.7. La répartition annuelle :

Sur toute la période étudiée, le nombre d’hospitalisation pour brilure grave n’a cessé
d’augmenter. L’année 2012 a enregistré le plus grand nombre de cas avec 33% de ’ensemble de
I’effectif pour décroitre aprés a 27% en 2013.

Ces résultats montrent l'insuffisance des actions de prévention primaire fournit pour

diminuer le nombre de nouveau cas de brilures.

3. Les données cliniques :

3.1. L’heure de la brdlure :

Dans notre étude, on constate que les brilures sont plus fréquentes I'apres midi (12h-20h).

Cela peut étre expliqué, d’'une part par la proximité des sources de chaleur pendant la
préparation des repas notamment le déjeuner, d’autre part par l'utilisation fréquente en cette
période du jour de certain appareils ménagers ou autres appareils dégageant la chaleur ou exposant

a un risque d’électrisation (table a repasser, fer a repasser, plaques de cuisson, marmites ...)

3.2. Le délai d’acheminement a I’hopital :

La majorité de nos patients sont vus le premier jour de la brilure dont 36% les 6
premiéres heures qui suivent 'accident. Le délai de consultation est d’autant plus court que la
briilure est grave et témoigne d’une certaine prise de conscience, certes insuffisante, de la part

de la population des dangers d’une brilure.
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Perro G., Bourdarias B. [187] rapporte quele délai d’admission des patients accidenté au
Service des Briilés de Bordeaux varie entre soixante minutes et quatre heures.
Une étude de Boukind [188] a démontré qu’un délai d’hospitalisation supérieur a 6

heures représente un facteur de mauvais pronostic.

3.3. Le mode de transport :

Dans notre série seule 5,3% des cas de brilures graves ont bénéficié d’un transport
médicalisé.

Cela montre I'insuffisance des efforts fournit pour améliorer I’accés aux soins qui reste
I'un des maillons essentiels de chaque systéeme sanitaire, en particulier en cas d’urgence

médicale.

3.4. Les circonstances de survenue :

Dans notre étude, I’accident domestique constitue la circonstance de survenue principale
de briilures graves chez I'adulte (70%), suivie du bain maure (11,5%), les accidents de travail
(9,7%), la tentative suicide (5,3%) enfin les agression (3,5%).

La notion de survenue des accidents dans un milieu clos n'était pas rare dans notre série.

Tous les auteurs sont unanimes que les brilures, indépendamment de I’age, sont plus
fréquentes a domicile.

L’étude épidémiologique francaise de Devaux S. [189] rapporte que, tout age confondu,
les accidents domestiques et de loisirs dominent la statistique avec plus de 70% des cas. Les
accidents de travail représentent 18% et les tentatives de suicide 5,6%.

Celle de Jacques Latarjet [190], montre que 60% des brilures surviennent a domicile, 20%
sont des accidents de travail, et 3 a 5% sont des conséquences de tentative de suicide.

L’étude faite au sein du CHU de Dakar [182], montre que les accidents domestiques

étaient les plus fréquents avec 83,7%, puis les accidents de travail 7%, et enfin les agressions 7%.
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Une étude réalisée au sein du Centre des Grands Brilés de I'Hopital Général de Douala au
Cameroun [191] indique que les accidents domestiques demeurent les plus fréquents et sont

responsables de 63,13% des cas contre 22,50% de travail.

3.5. Les mécanismes :

La flamme était I’agent causal le plus incriminé dans notre série ; due principalement aux
incendies (36%) ou par des liquides inflammables (12%).

Les explosions représentaient a eux seules pres du tiers des cas de briilures graves (31%).
Elles étaient provoquées presque exclusivement par la bouteille de gaz de 3 kg, qui manque de
tout systéme de sécurité, et qu’on trouve dans presque tous les foyers, essentiellement dans les
couches sociales défavorisées.

Notant que le nombre d’hospitalisation pour briilure grave par explosion de gaz ne
cessait d’augmenter, passant de 2 cas en 2008 a 11 en 2013.

Viens par la suite la brhlure par contact (9%) et la brilure par liquides chauds (7%) qui
reste I’apanage de I’enfant dans I’ensemble de la littérature.

Les brhlures électriques représentent un peu plus de 5%. Il s’agit dans la moitié des cas
d’accident de travail avec des lésions souvent profondes.

Selon D. Wassermann [56], les brilures par flammes sont plus nombreuses si I'on
s’adresse a une population de brilés graves. Elles représentent plus de 70% des hospitalisations
dans les centres de briilés adultes, avec 22% de briilures par liquides inflammables, 19% de
brilures au cours d’un incendie et 11% de lésions dues a I'inflammation de vétements.

Par contre les déflagrations par explosion de gaz sont moins fréquente 15% mais
particulierement grave puisque, dans les centres de br{ilés, leur mortalité est la plus élevée avec 26,7%.

Les brilures électriques constituée moins de 10%.

Chez nos voisins algériens, Mitiche B, Behioul M [183] rapportent que la déflagration par
explosion de gaz reste la cause la plus fréquente de brilure grave chez I'adulte avec 31% des cas

alors que les flammes viennent en seconde position avec 22%.
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Boccara [67] déclare que la brilure thermique représente prés de 85% des cas. Les
accidents par flamme sont les plus fréquents (plus de 52% des cas), venaient ensuite les liquides
(29%), les solides (3%) puis les gaz (%).

Les briilures électriques souvent profondes représentent pres de 4% et les brilures
chimiques environ 5% des cas.

Sur une étude rétrospective réalisée au sein du CHU Mohammed 6 de Marrakech,
Ibnouzahir M., Ettalbi S. [184] rapportent que, indépendamment de I’dge et du sexe, la flamme
était 'agent causal le plus incriminé (56%), et dans presque la moitié des cas la brllure est
causée par la bouteille de gaz de 3 kg.

Les liquides chauds sont responsables de brilures chez 28% des cas essentiellement chez
I’enfant en bas age et les adultes de sexe féminin.

Les brilures électriques représentent 8%.

Le nombre de brilures par flamme, relativement élevé au Maroc, peut étre expliqué,
d'une part, par les habitudes de la population dans le monde rural de faire la cuisine en plein air
et l'utilisation de four dans la salle a manger dans les zones géographiques froides, et d'autre
part par l'utilisation des feux d'artifice pour célébrer des fétes nationales ou religieuses (Achoura).

En I'absence des moyens de chauffage modernes a domicile chez une proportion non
négligeable des Marocains, le recours au moyen traditionnel est fréquent. Il s'agit de barbecue
traditionnel ou " majmer ", qui reste le principal moyen utilisé en saison de basse température.

Néanmoins, la bouteille de butane de 3 kg reste I'arme de crime par excellence dans
notre contexte, et qui "sévit" sous différentes marques notamment dans les couches sociales
défavorisées. En outre, I'étanchéité de cette bouteille n'est assurée que par un ressort surmonté
d'une bille qui n'est jamais recyclée. Ces bouteilles de 3 kg doivent étre munies, comme celles de
11 kg, de vannes de sécurité.

Les électrisations, compte a eux, peuvent étre évité en placent dans les chantiers de
construction ou de travaux publiques de grands écriteaux explicites prés des cables de haute

tension dont les victimes sont souvent de jeunes ouvriers illettrés et inexpérimentés.
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3.6. L’examen clinigue a I’admission :

a. Lesiege:

Dans notre série, les régions les plus touchées étaient la téte et le cou (28%), le membre
supérieur (26 %) ou l'atteint du poignet et de la main seuls constituait un peu plus de la moitié
des cas (14%), le tronc (18 %) dont 5% d’atteinte du périnée, la hanche et le membre inférieur
hors cheville et pied (13 %).

Les résultats de notre étude concordent avec ceux des études nationales et
internationales

S. ElKafssaoui [1] rapporte que les parties les plus fréquemment touchées, sont la téte et
le cou (28,1%), le tronc (26,2%), les membres supérieurs (26,2%), les membres inférieurs (19,9%),
les fesses (8,1%) et enfin le périnée (6,3%).

Ibnouzahir M., Ettalbi S. [184] retrouvent que la zone la plus fréguemment brilée,
indépendamment de I’dge et du sexe, était le visage et le cou, suivie de celle du membre
supérieur, puis le tronc, le membre inférieur et enfin le périnée.

L’étude réalisée par I'IVS [157] montre que, indépendamment de I'dge et du sexe, les
parties les plus fréquemment lésées, étaient la téte et le cou (20%), le poignet et la main (18%), le
tronc (13 %), la hanche et le membre inférieur hors cheville et pied (13 %).

D. Wassermann [56] rapporte que la brilure de la main reste la plus courante. Les
brilures du visage sont surtout fréquentes chez les sujets hospitalisés dans les centres de

brilés, donc grave, ou elles existent chez prés de 50% des patients [189].

b. La surface cutanée bralée :

Dans notre étude 80,5% des cas avaient une SCB supérieur a 10%.

La surface cutanée brilée moyenne était de 21%, avec des extrémes variant de 1,5% a 60%.
e 19,5% ont eu des briilures de surface inférieure ou égale a 10%;
e 39,8% ont eu des brilures dont la surface était comprise entre 10 et 20 % de la

surface corporelle totale ;
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e 40,7% ont eu des briilures de surface supérieure a 20%.

S. ElKafssaoui [1] retrouve une surface cutanée brilée moyenne de 23%.

Boccara [67] déclare que les patients ont été bri(ilé en moyenne sur 11% de la surface
corporelle, avec des extrémes allants de 0,5% a 95%.

En Algérie, Mitiche B, Behioul M [183] rapporte que les surfaces cutanées brilées entre 21
et 30% représentent prés de la moitié des cas hospitalisés.

Cette différence des résultats pourrait s’expliquer par le fait que I’explosion de gaz (qui
est I'étiologie principale en Algérie) est responsable de brilures trés grave [56] notamment du
fait de leurs étendues que les incendies ou les liquides inflammables (cause principale dans

notre étude).

c. La profondeur :

Dans notre série, 80% des patients sont des briilés au 2eme degré ; 19% superficiel, 14%
profond et 47% une association des deux. 20% ont présenté au moins certaines zones qualifiées
de troisiéme degré.

Boccara [67] montre que 64% ont présenté des brilures diagnostiquées de deuxiéme
degré, alors que 35% ont eu au moins certaines zones qualifiées de troisieme degré.

Cette appréciation de profondeur reste toujours approximative a cause de la difficulté de

préciser la profondeur a I’'admission.

4. Prise en charge :

4.1. Auxurgences :

Nos patients ont été tous réceptionnés initialement au niveau des urgences ou ils sont
vus par l'interne de garde qui détermine la sévérité de la briilure, tache qui n’est pas aisée dans
les conditions d’urgence et de demander par la suite un avis spécialisé si nécessaire.

Cette difficulté est également favorisée par le fait que sur les lieux de I'accident des

thérapeutiques ancestrales sont appliquées, le cooling étant peu connu chez le grand public. Des
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produits comme le dentifrice, le henné, colorent la zone briilée en rendant pénible au praticien la
détermination de la sévérité.

Les soins aux urgences comprennent, en premier lieu la mise en condition du patient
avec la pose d’une voie veineuse, un sondage vésical, un sondage gastrique si nécessaire.

E. CantaisP., P. GoutorbeY., [71] précisent qu’il est préférable de disposer 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.

Vient en second lieu les soins locaux d’urgence a savoir les incisions de décharge et puis
les soins locaux usuels dont le lavage, le rincage, I'application d’un antiseptique, la mise a plat
des phlyctenes et la couverture par un pansement constitué d’un topique et d’une protection

(flammazine).

4.2. Le lieu d’hospitalisation initial :

Dans notre série, 55 patients (49%) sont admis initialement en déchocage avant d’étre
transféré au service de chirurgie plastique ; 50,9% pour incision de décharge, 18,2% pour choc
hypovolémique, 18,2% mis en observation pour lésions profondes de la face et du cou, et 12,7%
pour intubation soit pour trouble de conscience ou pour détresse respiratoire.

E. CantaisP., P. GoutorbeY., [71] précisent que I'intubation précoce, avant la constitution

d’cedeme potentiellement obstructif, est a préférer.

4.3. Réanimation hydro-électrolytique :

Tous les patients hospitalisés ont bénéficié d’une réanimation hydro-électrolytique, selon
la regle d’EVANS, orientée par un bilan clinique et biologique.

Selon la SFETB [78], il n’y a pas de consensus vis-a-vis de la composition qualitative et
guantitative des apports. La supériorité d’'une formule de remplissage vasculaire sur les autres
n’est pas établie.

Il est classiquement admis que la moitié des apports du premier jour devrait étre

administrée dans les 8 premiéres heures apres la brilure.
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La réanimation hydro-électrolytique doit étre précoce. Des apports différés ou
insuffisants sont responsables de besoins ultérieurs majorés.

E. CantaisP., P. GoutorbeY., [71] rapportent que plusieurs études cliniques précisent la
valeur pronostique négative d’un retard de remplissage : 2 heures de retard vont majorer
I'incidence de syndrome de défaillance multi-viscérale (SDMV), d’insuffisance rénale et
augmenter la mortalité.

La réanimation hydro-électrolytique doit donc étre débutée en pré-hospitalier, situation

rare en notre contexte.

4.4. Réanimation respiratoire :

Dans notre étude, tous les malades sont mis systématiquement a I'admission sous
oxygénothérapie. La ventilation mécanique est jugée nécessaire dans 4,42% des cas.
Selon la SFETB [78], la dette d’oxygéne est constante. L’oxygénothérapie est toujours
recommandée.
L’indication de I'intubation parfois retenue en I’absence de détresse respiratoire [71]. Elle
est évidente et immédiate en présence : [73]
= d’un arrét cardio-respiratoire ;
= d’une victime inconsciente ;
= d’une détresse respiratoire ;
= d’une modification de la voix avec difficulté a déglutir ;
= d’une brulure majeure de la téte et du cou ;
= d’un transport long avec symptomatologie d’inhalation évidente.

= D’une Surface cutanée brilée > 60%
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4.5. Le traitement antalgique :

Le soulagement de la douleur est une priorité.

Dans notre série, tous les patients ont recus un traitement a visée antalgique, le
paracétamol et la codéine sont utilisés dans la majorité des cas, la morphine a été administrée
uniquement en déchoquage chez 5,3% des patients.

La SFETB [78] déclare que Les antalgiques de niveau 1 et 2 de la classification de 'OMS
employés seuls sont inefficaces.

Morphiniques et morphinomimétiques doivent étre prescrits selon titration, évaluation de

I'efficacité, et sous surveillance des effets secondaires [78].

4.6. L’antibiothérapie initiale :

Dans notre étude, un peu plus de la moitié des cas (55,3%) ont été mis sous antibiotique
des I'admission a type d’amoxicilline + Ac clavulanique dans la quasi-totalité des cas.

Dans I'étude de Mitiche B, Behioul M [183], I'antibiothérapie a été instaurée selon
I’antibiogramme.

La SETB [78-106] recommande de ne pas utiliser d’antibiotique qu’en cas d’infection
avérée.

Les criteres usuels d’infection - fondés sur I'existence d’un syndrome inflammatoire -
(hyperthermie, hyperleucocytose, élévation de la CRP) sont inopérants chez le brilé et
conduisent a la prescription d’antibiothérapies inutiles qui doivent étre évitées [109].

Le diagnostic d’infection s’appuie essentiellement sur les critéeres exposés en annexe 1.

4.7. Latransfusion :

Dans notre série, la transfusion a été réalisée chez 9,7% de nos patients, dont 72,7% par
culots globulaires pour une valeur moyenned’Hémoglobine inférieur a 8,1 g/dlI.

Une étude faite par Messaadi [179], a propos de I'anémie en milieu de réanimation chez
les patients gravement briilés a montré que le seuil moyen de transfusion est de 8,3+0,8 g/dl et

que la durée moyenne de séjour en réanimation est significativement plus prolongée chez les
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patients anémiques par rapport aux patients non anémiques (50,7+40,3 jours vs 14,2+12,1
jours ; p = 0,01). La mortalité observée chez les patients anémiques et non anémiques est
respectivement de 16,6% et 5,5%. Elle a été de 18,1% chez les patients transfusés.

L'indication et le degré d’urgence de la transfusion en culot Globulaire ne peuvent pas
étre définis uniquement par la baisse des valeurs d’hémoglobine ou I’hématocrite, mais doit étre
fondée sur une évaluation complete de I'état clinique du patient et la présence possible des
mécanismes de compensation de I’anémie [180].

L'utilisation de la transfusion sanguine dans le traitement de patients brilés est de
pratique courante [181]. Cependant elle n’est pas dépourvue de risque [181]. Pour ses risques,
I’érythropoiétine compte parmi les traitements en cours d’évaluation qui ouvrirait des

perspectives prometteuses et permet de réduire I'incidence de la transfusion [179].

4.8. L’apport nutritionnel :

Parmi I’ensemble de I'effectif, 63,7% ont bénéficié d’'une alimentation précoce, dont
60,2% par voie entérale et 3,5% par voie parentérale.

Cynober L., Bargues L. [192] affirment que la supériorité de la nutrition entérale (NE) sur
la nutrition parentérale est reconnue.

La nutrition parentérale favorise la translocation bactérienne et augmente la mortalité des brdlés.

La nutrition entérale diminue les complications septiques postopératoires, améliore
'immunité digestive, augmentant la production d’IgA. Instaurée précocement, la nutrition
entérale limite I’hyper-métabolisme, diminue la translocation et le taux d’infection, et prévient la

survenue de défaillances viscérales.

4.9. Le traitement local :

Dans notre étude, tous les patients victime de brilure ont bénéficié de soins locaux
comprenant un lavage, un rincage, la mise a plat des phlyctenes, I'application d'un antiseptique a
base de sulfadiazine d’argent pour les brilures profondes et étendues, et la couverture par un

pansement gras.
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26,5% des patients dont les briilures sont profondes circulaires ou présentant des signes
de compression ont nécessité la réalisation en urgence d’incision de décharge.

H. Carsin, H. Le Béver [72]rapportent que les pansements a base de sulfadiazine d’argent
permettent une bonne prévention de I'infection et un excellent confort du patient, cependant ils
doivent étre renouvelé toutes les 24 heures, voire deux fois par jour [71].

E. CantaisP., P. GoutorbeY., [71] indiquent que la chirurgie de décompression reste une

chirurgie urgente, elle doit étre effectué dans les 12 premiéres heures.

4.10. Les thérapeutigues associées :

a. La protection gastrique :
Dans notre série, 75,2% ont recu un traitement anti-sécrétoire, le plus souvent sous
forme injectable.
Pour H. Carsin, H. Le Béver [72] I'administration d’antiacide a visée gastriques n’est pas
utile chez un patient bien réanimé, les hémorragies digestives a ce stade sont devenues
exceptionnelles, les anti-sécrétoires sont donc réservés aux patients ayant des antécédents

ulcéreux.

b. Prophylaxie antitétanique :

Parmi I'’ensemble de I’effectif, 69% ont bénéficié d’'une prophylaxie antitétanique.
H. Carsin, H. Le Béver comme beaucoup d’autres auteurs [72-78], affirment que la

prévention du tétanos doit étre systématique.

¢. Le traitement anticoagulant :
23% de I’ensemble de I'effectif ont bénéficié d’un traitement anticoagulant a posologie
préventive et dont la moyenne de séjour est de 17,34 jours.
Pour H. Carsin, H. Le Béver [72] affirment que la prévention du risque thromboembolique
par héparine de bas poids moléculaire sous-cutanée ne se justifie qu’a partir du quatrieme jour

d’évolution.
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d. Le changement de pansement :

La fréquence de ce changement était en moyenne d’un pansement toute les 48h, parfois
moins en cas d’infection.
Schlotterer M, Duranteau R. [74] déclarent que les pansements ultérieurs doivent étre

renouveler tous les jours ou tous les deux jours.

e. Le contrdle du stress oxydatif :

Tous les patients ont bénéficié d’'une supplémentation précoce en vitamines et éléments
traces antioxydants a savoir le rétinol, la vitamine C, le Cu, le Zn, le Mg et le sélénium.

Cynober L., Bargues L. [192] rapporte que de nombreux déficits ont été décrits chez le
briilés grave, en particulier Cu, Fe, Se, Z, Mn vitamines A, B, E et C.

Ces déficits sont proportionnels a la sévérité de la brilure et sont associés a des
problémes de cicatrisation ainsi qu’a des complications infectieuses [192].

Dans une étude récente [193] la supplémentations précoce en vitamines et éléments
traces antioxydants est associé a une réduction des complications infectieuses et de la durée de

séjour en réanimation.

5. La durée de séjour :

Dans notre étude, la durée moyenne de séjour a été de 11,82 jours et elle augmentait
significativement avec I’'dge, passant de 8 jours chez les 15-19 ans a 14,75 jours chez les plus
de 70 ans.

Les résultats de notre étude concordent avec ceux des études nationales et
internationales.

Larour S., Fortin J. et Courtier E. rapportent qu’au niveau du centre national des brulés de
Meknes [194], la durée d'hospitalisation moyenne est de 11,6 (tous age confondu).

L’étude faite par I'institut de veille sanitaire IVS [157] a annoncé que la DMS chez I'adulte
a été de 9,78 jours, et elle augmentait aussi avec I’age, passant de 6,5 jours pour les 15-19 ans

a 14,8 jours chez les plus de 65 ans.
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6. Le profil évolutif :

Dans notre série; 65% des patients ont été déclarés sortants aprés une bonne

amélioration.

10% ont été perdues de vue dont 3 % sont sortie contre avis médical.
- 19% ont finalement nécessité une greffe cutanée, réalisée en moyenne au 41¢é&me
jour.
- 5 patients, soit un pourcentage de 4% sont décédés.
- 2 patients (2%) ont été transférés au centre national de brdlure a Casablanca pour
des briilures graves de troisieme degré étendues.

Au centre des brulés de Meknes [194], 43.2% des cas sont sortie sur avis médical, avec un
taux d’amélioration de 93,3%.

Le nombre de sorties contre avis médical est moins important dans notre série par
rapport a I'étude de Larour S., Fortin J. et Courtier E. a Mekneés [194] ou il a atteint 40.3%. Ce
taux trés élevé est principalement due aux incapacités des familles a assumer l'achat de
médicaments, a la difficulté de se plier au réglement intérieur du service des briilés et a la
difficulté d'avoir des accompagnateurs aptes a supporter la vue d'un proche brdlé lié a l'impact
psycho-traumatique.

Au Service de Chirurgie Plastique a I’hopital Rothschild a Paris, Boccara [67] rapporte que
54% des adultes ont connu une évolution favorable sous cicatrisation dirigé et 46% ont nécessité
une greffe de peau.

Au Service de Brialés et Chirurgie Plastique, au sein du CHU Ibn Rochd a Casablanca,
Boukind L, Chlihi A, [188] rapportent que les greffes cutanées sont réalisées en moyenne au
30éme jour.

Le taux de décés dans cette étude est de 4,4%.11 est légerement au-dessous de celui de
plusieurs autres séries.

S. EIKafssaoui [1] rapporte qu’au niveau de I’hopital militaire Mohammed V, le taux de

mortalité est de 5,8%.
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Mitiche B. et Behioul M. [183] rapportent qu’au niveau de la Clinique des Brilés et de
Chirurgie Plastique a Alger, le taux de mortalité est de 5%.

Le choc septique et le choc hémodynamique étaient les deux principales causes du déces.
Ces deux causes sont également les principales au Service de Briilés et Chirurgie Plastique au
CHU Ibn Rochd a Casablanca [188]. En effet 60% des déces étaient par choc septique, 20% par
I'atteinte respiratoire et 10% par le choc hémodynamique.

S. ElKafssaoui [1] rapporte que le développement des complications infectieuses est un
mauvais pronostique de I'évolution de la brilure et que la survenue d’un sepsis influence
significativement la mortalité.

Dans notre série, 5 patients sont décédés, 2 (40%) suite a I’explosion de bouteille de gaz
3 Kg, 2 patients (40%) par flamme d’un incendie, et 1 (20%) par ébouillantement.

Boukind L, Chlihi A [188] mettent au fait que la flamme est incriminée dans 52% de
I'ensemble des cas de décés (tout age confondue), avec en premier lieu les explosions de
bouteilles de gaz 3 kg dans 79% des cas. Les liquides chauds sont responsables de brilures
mortelles dans 43% des cas et reste I’apanage de I’enfant.

Mitiche B. et Behioul M. [183] font savoir que I’explosion de gaz a été I'agent causal le
plus incriminé dans plus de la moitié des cas.

Dans notre étude, 60% des patients décédés avaient une SCB > a 40%, sachant que
I’ensemble de ses patients avaient une SCB > a 20%.

La SCB moyenne des adultes décédés a été de 30% versus 13% chez les survivants.

Boukind L, Chlihi A, [188] rapportent que, dans leur série la SCB moyenne fatale a été
estimée a 40%. Le TM est de 20% pour les SCB inférieures a 40% et s'éléve a 65% pour les SCB
supérieures a 40%. La relation SCB/mortalité, démontrée par plusieurs études, est un élément
pronostique déterminant. Le pronostic vital est mis en jeu a partir d'une SCB de 20% chez

'adulte.
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L’'age est également un facteur de mauvais pronostic, ce dont témoigne la participation
de ce paramétre a la majorité des indices de pronostic vital utilisés en ce domaine. En particulier,
le plus connu et le plus utilisé de ces indices, I'indice de Baux.

Dans notre série, 80% des patients décédé ont plus de 60 ans avec un indice de Baux > a
100.

S. ElKafssaoui [1] fait savoir qu’un indice de Baux supérieur ou égale a 75 est associé
significativement a la mortalité, c’est a dire qu’au-dela de cette limite, les chances de survie
diminuent.

D. Wassermann [56] rapporte qu’une étude par analyse logistique effectuée sur deux
groupes importants de brilés a permis de montrer qu’en ce qui concerne les adultes, I’age
n’intervient qu’au-dela de 50 ans dans le pronostic vital.

Ainsi un indice de Baux > a 100 qui était, il y a 30 ans, considéré comme pratiguement
toujours fatal permet aujourd’hui, grace aux progres réalisés, une survie d’une proportion

relativement importante pour des indices au-dela de cette limite.
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|. Problémes :

1. En dehors de I’hopital :

La déficience de service de ramassage qui fait que certains patients arrivent

tardivement a I'hopital.

e Certains gestes incorrectes sont encore pratiqués, telle que I'application de produits
diverses comme le dentifrice et le henné qui aggravent I'état local du brilé et rendent
difficile I'estimation de la gravité.

e La méconnaissance du refroidissement, mesure simple et disponible aux bienfaits

certains s'il est réalisé immédiatement.

e La large diffusion de la bouteille du gaz de 3 kg malgré I'insécurité a son utilisation.

2. A I’hopital :

e L'absence d'une prise en charge adéquate des brilés au niveau des centres de santé et
des hopitaux locaux.
e L'absence de structures spécialisées dotés d'une équipe multidisciplinaire rompue a

cette activité.

3. A l'échelle nationale:

Le nombre des centres des briilés est insuffisant. Il est loin de répondre aux besoins des
patients notamment ceux qui habitent dans les petites villes et dans les régions lointaines. Au
Maroc, on compte uniquement trois services dont le service des briilés et de chirurgie plastique
au Centre Hospitalier Ibn Rochd de Casablanca. Ce centre est le premier service de brilés créé
dans les années cinquante. Les deux autres se trouvent a Rabat a I'h6pital d'instruction militaire

Mohammed V et a Meknes.
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Selon I'OMS, les besoins du Maroc en lits destinés a ces patients sont de 300. A I'heure
actuelle, le Maroc n'en dispose que d'une cinquantaine (12 lits a Casablanca, 16 a Rabat et 16

autres lits a Meknes).

Il. Les suggestions :

1. Limiter le nombre de brilés :

Le seul moyen est la prévention :

Les brilures, comme tout phénomeéne sanitaire, font intervenir un hote, un vecteur et un
environnement : par exemple, 31% des brilures de I'adulte (I’h6te), sont due a I'explosion la
bouteille de gaz 3 Kg (le vecteur), surtout a domicile (I'environnement).

e La prévention active s’efforce de modifier le comportement de I’hote. Elle ménera par
exemple une campagne de sensibilisation contre les dangers de la bouteille de gaz
3Kg. Cependant, comme les campagnes publicitaires, les campagnes de prévention
active nécessitent de gros moyens et doivent étre poursuivies pendant longtemps pour
aboutir a des résultats.

e La prévention passive agit sur les vecteurs et sur I’environnement en augmentant la
sécurité : par exemple en limitant les dangers de la bouteille de gaz 3 Kg par une

législation appropriée et des normes de fabrications adéquates.

2. Améliorer le ramassage :

e Insister sur le danger des pratiques ancestrales ;
e Enseigner certains gestes salvateurs aux secouristes : refroidissement immédiat,
manceuvre de " stopper - tomber - rouler " en cas de brilures par flamme...;

e Se doter d'équipes et d'équipements des premiers soins performants.
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e Les dossiers médicaux doivent étre pris avec une attention particuliére et tous les
parametres évolutifs doivent étre consignés, d'autant plus qu'il s'agit de dossiers qui
vont servir pendant des années pour le suivi, les consultations ultérieures doivent étre
mentionnées sur les dossiers pour pouvoir suivre ces malades. De méme, le traitement

chirurgical doit étre toujours consigné.

Il est impératif de créer un centre a Marrakech pour la prise en charge des brilés selon
des normes bien définies. Ce centre aura pour mission les soins des br(lés (prise en charge
multidisciplinaire : réanimateurs, chirurgiens, kinésithérapeutes, psychologues, dermatologues,
médecins rééducateur, infirmiers spécialisés), la formation du personnel soignant (médecins et
infirmiers) et la réalisation d'enquétes épidémiologiques qui seront la base des compagnes de

prévention.

Il sera alors doté d'antennes pour chaque région, dont la mission sera la mise en
condition des briilés graves et leur transfert, ainsi que le traitement des patients br(lés qui ne
nécessitent pas des soins particuliers. Au fur et a mesure du développement de ces antennes,

elles se transforment en unités régionales de briilés.
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La brilure grave constitue toujours un défi permanent pour le monde médical dans son
ensemble, pour les plasticiens et les réanimateurs en particulier. Elle est toujours lourde de

conséquences aussi bien a I'échelle individuelle qu'au niveau collectif.

Elle reflete aussi les conditions sociales dans lesquelles certaines franges de populations

évoluent. Leur prise en charge peut étre aussi le reflet du niveau sanitaire dans certains pays.

La prise en charge des brilures graves pose d'importants problémes dans nos pays en

voie de développement, et ceci a tous les stades de I'évolution.

Au terme de cette étude épidémiologique, nous pouvons dire que de grands efforts

doivent encore étre fournis pour diminuer le nombre de cas de brilures.

La prévention doit rentrer dans le cadre d'un vaste programme global comprenant des
actions actives et passives, en tenant compte des réalités locales. La prévention active visera a
modifier le comportement des populations, a protéger les ménages des défaillances de
fabrication (bouteilles de gaz et cuisiniéres) ou d'installations électriques, a protéger davantage
les travailleurs. La prévention passive visera a améliorer les conditions socio-économiques des

populations.

Néanmoins, quel que soit le succes de ce programme, il y aura toujours des brilés graves
a prendre en charge. Le traitement adéquat de ces patients doit étre multidisciplinaire ; c'est un
travail contraignant et de longue haleine, qui n'admet en aucun cas les approximations.

Enfin signalons qu'a I'heure actuelle nous n'avons pas les moyens nécessaires pour faire

face a une catastrophe avec afflux massif de briilés.
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Résumé

La brllure entraine une destruction du revétement cutané a I'origine d’une réponse

inflammatoire locale et générale dont les complications peuvent étre mortelles.

Le but de notre travail est de relever le profil épidémiologique des briilures au niveau de
la région de Marrakech afin de proposer des attitudes préventives et des recommandations
adaptées a notre contexte. Notre étude est rétrospective sur 6 ans et regroupe 113 adultes

victimes de brilures graves.

L'incidence annuelle des brilures graves de l'adulte dans cette étude est de 20 cas par

ans, avec prédominance en Printemps et en Eté (26% et 27% respectivement pour chaque saison).

L'dge moyen des patients est de 37 et 9 mois, le sexe ratio est de 1.7. 71 % sont de bas

niveau socio-économique et 64 % sont issus du milieu urbain.

Les brilures sont accidentelles dans 91 %, individuelles dans 73% des cas, survenant a

domicile dans 70% des cas.

Elles sont secondaires a la flamme dans 48 % des cas, L’explosion de gaz est impliquée

dans 31 %, les brllures électriques sont plus rares et représentent 5 %.
83 % des patients sont acheminés a I’h6pital au cours des premieres 24 heures.

La brdlure est le plus souvent profonde (81% des cas). La surface cutanée br(ilée moyenne

est de 21%. La téte et le cou sont les plus touchés (28 %), puis le membre supérieur (26 %).

28% des adultes ont bénéficié d'un cooling sur les lieux de I'accident. Tous nos patients

avaient bénéficiés d’un remplissage selon le schéma d’EVANS, une analgésie, et un pansement.

La durée moyenne de séjour est de 11 jours et 19 heures.
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Le taux de mortalité est de 4 %. Certains facteurs tels I’age plus de 70 ans, la briilure par
explosion de gaz, une surface cutanée brilée>30%, une prise en charge initiale défectueuse, un
délai d’admission tardive et la survenue d’infection étaient des facteurs de mauvais pronostic

chez nos patients.

La prévention reste le meilleur moyen de lutte. Ainsi un grand nombre, pour ne pas dire

la majorité, des accidents peuvent étre évités.
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Abstract

The burn involves a destruction of the cutaneouscoating at the origin of a local and gener
al inflammatory answer whose complications can be mortals.

The goal of our work is to
raise the epidemiologicprofile of the burns on the level of the area of Marrakech in order
to propose preventive attitudesand recommendations adapted to our context.

Our study is retrospective over 6 years and regroups 113 adults victims of serious burns.

The annual incidence of severe burns in adults in this study was 20 cases per year,
predominantly in spring and summer (26% and 27% respectively for each season).

The average age is 37 years and 9 months, the sexe ratio is of 1.7.

71% are of low socioeconomic level and 64% result from urban environment.

The burns are accidental in 91 %, individual in 73%of the cases, occurring at home in 70
% of the cases.

They are caused by the flame in 48% of the cases, the gas explosion is implied in 31%, the
electric burns are rarer and represent 5%.

83% of the patients are conveyed at the hospital during first 24 hours.

The burning is usually deep (81% of cases). The average burned skin surface is 21%. The
head and neck are the most affected (28%), then the upper limb (26%).

28 % of adults received a cooling on the places of accident. All patients received a
vascular filling according to the schema of EVANS, analgesia, and a bandage.

The average stay is 11 days and 19 hours.

The mortality rate is 4%.Some factors such as age more than 70 years, the gas explosion,
a burned skin surface> 30 %, taking a defective initial charge, a late admission period and
theoccurrence of infection were factors of poor prognosis in our patients.

Prevention remains the best means of control. So many, if not most, of the accidents can

be avoid.
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Fiche d’exploitation

(Brulures de I'adulte : étude épidémiologique et attitudes thérapeutiques pratiques)
< Identité :

-N/P: -Age : -Sexe :
-Origine : Urbaine Rurale
—Profession :

-N° dossier :

—-Mutualiste : -RAMED :
-Niveau économique : Bas / Moy / Elv
-ATCD : Médicales :

Chirurgicales :

< Etiologies :

-Thermique : Ebouillantement Flammes
-Electrisation : Haut Voltage / Bas voltage

-Chimique : Acide / Base
-Radiation :

Délai a I’admission :
Circonstances et lieu de 'accident :

Contact

R/
0.0

R/
0.0

-A domicile : Cuisine Sale de bain
-Professionnel :

-AVP :
-Autre :

Autre :

KD

< Siege :

w '
— A
e e
o
[
it

(e

KD

< Profondeur :
-Tler degré :
-2eme degré superficiel :
-2eme degré profond :
-3eme degré :
Surface cutanée brulée :
Lésions associées :

>

o
*

R/
0.0
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-Inhalation de gaz :
-Traumatismes associés :
-Rhabdomyolyse

% Gravité de la brulure :

o _(SFETB)

-Brulures graves :

>10% de la surface corporelle ou existence d’un ou plusieurs de ses

= Age >60 ans

=> Pathologies graves préexistantes

=> Localisations : face, main, cou, périnée

=>» Toute brulure profonde

=>» Brulure électrique ou chimique

=> Brulure lors d’explosion, AVP ou milieu clos
=>» Soins a domicile impossibles

=>» Suspicion de sévices ou de toxicomanie

-Brulures bénignes :

<10% de la surface corporelle sans parametres de gravité
0o UBS = somme des briilures totales + (3 x % 3éme degré)

= Moyenne si 50-100 UBS
= Grave si 100 UBS
= Gravissime si 150 UBS
o0 Indice de Baux = Age + SB

= 95% décéde si > 100

< Traitement :

o Pré-Hospitalier :

= Extraction de la source

= Refroidissement a I’eau

= Couverture des lésions

= Enlever les objets a effet garrot

= Autres :

o TTT général :
= Remplissage : Cristalloides Colloides
Intubation Trachéotomie

= Réchauffement

= TTT de la douleur

= ATB

= Alimentation :
e Entérale: Nutrison
e Parentérale : Oliclinomel

Alb

criteres :
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o TITT local:
= Nettoyage au sérum salé
= Incision de décharge
= Excision greffe précoce
e AJ
e De sauvetage
e Fonctionnelle
= TTT conventionnel : cicatrisation dirigée
e Type de pansement : Tulle gras MEBO laluset
tulle
e Evaluation du bourgeon
= Greffe: Auto Homo Hétéro
e AJ:
e Peau totale
e Peau semi-épaisses
e Peau mince : Expansée Plaine
e Zone donneuse :
e Lambeau
e Derme artificiel Intégra /Alloderm / Matriderm
o Rééducation et physiothérapie :
= Kinésithérapie respiratoire
e Aspiration, lavage
e Postural
= Rééducation orthopédique : mobilité
e Drainage de I',edéeme
e Mobilisation active  passive
= Rééducation cicatricielle : contrainte
e Mobilisation active  passive
e Immobilisation temporaire
= Rééducation fonctionnelle : autonomie
= Appareillage :
¢ Pansements et vétements compressifs
e Orthéses
< Evolution et complication :
o Durée d’hospitalisation
o Mortalité Al :
o Complications Générales :

e Choc hypovolémique

Bétadine
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o TITT :Remplissage Catécholamines
e Insuffisance rénale
o TTT : Remplissage Dialyse
e Troubles électrolytiques  Na+ K+ CL-
o TTT: Correction des tbls
e Anémie
o TIT : Transfusion CG TTT martial
e Thrombopénie
o TTT: Transfusion CP
e Diminution des facteurs de coagulation
o TTT: Transfusion PFC

e Clinique : Cutanée RespDig

e Biologie : CRP Leuco

e Bactériologie : Ecouvillon BiopsieHemocult
o Germe:
o ATB:

¢ Inhalation fumée / gaz toxique CO Cyanhydrique
o TITT :Intubation Trachéotomie caisson Hrbare
e Pneumonie Germe :
o TIT: ATB
e Ulcere de stress
o TIT: IPP Anti-H2 MHD
e Ischémie entérale
o TTT: Remplissage Chirurgie
e Translocation bactérienne
o TTIT: ATB

e Lipolyse
e Hyper catabolisme protidique
e Hyperglycémie (néoglucogenese)
e Fievre (hyper métabolisme)
= TTT:
e Dépression
e Trouble anxieux
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e FEtat de stress post traumatique
e STTT:
o Complications locales :
= Infection locale :

e Clinique : Etat local / T / FC / FR / Frisson / tbl de conscience

e Biologie : CRP Leuco

e Bactériologie : Ecouvillon BiopsieHemocult
e Germe:

e Nettoyage des brulures SS

e Pansements :
o Sulfadiazine d’argent (Flammazine)
o Nitrate de cerium (flammacerium)
e ATBenTTT local
= Impasse cicatricielle
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