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ABREVIATIONS 
A  : Ampère. 

AE  : Accident d’électrisation.  

AINS  : anti-inflammatoires non stéroïdiens. 

BT  : Basse tension. 

CAT  : conduite à tenir. 

CE  : Courant électrique. 

CPK. Mb  : créatine phosphokinase membranaire. 

E.C.G  : Electrocardiogramme. 

E.E.G  : Electroencéphalogramme.  

FC  : Fréquence cardiaque. 

FR  : Fréquence respiratoire. 

FV  : Fibrillation ventriculaire. 

Hb  : Hémoglobine. 

HT : Haute tension. 

Hz  : Hertz. 

GCS  : Glasgow coma scale. 

I  : Intensité. 

IDM  : Infarctus de myocarde. 

IRA  : insuffisance rénale aigue. 

IRM  : Imagerie par résonance magnétique. 

mA  : milliampère. 

ms  : milliseconde. 

NFS  : numération formule sanguine. 

PANI  : pression artérielle non anvasive. 

Plq  : Plaquettes. 

RCP  : Réanimation cardiopulmonaire. 
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SAMU  : Service d’aide médicale urgente. 

SAU  : Service d’aide urgente. 

SCB  : Surface corporelle brûlée.  

SNP  : Système nerveux périphérique.  

TA  : Tension artérielle. 

TCA  : Temps de céphaline activée. 

TDM  : Tomodensitométrie. 

TP  : Taux de prothrombine. 

T.S.H  : Thyroid-stimulating hormone. 

USIC  : unité de soin intensif en cardiologie. 

USIB  : unité des soins intensifs des brûlés. 

UHCD  : Unité d'Hospitalisation de Courte Durée. 

V  : Volt. 

V.V.P  : voie veineuse périphérique. 

W  : Watt. 
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I) INTRODUCTION : 

L’électricité a pris une place prépondérante dans toutes les activités de notre 

vie quotidienne. Malgré le développement considérable des mesures de sécurité qui 

ont  accompagnés  son essor, chaque année on déplore des accidents de gravité 

variable. 

Il faut distinguer entre l’électrisation qui correspond à toutes les 

manifestations physiopathologiques dues au passage du courant électrique au 

travers du corps humain, et le terme le plus couramment employé d’électrocution 

qui correspond généralement au décès de la victime. 

  Les accidents d’électrisation (AE) occupent une place importante dans les 

centres spécialisés de traitement des brûlures, toutes étiologies confondues. Leur 

importance réside dans leurs effets sur tous les systèmes de l’organisme et en 

particulier le système cardiovasculaire, nerveux,  musculosquelettique et le tissu 

cutané. 

 La gravité se traduit par une mortalité dix fois plus importante que les 

pathologies ordinaires et par des séquelles lourdes (amputations multiples).  

Les complications neurologiques  ne sont pas rares (10 à 20% des victimes 

d’une électrisation). Elles peuvent être le fait d’une action directe du courant 

électrique sur le tissu nerveux, d’une défaillance polyviscérale et/ou de 

traumatismes associés (chutes, brûlures).    

Une bonne connaissance des mécanismes lésionnels et de leurs conséquences 

physiopathologiques et cliniques constitue un préalable indispensable permettant 

d’envisager des modalités optimales de prise en charge en urgence et une 

prévention adaptée. 

Le but de notre étude est de mettre le point sur cette entité clinique 

particulière en décrivant les cas colligés dans notre structure et en analysant les 

données de la littérature. 
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II- observations : 
v Observation n°1 : 

A.A , âgé de 13ans, sans antécédents pathologiques notables , élève, est 

victime le 29/06/2005 d’un accident d’électrisation par contact avec câble 

électrique de distribution urbaine (400Kvolts, 1500 A), après ascension d’un pylône 

électrique, avec un point d’entrée situé au niveau crânien et celui de sortie au niveau 

de la hanche gauche, occasionnant chez lui une projection avec chute d’une hauteur  

estimée à 4m, sans notion de perte de connaissance initiale, ni otorragie, ni 

épistaxis, ni autres hémorragies extériorisées. 

Il est  admis 3h plus tard aux urgences du CHU Hassan II. 

L’examen clinique à l’admission retrouve un patient conscient, bien orienté 

dans le temps et l’espace, hyperalgique. 

 L’examen neurologique est sans particularité, notamment le score de 

Glasgow à 15, pas de déficit sensitif ou moteur, le tonus et la force musculaire sont 

conservés, les réflexes ostéo-tendineux  et cutanéo-plantaires sont présents et 

symétriques. 

L’examen cutanéo-muqueux objective une surface corporelle brûlée estimée à 

5%, associant des lésions profondes de deuxième degré, siégeant  au niveau crânien 

(point d’entrée) et  au niveau de la hanche gauche (point de sortie). 

L’examen cardiovasculaire : état hémodynamique stable avec une tension 

artérielle  à  110/60mmHg , Fréquence Cardiaque : 87bpm,  les pouls périphériques 

sont présents et symétriques, auscultation cardiaque sans particularité. 

L’électrocardiogramme montre un rythme régulier sinusal, axe du cœur normal, pas 

de trouble de repolarisation. La surveillance est assurée par un monitoring non 

invasif continu (PANI, Spo2, cardioscope). 
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L’examen pleuropulmonaire est normal : Fréquence Respiratoire :18c/min ,  

les vibrations vocales sont bien transmises, les murmures vésiculaires sont bien 

perçues, pas de râles surajoutés. 

La radiographie thoracique est normale. 

Des explorations radiologiques initiales sont réalisées, écartant un 

traumatisme mécanique du rachis cervical. Les radiographies standards du crâne et 

du rachis cervical sont normales.  

Le bilan biologique : la numération de la formule sanguine (NFS) montre un 

taux d’hémoglobine (Hb) à 12g /dl, des globules blancs (GB) à 6000/mm3 et des 

plaquettes (Plq) à 115000/mm3. 

Ionogramme sanguin : urée à  0,21g/l, la créatinémie  à 7mg/l. 

Les enzymes cardiaques et musculaires : Troponine ic à 0,02 µg/l, créatine 

phosphokinase –membranaire est normale à 24ui/l. 

Le bilan de crase : temps de prothrombine (TP) à 100%, temps de céphaline 

activée (TCK) iso. 

Après la mise en condition, faite de : 

-Prise de voie veineuse périphérique. 

-Remplissage vasculaire. 

-Oxygénothérapie. 

-Monitorage. 

Le traitement initial consiste en un parage au bloc opératoire, sous sédation, 

avec antibiothérapie à base de l’amoxicilline-acide clavulanique (Augmentin®), une 

sérothérapie antitétanique, et des antalgiques non morphiniques : Néfopam 

(Acupan®), anti-inflammatoires non stéroïdiens, et paracétamol. 

L’évolution est marquée par une détérioration du GCS après 24h, devenant à 

7, avec une installation brutale de coma et abolition des réflexes ostéotendineux, 

nécessitant une intubation, ventilation assistée et sédation. 
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Le troisième jour de son hospitalisation, le patient présente une pneumopathie 

nosocomiale traitée par l’amoxicilline-acide clavulanique). 

L’état hémodynamique reste stable durant son hospitalisation. 

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale et médullaire objective 

des lésions corticales temporo-pariétales gauches, lésions de la substance blanche 

sous corticale temporale gauche (fig1) et une fine cavité syringomyélique 

intramédullaire en regard des vertèbres dorsales D5,D6 et D7 (fig 2). 

 

 

Figure1 : IRM cérébrale montrant des  lésions corticales temporo-pariétale gauche, 

lésions de la substance blanche sous corticale temporale gauche. 
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Figure 2 :IRM médullaire objectivant la  présence en regard des vertèbres dorsales 

D5, D6, et D7 d’une fine cavité intramédullaire syringomyélique. 
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Le patient  est  intubé, ventilé et sédaté pendant deux semaines. 

Après l’arrêt de la sédation, l’examen neurologique met en évidence, une 

tétraparésie avec un syndrome pyramidal ; fait de réflexes ostéo-tendineux vifs et 

diffus et de trépidation épileptoïde au niveau des membres inférieurs, des réflexes 

cutanéo-plantaires indifférents. 

L’examen des paires crâniennes  objective une paralysie du voile du palais et 

un réflexe nauséeux paresseux.  

L’évolution est marquée par la persistance d’une raideur au niveau des quatre 

membres. 

Après un mois d’hospitalisation en unité de soins intensifs, le patient est 

déclaré sortant, et il est adressé au service de rééducation pour complément de 

prise en charge. 
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v Observation n°2 : 

H.H., âgée de 30 ans, femme au foyer, ne rapportant aucun antécédent 

particulier.  

Elle est victime, le 05/03/05 à 10 heures du matin, d’un accident 

d’électrisation domestique ( 220 volts), d’une durée de contact de 5 minutes environ 

avec le réfrigérateur, au niveau de sa main droite, occasionnant chez elle  une chute 

de sa hauteur sur l’hémicorps droit, avec notion de perte de connaissance initiale de 

durée imprécise, sans notion de crise convulsive.  

La patiente est admise 2 heures plus tard aux urgences du CHU Hassan II. 

L’examen clinique à l’admission  trouve une patiente consciente bien orientée 

dans le temps et l’espace. 

L’examen neurologique objective un GCS à 15, présence d’une 

hémiparésie droite, l’examen des paires crâniennes est normal, pas de notion 

d’aphasie, ni de paralysie faciale, ni de troubles de sensibilité thermique ou 

douloureuse, les reflexes cutanéo-plantaires sont en flexion. 

L’examen cardiovasculaire : état hémodynamique stable avec une tension 

artérielle à 120/80mmHg, FC: 80b/min, les pouls périphériques sont présents et 

symétriques, B1 B2 bien perçu, la systole et la diastole sont libres. Pas de souffles ni 

bruits surajoutés.  

L’électrocardiogramme montre un rythme régulier sinusal, axe du cœur 

normal, pas de troubles de repolarisation. La surveillance est assurée par un 

monitoring non invasif continu (SPO2, cardioscope, PANI). 

L’examen pleuropulmonaire est sans particularité : FR à 16c/min, les 

vibrations vocales sont bien transmises, les murmures vésiculaires sont bien 

perçues, pas de râles surajoutés. 

La radiographie thoracique est d’aspect normal. 
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L’examen cutanéomuqueux ne retrouve pas de brûlures cutanées, les points 

d’entrée et de sortie sont inconnus. 

Sur  le plan biologique : 

NFS : Hb à 13g/l, Gb à 7300/mm3, plq : 252.000 éléments /mm3 

Le taux des phosphatases kinases est de trois fois la normale. 

Les troponines Ic sont à 0,03 µg/l. 

 L’ionogramme sanguin est normal. Notamment pas d’acidose métabolique : la 

réserve alcaline à 27 mmol/L.  

Pas d’hyperkaliémie : K : à 3,4 meq/l, urée à 0,29g/l, la créatinine à 10,8mg/l, 

glycémie à 1,04g /l. 

A l’admission au service de réanimation, la patiente est mise en condition : 

-VVP. 

-remplissage vasculaire. 

-oxygénothérapie. 

Elle a bénéficié d’un anticoagulant à dose préventive. 

Sur le plan radiologique : 

Une tomodensitométrie (TDM) cérébrale est réalisée n’objectivant pas 

d’anomalies osseuses ou parenchymateuses (fig3). 

L’imagerie par résonance magnétique met en évidence une petite lésion 

arrondie d’environ 3mm, en hyposignal en T1 et en hypersignal en T2, au niveau de 

la partie postérieure de la jonction bulbomédullaire qui serait en faveur d’une 

ancienne lésion ischémique de la jonction bulbo-protuberancielle (fig4 et 5).  

La récupération est totale, sans séquelles, sous traitement symptomatique et 

rééducation. 

La patiente, gardant une lourdeur de l’hémicorps droit, est déclarée sortante 

après une semaine d’hospitalisation. 
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Figure 3 : TDM cérébrale d’aspect normal. 

         



16 

 

 

 

 

 

Figure 4 : IRM cérébrale montrant une  image en  hypersignal en T2, au niveau de la 

partie postérieure de la jonction bulbomédullaire, arrondie de 3mm de diamètre. 
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Figure 5 : IRM cérébrale montrant une image en  hyposignal en T1, au niveau de la 

partie postérieure de la jonction bulbomédullaire. 
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v Observation n°3 : 

 B.H., patient âgé  de 21 ans, sans profession, sans antécédents pathologiques 

particuliers, victime d’un accident d’électrisation le 08/06/06 à 15h par un courant 

de haut voltage dans des circonstances inconnues. 

L’examen neurologique à son admission aux urgences du CHU Hassan II, 

trouve un patient comateux avec un GCS à 10, absence de signes de focalisations, 

pupilles sont égales et réactives, les réflexes ostéotendineux et cutanéoplantaires 

sont présents et symétriques.  

L’examen cardiovasculaire : patient stable sur hémodynamique :TA : 

110/70mmhg,  FC :74 battements/min, les pouls périphériques sont présents et 

symétriques, B1 B2 bien perçu, la systole et la diastole sont libres. Pas de souffles ni 

bruits surajoutés. L'électrocardiogramme montre un rythme sinusal, sans trouble de  

repolarisation. La surveillance est assurée par un monitoring non invasif continu 

(PANI, Spo2, cardioscope). 

L’examen pleuropulmonaire est normal, notamment la FR à 16c/min, les 

vibrations vocales bien transmises, les murmures vésiculaires bien perçues, pas de 

râles surajoutés. 

L’examen cutanéomuqueux : brûlure de 2éme degré au niveau  du bras 

gauche, et la face antéro externe de la cuisse droite.  

La radiographie thoracique est normale. 

Sur le plan biologique 

Le taux de troponine Ic  < 0,2µg/l, celui des phosphatases kinases mb à 

490ui/l (20 fois la normale).  

L’hémogramme sanguin : Hb : 10,8g/dl, GB : 13800/mm3, Plq :155000/mm3. 

Le bilan de crase est normal TP :100% , TCA : 34/34.  
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L’ionogramme sanguin : la réserve alcaline à 24,4 mmol/L. Pas 

d’hyperkaliémie : K : à 4,4 meq/l. urée à 0,3g/l, la créatinine à 10,5mg/l, glycémie à 

0,75g/l. 

Après la mise en condition : -Prise d’une VVP. 

                                             -Remplissage vasculaire. 

                                             -Oxygénothérapie 

                                             -Monitorage. 

Le patient a bénéficié d’un parage des lésions cutanées sous anesthésie 

générale avec un traitement local à base de la Trolomine (Biafine®), une 

antibiothérapie à base de l’Ampicilline-sublactam 1g/8h (Unasyn®), et un 

anticoagulant à titre préventif, Enoxaparine (Lovenox®), à raison de 0,04cc/j, ainsi 

qu’une sérothérapie antitétanique et des antalgiques non morphiniques : Néfopam, 

AINS et paracétamol.  

La tomodensitométrie réalisée chez ce patient s’est révélée normale : il n’y a 

Pas d’anomalie de densité, les structures de la ligne médiane en place, pas 

d’anomalie du système citerno ventriculaire et espace sous arachnoïdien, absence de 

collection juxta osseuse, la fosse cérébrale postérieure est normale. Pas d’anomalie 

osseuse de la voûte et de la base du crâne (fig 6).  
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Figure 6 :TDM cérébrale d’aspect normal. 

 

L’évolution est favorable avec amélioration de l’état de conscience dès la 48e  

heure. L’examen neurologique à sa sortie (10e jour) trouve: un GCS à15, la force 

musculaire globale est segmentaire sont conservées, le tonus est normal, pas de 

déficit sensitivomoteur, les reflexes ostéotendineux et cutanéoplantaires sont 

présents et symétriques, l’examen des paires crâniennes est sans particularité. Les 

lésions cutanées sont cicatrisées. 
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Tableau 1 : présentation des malades de notre série. 
 

Observations 1 2 3 
Age- sexe 13ans-Masculin  30ans – féminin  21ans –Masculin 
Source Pylône électrique (400Kvoltes,1500A) Domestique (220 volts) Courant haut voltage 
Durée de contact  Imprécise 5min Imprécise 
Trajet  Crâne-hanche gauche Main droite- Point de sortie inconnu Inconnu 

EX
 c

lin
iq

ue
 

in
iti

al 

Cardiaque Normal Normal Normal 

neurologique Normal Hémiparésie droite Coma 

Autres Brûlures 2éme degré au niveau points entrée et sortie.  Brûlure 2eme degré : bras 
Ghe-cuisse droite. 

EX
 c

om
pl

ém
en

ta
ire

s 

TDM   Normale Normale 

IRM 

• lésions corticales temporo-pariétale gauche,  
• lésions de la substance blanche sous corticale temporale 

gauche. 
• une fine cavitation syringomyélique. 

• images en hyposignal en T1, et en 
hypersignal en T2 au niveau de la partie 
postérieure de la jonction 
bulbomédullaire, en faveur d’une 
ancienne lésion ischémique de la jonction 
bulbo-protubérantielle. 

- 

Autres - CPK-mb à 3 fois la normale CPK-mb à 20 fois la normale 

Evolution 

• Coma d’installation brutale nécessitant une intubation 
ventilation assistée et sédation. 

• Après arrêt de la sédation : 
• tétraparésie avec un syndrome pyramidal ; fait de 

réflexes ostéo-tendineux vifs et diffus et de 
trépidation épileptoïde au niveau des membres 
inférieurs, des réflexes cutanéo-plantaires indifférents.  

• une paralysie du voile et un réflexe nauséeux 
paresseux. 

• Raideur des quatre membres. 

• Lourdeur de l’hémicorps droit. • Récupération sans 
séquelles. 

Durée d’hospitalisation • 30 jours • 7 jours • 10 jours  
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III- Discussion: 

III-1 Historique : 
Des accidents liés à l’électrisation naturelle sont observés depuis l’Antiquité, 

la foudre étant la forme la plus connue et aussi la plus dangereuse [1]. Aussi loin 

que l’on remonte dans la littérature, on retrouve des récits de foudroiement chez 

l’homme. Arioste signale déjà des paralysies succédant immédiatement à un coup 

de foudre. La foudre étant alors associée à la colère des dieux et à la notion de 

châtiment [2]. 

 A partir de 1650, les premiers accidents  liés à l’électricité produite par 

l’homme sont relatés, et ceci suite à l’invention des différentes machines 

électrostatiques [2].  

En 1774, une décharge électrique appliquée sur un jeune homme en état de 

mort apparente a été suivie d'une reprise de la ventilation spontanée. Les 

découvertes se sont rapidement succédées au cours du 19ème siècle, posant les 

fondements des connaissances actuelles à propos de l'électricité [2].  

Le premier accident du travail mortel par électrisation survint en France, en 

1879, avec un courant alternatif de 250 volts. En 1890 aux Etats-Unis eut lieu la 

première exécution par électrocution sur chaise électrique. D'Arsonval, puis Prevost 

et Batelli ont étudié à la fin du 19éme  siècle, de façon plus approfondie,  les effets 

physiologiques du courant électrique et la cause des décès par électrisation. Les 

accidents électriques (AE) se sont multipliés avec le développement de l'utilisation 

domestique et industrielle de l'électricité au 20ème siècle [2,3]. 
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III-2 Epidémiologie : 

Les accidents électriques se sont multipliés avec le développement de 

l’utilisation domestique et industrielle de l’électricité au XXe  siècle. 

Le nombre d'AE est très difficile à estimer précisément, en particulier celui des 

accidents domestiques, car certains d'entre eux ne sont pas déclarés ou  ne sont pas 

pris en charge dans des centres spécialisés. 

Les AE sont plus fréquents dans les pays souffrant d’une prévention 

insuffisante, d’installation défectueuse, et du manque d’information [4]. 

Ils représentent 2,7 à 6 % du recrutement des centres de traitement des brûlés 

dans les pays occidentaux. Dans des pays comme la Chine ou la Turquie, les AE sont 

plus fréquents et représentent 6,5 à 16,9 % des admissions en centres de brûlés [3]. 

Les AE sont responsables d'une mortalité non négligeable, qui atteint entre 3 

et 15 % des victimes [3]. En Europe, il survient 5 AE mortels par million d'habitants 

par an, soit environ 200 morts par an en France, dont 10 à 20 par la foudre. 

Chaque année, environ 3 milliards éclairs se produisent dans le monde entier. 

Aux États-Unis, 1 000 électrocutions sont relevées chaque année, dont environ 200 

foudroyés [1]. La morbidité engendrée par les AE est considérable, avec selon les 

séries entre 25 et 71 % d'amputations, et des séquelles en particulier neurologiques 

et psychologiques qui peuvent être très invalidantes. Il existe deux principaux types 

d'AE en fonction de la tension du courant. En dessous de 1 000 V on parle de 

courant à basse tension. Ce sont essentiellement des accidents domestiques, dont 

les deux tiers des victimes sont des enfants. Au-dessus de 1 000 V, il s'agit d'AE par 

haute tension survenant surtout lors d'accidents du travail. L'homme jeune est le 

plus souvent concerné par ce type de traumatisme (tableau1) [1,3]. 

Les accidents domestiques représentent 55 % des AE recensés, et les 

électrisations par courant à haute tension 45 % [2].  
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La distribution des patients électrocutés est bimodale, avec un premier pic 

chez les enfants de moins de 6ans, lié aux accidents domestiques, et un deuxième 

pic chez les adultes jeunes, avec une prédominance masculine, lié aux accidents de 

travail et aux bricoleurs imprudents. Les accidents domestiques, par courant à basse 

tension, représentent 55% des électrisations recensées. Les accidents électriques par 

haute tension, au-dessus de 1000 Volts, représentent 45%. [5,2] 
 

Tableau 2 : Electrocutions  professionnelles  en fonction de l’âge et du sexe [6]. 

  Nombre 

Sexe 
Masculin  2491 (98,6%) 
Féminin 34 (1,4%) 

Groupe d’âge 

<16 
16-19 
20-24 
25-34 
35-44 
45-54 
55-64 
>65 

Age non reporté 

13(0.5%) 
90(3.9%) 

329(13.2%) 
838(33.2%) 
655(25.9%) 
381(15.1%) 
168(6.7%) 
48(1.9%) 
3(0.1%) 

Total  2525 
 

 

III-3 Physiopathologie : 

Pour qu’une électrisation se produise, il faut que deux points du corps de la 

victime soient soumis à une différence de potentiel [3]. 

 Elle résulte soit d’un contact direct avec un conducteur, soit d’un contact 

indirect par l’intermédiaire d’une masse mise sous tension par défaut d’isolement. 

Le passage du courant électrique dans un organisme se fait entre un ou 

plusieurs points d’entrée et de sortie appelés « marques de JELLINECK ». Le point 

d’entrée est souvent situé sur un membre supérieur, en contact avec le conducteur 

électrique. Le point de sortie est alors en contact avec le sol [3,7]. 
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Ils  sont caractérisés par des brûlures profondes et bien limitées, sur une 

faible surface cutanée. Entre les deux, le courant électrique passe dans l’organisme 

en générant des lésions électriques vraies au niveau cardiaque, neurologique et 

musculaire, et des lésions électrothermiques par production de chaleur sur le trajet 

du courant [3]. 

En cas d’accident de fulguration, on peut observer des marques cutanées 

superficielles, caractérisées par un aspect en feuille de fougère dit figures de 

Lichtenberg (fig 7) [8]. 

 

 

Figure 7 : Figures de Lichtenberg après foudroiement [8]. 

 

Les lésions électrothermiques sont les plus volontiers situées au niveau des 

masses musculaires et des axes vasculo-nerveux, générant un tableau apparenté au 

Crush syndrome (une nécrose musculaire d'origine ischémique qui se complique 

d'une atteinte rénale plus ou moins sévère) [3,9].  
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3-1Circonstances de survenue : 

Les circonstances entourant l'incident ne sont pas toujours connues [10]. 

 Electricité domestique : 50% des accidents.  

Il s’agit généralement d’accidents survenant surtout  chez les enfants (2/3) 

[3], avec atteinte de la bouche et des lèvres, ou lors de la manipulation d’appareils 

électriques défectueux, avec des courants à basse tension (< 1000 volts), 

monophasique à 220V ou tri phasique à 380V (atelier) [11]. 

Dans notre série, un cas d’électrisation domestique a été rapporté, lors d’un 

contact avec le réfrigérateur.  

 L’incidence de ce type de brûlure, provoquée par la mise à la bouche d’une 

prise électrique sous tension, spécifique des jeunes enfants, est évaluée selon les 

études entre 8% et 23% des AE de l’enfant [7, 12,13]. L’atteinte est limitée à la 

commissure des lèvres et parfois l’extrémité ou le bord de la langue (fig8). Il n’y a 

pas de retentissement général. Néanmoins le traitement est chirurgical à type 

d’excision suivie de greffe ou de suture [3,14]. 

 

Figure 8: Brûlure électrique des lèvres par bas voltage [14]. 

 

En absence de prise en charge spécialisée, ces brûlures de la bouche et de la 

commissure labiale exposent au risque immédiat de détresse respiratoire par 

œdème lingual, de séquelles esthétiques secondaires (microstomie) et d’hémorragie 

lors de la chute d’escarre entre le 10e jour et le 15e jour (tableau3) [3,15,16]. 
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Tableau 3: brûlures électriques des lèvres chez l’enfant [17]. 

Degré de l’atteinte Aigue (0-4js) et subaigüe (4js à 
2mois) 

Séquelles (> 2mois) 

Minime 

Atteinte du 1/3 de la lèvre 
supérieure ou inferieure, 
Ou 1/6 des deux lèvres 
Sans atteinte de la commissure 

Séquelles esthétiques 

Modéré 

Atteinte>1/3 de la lèvre 
supérieure ou inférieure 
Sans atteinte de la commissure 
labiale 

Séquelles esthétiques et 
fonctionnelles 

Sévère  

Atteinte >1/3 de la lèvre sup ou 
inf avec atteinte de la 
commissure. 
Atteinte >2/3 de la lèvre sup ou 
inf, atteinte du tissu local (langue,  
atteinte gingivolabiale….) 

Séquelles sévères 
esthétiques et 
fonctionnelles   

 

 Electricité industrielle :  

On parle de courant haute tension à partir de 1000 voltes, à l’origine des 

accidents professionnels le plus souvent [5,6].  

L’imprudence et la négligence en milieu de travail exposent certaines 

professions à une électrisation par courant à basse tension ou HT. Plus rarement il 

s’agit d’une défaillance technique du matériel [18,6]. 

Les professions concernées sont nombreuses: les agriculteurs, artisans 

électriciens, réparateurs d’appareils électriques, certains métiers du bâtiment… 

 Le courant à haute tension entraine des brûlures graves, tandis que le courant 

domestique cause le plus grand danger de fibrillation ventriculaire [11,19]. 
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 Electricité naturelle : 

La foudre est la forme d’électricité naturelle la plus dangereuse. C’est un 

phénomène naturel responsable de catastrophes naturelles dont les foudroiements 

[20,1]. 

Un foudroiement est un accident électrique avec passage de courant de foudre 

à travers le corps d’une personne [21]. 

Il s’agit d’une décharge du courant entre le nuage et le sol avec ionisation de 

l’air et formation d’un canal conducteur, soit par coup direct, électrisation par 

contact, électrisation latérale, ou par tension de pas [3,22,23]. 

• Coup de foudre par éclair latéral : 

Ce type d'éclair est responsable du foudroiement des personnes qui s'abritent de 

l'orage sous un arbre, dans une cabane ou une grotte. Dans ces circonstances, la 

différence de potentiel entre la partie du tronc située à hauteur de la tête de la 

personne et la terre s'élève alors suffisamment pour produire un éclair latéral. 

Le courant ainsi dérivé prend tout naturellement le trajet de moindre résistance 

représenté par le corps de la personne et s'écoule à travers lui vers la terre. 

Certains foudroiements collectifs en plein air sont provoqués par un éclair latéral 

se propageant d'une personne à une autre [24,25]. 

• Coup de foudre par tension de toucher : 

Il intervient lorsqu'une personne touche un objet conducteur, lui-même frappé 

par la foudre (tuyauterie, paroi d'une grotte...). Une quantité considérable de 

courant peut s'écouler par le corps de la victime [24]. 

• Coup de foudre par tension de pas : 

Il a lieu lorsqu'un individu se trouve à proximité d'un impact de foudre au sol. 

Le courant diffuse dans la terre autour du point d'impact, la résistivité du sol 

crée un gradient de potentiel. Si ce gradient intervient entre des points de 
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contact au sol, généralement les pieds d'une personne, l’individu est parcouru 

par un courant de dérivation [24, 25]. 

 
Les caractéristiques du courant en cause sont très élevées : avec une tension 

pouvant atteindre 10 à 100 millions de volts, et une intensité de 180 000 ampères 

[23,26,27]. 

Les accidents de fulguration échappent à toute description précise. 

Elles provoquent le décès du sujet dans 30% des cas [24], et 75% des 

survivants présentent des séquelles permanentes. La mort est probablement 

d’origine cérébrale ou suite à une atteinte cardiaque dans la plupart des cas, due à 

une augmentation importante de la température corporelle ou aux forces 

électromécaniques [22,11,26,23]. 

Bien que les complications d’un coup de foudre peuvent impliquer tous les 

systèmes de l’organisme, les lésions cardiovasculaires et du système nerveux central 

sont les plus fréquentes [20,1]. 

La foudre et l’électricité industrielle sont semblables. Elles entrainent des 

lésions immédiates des tissus par brûlures, des traumatismes par chutes et sont 

susceptibles de provoquer un arrêt cardio-respiratoire [27]. 

Pour les chocs industriels, les points de contact sont généralement les 

membres supérieurs, les mains et les poignets, tandis que pour la foudre ils sont 

surtout sur la tête, le cou et les épaules [1,26]. 

Certains animaux, notamment les poissons, peuvent être à l’origine des 

accidents électriques. Le gymnote par exemple, poisson osseux muni de deux 

appareils électriques, produit des décharges assez violentes pour paralyser de gros 

animaux. Même si cette décharge électrique est insuffisante pour provoquer un arrêt 

cardio respiratoire chez un être humain, elle produit une vive douleur et parfois une 

syncope qui peut entrainer la noyade secondaire du baigneur [3,28]. 



31 

 Electricité à usage médical: 

Les équipements des blocs opératoires, endoscopie et service de Réanimation 

peuvent électrocuter le personnel médical et les patients, surtout les porteurs d'une 

sonde endo-cavitaire ou d'un cathéter central [3]. 

 Trois types d'appareils sont en cause : 

 -Défibrillateurs: La prévention des brûlures cutanées thermiques par 

l’application de gel conducteur sur les palettes de défibrillateur, lors de la réalisation 

d’une cardioversion est bien connue [13]. 

- Bistouris électriques : lors de l’utilisation du bistouri électrique en chirurgie 

coelioscopique [11].  

Au bloc opératoire, des brûlures cutanées directes sont possibles au niveau 

des plaques d’électrocoagulation des bistouris électriques, surtout si un produit 

antiseptique type polyvidone iodée vient couler entre la plaque et la peau [3,29]. 

L’utilisation du bistouri électrique impose quelques précautions particulières 

chez les patients porteurs de stimulateurs cardiaques. Les impulsions électriques 

dues au bistouri sont prises en compte par le stimulateur, au même titre qu’une 

activité électrique d’origine cardiaque. Ceci est prévenu par le positionnement de la 

plaque de telle façon que le boîtier ne soit pas placé entre elle et le champ 

opératoire, ou par le choix d’un bistouri bipolaire plutôt qu’un appareil unipolaire 

[3,29]. 

- Seringue électrique connectée à un cathéter central qui peut conduire le 

courant directement jusqu'au myocarde [3]. 

Des cas de brûlures induites par un oxymètre de pouls ont été rapportés chez 

l’adulte comme chez l’enfant [3]. Il s’agit en fait d’une lésion thermique induite par 

un appareil électrique, et la prévention de cet accident repose sur le respect du 

principe d'usage unique de certains capteurs, et le changement systématique 

d’emplacement toutes les trois heures [3]. 
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Des brûlures électrothermiques sont observées au niveau des patchs de 

surveillance [2]. 

 Autres circonstances : 

D’autres circonstances d’électrisation peuvent être également notées : lors des 

loisirs par contact ou amorçage à distance entre une ligne électrique et mât de 

bateau ou une canne de pêche. 

On retrouve le même mécanisme lors des activités aériennes (planeurs et 

parachutisme).  

Des électrocutions surviennent lors des tentatives de suicide, des homicides,  

ou lors de conduites imprudentes (ascension d’un pylône électrique) [30,31]. 

 Dans notre série un cas d’électrisation lors d’une ascension d’un pylône 

électrique a été rapporté.   

Le pistolet à impulsion électrique, souvent appelé Taser ou choqueur, est une 

arme utilisée pour maîtriser une personne dangereuse. Cette arme a pour objectif 

d’immobiliser une personne située à quelques mètres de distance en lui envoyant, 

pendant au moins 5 secondes, une décharge de courant électrique continu de 50KV 

à 2mA, qui va avoir pour effet de provoquer une tétanisation musculaire [2]. 

 

3-2 Facteurs déterminant la gravité : 

La gravité des lésions occasionnées par le passage du courant électrique 

dépend des différents paramètres qui caractérisent le contact avec le conducteur. 

Lors d’une électrisation, les paramètres physiques caractérisant le courant doivent 

être interprétés en fonction de ceux caractérisant le corps humain (Tableau4). Au 

contact de la peau, les vecteurs du courant, jusqu’alors des électrons, sont convertis 

en ions par des réactions électrochimiques. La conduction est assurée par des ions 

mobiles des liquides extra et intracellulaires, séparés par des membranes hautement 

résistives [30]. 
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Tableau 4 : Facteurs déterminant la gravité de l’AE [2]. 

Facteurs déterminant la gravité  

Facteurs spécifiques de la source 

Type de courant 

Intensité du courant  

Tension du courant 

Facteurs spécifiques du sujet ou 

des circonstances de l’accident 

Résistance corporelle 

Trajet corporel du courant 

Durée de contact 

 

3-2-1 Facteurs spécifiques de la source électrique : 

Le courant électrique est défini comme un flux d’électrons à travers un 

conducteur déterminé par une différence de potentiel. C’est un fluide énergétique 

inodore, invisible et inaudible [2]. 

Plusieurs paramètres physiques caractérisent un courant électrique : 

L’intensité, mesurée en ampère (A), est le débit d’électrons qui parcourt un 

circuit électrique. 

La tension, mesurée en volts ou différence de potentiel (V), est la quantité 

d’énergie dont dépend directement la poussée à la quelle est soumis un électron 

dans le circuit. Suivant leur voltage, on distingue le courant électrique de haute 

tension et de basse tension [2]. 

La puissance, mesurée en watt (W), est l’énergie électrique fournie en une 

seconde. 

La fréquence, exprimée en hertz (Hz), détermine le type de circuit. Dans un 

courant alternatif, le sens du flux d’électrons s’inverse à intervalles réguliers qui 

correspondent à la fréquence. Dans un courant continu, le flux d’électrons va 

toujours dans le même sens [2]. 
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Les résistances, exprimées en ohms (Ω), sont opposées à l’intensité. On parle 

de résistance pour les circuits de type continu et impédance pour les circuits 

alternatifs [2].  

Les différents courants électriques sont présentés sur le tableau (5). 

 
Tableau 5 : Les différents courants électriques [14]. 

Secteur Nature Volts Intensité Type 

distribution 
Haute tension 20 000-400 000 150-1500 A Alternatif ou 

continu 
Moyenne tension 20 000 70 A Alternatif 

Basse tension 750 70 A Alternatif 

utilisation 
Domestique 220-400  Alternatif 

Industrielle et 
transport 750-25 000  Alternatif ou 

continu 

Naturel Foudre 106 40 000-
200 000 A Continu 

Gymnote 500 2 A Continu 
 

3-2-1-1 Intensité du courant :  
Elle joue un rôle important dans la gravité des électrisations par ses effets 

excito-moteurs (Tableau 6). L’intensité varie en fonction de la tension du courant et 

de la résistance. Plus la résistance est grande plus l’intensité et ses effets seront 

importants pour une tension donnée [11,19]. 

L’intensité délivrée au niveau d’un tissu est difficile à préciser en raison des 

variations des résistances au passage du courant (tableau6). Son rôle est pourtant 

primordial. Elle est responsable de la contraction musculaire et de la sidération du 

névraxe et par conséquent, elle est à l’origine des manifestations cardiaques et 

respiratoires de l’électrisation. Lorsque l’intensité augmente, on note des seuils 

successifs définis à partir desquels apparaissent les différentes réactions au courant 

électrique (Tableau 6) [3]. 
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Tableau 6 : Effets physiologiques de l’intensité du courant électrique [11]. 

Intensité du 
courant de choc  Effets physiologiques  Risques  

0,5 mA  Seuil de perception  Pas de risques  

0,5 à 10 mA  Picotements, crispation des 
muscles  

Electrisation: réactions 
incontrôlées  

25 à 50 mA  
Tétanisation des muscles, 

contraction de la cage thoracique 
et paralysie respiratoire  

Chutes possibles, 
asphyxie  

75 mA  Fibrillation ventriculaire 
irréversible, arrêt des battements  Electrocution  

1 A  Arrêt du cœur  Mort instantanée  

>2A Sidération des centres bulbaires Mort subite 
 

 

La durée du passage du courant de choc est aussi importante dans la 

définition des risques encourus (Tableau 7) [11]. 

 

Tableau 7: Conséquences et effets physiologiques du courant électrique [11]. 

Zone 1  Zone 2  Zone 3  Zone 4  

Courant inférieur au 
seuil de perception, 

pas de risque 

Effet ressenti 
sans 

conséquence 
physiologique 
dangereuse 

Réactions 
incontrôlées, 

forte 
probabilité de 
contractions 

musculaires et 
de difficultés 
respiratoires 

Effets 
physiologiques 

importants, risque 
de fibrillation 

ventriculaire et 
brûlures graves 
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Schéma (1) : Conséquences des effets physiologiques classées en zones [11]. 

 

v Zone 1 (0.1 à 0.5 mA): pas de danger. 

v Zone 2 (0.5 à 10 mA): perception sans danger. 

v Zone 3 (10 à 500 mA): danger asphyxique. 

v Zone 4: danger de mort subite.  
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Cette schématisation nécessite quelques commentaires. L’application 

directement sur le myocarde d’un CE d’une intensité de 0.2 mA induit une 

fibrillation ventriculaire (FV). La sévérité des lésions, d’autant plus importante que la 

surface de contact est grande, est en rapport avec différents niveaux d’intensité. Cet 

effet s’arrête dès l’interruption de la source électrique. Ainsi les conséquences 

seront variables de la simple contraction réalisant un tableau de secousse 

musculaire et au pire une mort subite. Pour un seuil d’intensité faible, la contraction 

au niveau du membre supérieur touchera les muscles extenseurs entraînant une 

projection de la victime avec un risque de traumatisme associé; pour une intensité 

plus élevée ce seront les muscles fléchisseurs qui seront concernés, occasionnant un 

agrippement à la source d’énergie électrique qui va aggraver cet AE [11]. 

Les contractions du diaphragme, réalisant une véritable tétanisation à l’origine 

d’une mort subite, se produisent pour un seuil d’intensité élevée; de même la mort 

subite en rapport avec un laryngospasme. Lors du passage du courant par la région 

cardiaque, le décès peut survenir par FV s’il tombe en période réfractaire partielle du 

cycle cardiaque. Au-delà de deux ou trois ampères il existe un danger d’inhibition 

des centres nerveux qui peut persister après l’arrêt du passage du courant et serait 

responsable d’une perte de connaissance immédiate et de troubles ventilatoires 

(apnée) d’origine centrale par sidération des centres bulbaires. La traduction clinique 

de cette sidération variera du simple vasospasme accompagné d’une réaction 

chronotrope positive jusqu’à la mort subite, ce sont donc les ampères qui tuent [11]. 

3-2-1-2Tension du courant:  

C’est la différence de potentiel mesuré entre les deux pôles d’un circuit [3]. 

Lors d’une électrisation par contact direct, la tension est le seul paramètre 

connu en milieu domestique [2]. 
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La tension de contact, est la tension à laquelle le sujet est soumis s’il touche 

simultanément une masse portée à un potentiel dû à un défaut électrique (contact 

indirect), et un autre élément se trouvant à un potentiel différent [3].  

La tension limite conventionnelle de sécurité (Tableau 8), est définie comme la 

valeur maximale de tension de contact supportable indéfiniment par l’organisme 

sans entrainer d’effet physiologique dangereux au cours d’un contact indirect [11 

,32].  

Elle est évaluée pour un courant de 50-60 Hertz à : 

• 50V en milieu sec ou humide. 

• 25V en milieu mouillé. 

• 12V en milieu immergé. 

 

Tableau 8 : tension limite conventionnelle de sécurité [32]. 

Tension de sécurité Milieu sec Milieu mouillé Milieu immergé 
Contact direct 25V 12V 0V 

Contact indirect 50V 25V 12V 
 

On distingue différents régimes dont va dépendre la quantité de chaleur 

produite (Q): 

a. Les courants de très basse tension, limités à 24 V alternatifs ou 40 V continus 

qui ne sont pas dangereux.  

b. Le courant de basse tension (BT) ou courant domestique, délivré en 220 V 

monophasé ou 380 V triphasé, qui comporte un risque cardiovasculaire plus 

marqué en cas de type alternatif. 

c. Le courant de haute tension (HT > 1000 V), responsable de brûlures graves, 

profondes et étendues qui sont à l’origine de syndrome de loge ou crush 

syndrome. Les effets seront identiques qu’il s’agisse de courant alternatif ou 
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continu, mais le risque de brûlure sera d’autant plus important que la surface 

de contact est grande. A titre indicatif, les courants industriels et des moyens 

de transport de classe HT atteignent couramment 25.000 V (monophasé 

industriel) [3 ,32]. 

La classe de très haute tension représente les câbles de transport qui 

supportent des tensions de 25.000 à 400.000 V. C’est à ces niveaux d’énergie 

que l’on assiste à des accidents par phénomène d’arc électrique [11].   

d. La foudre peut produire pendant un millième de seconde un éclair dont la 

tension est approximativement de l’ordre d’un milliard de volts [33].  

 

Les accidents électriques de basse tension donnent peu de lésions cutanées de 

brûlures, le retentissement est essentiellement cardiaque (fig 9). Les accidents à 

haute tension  sont responsables de brûlures tissulaires profondes avec un 

syndrome des loges, une rhabdomyolyse et une insuffisance rénale aigue. Ce sont 

donc les volts qui brûlent [11]. 

 

 

Figure 9 : Schéma des risques mortels de l'électricité [32]. 
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3-2-1-3 Type du courant (alternatif ou continu): 

En courant continu, utilisé dans certaines industries et dans le transport par 

voie ferrée, seules les variations au contact et à la rupture de potentiel provoqueront 

un effet neuromusculaire [3]. 

Le courant alternatif, le potentiel s’inverse rapidement et l’on a un effet 

neuromusculaire considérable avec tétanisation musculaire [32]. 

Le courant distribué au Maroc est un courant alternatif sinusoïdal.  

Le courant alternatif est plus dangereux que le courant continu car il provoque 

les décès à une plus faible intensité [34]. 

Avec un courant électrique continu, les seuils d’apparition des différentes 

lésions sont trois à quatre fois plus élevés qu’avec un courant alternatif, sauf pour 

les très hauts voltages pour lesquels les seuils lésionnels sont identiques en continu 

et en alternatif. Donc à tension basse équivalente, un courant alternatif est trois fois 

plus dangereux qu’un courant continu à cause du risque de dysrythmie cardiaque, le 

seuil d’apparition d’une fibrillation ventriculaire étant 4 fois plus élevé en courant 

continu. Ce dernier provoque une contraction musculaire unique et violente capable 

de rejeter la victime à distance de la source, minimisant le temps de contact et ainsi 

les lésions [2,32,35]. 

En revanche, un courant alternatif d’une fréquence de 50Hz provoque des 

contractions musculaires répétées qui peuvent augmenter le temps de contact avec 

la source électrique, et lorsque ces contractions intéressent les groupes musculaires 

fléchisseurs, la victime reste accrochée à la source [3,34]. 

3-2-2 Facteurs spécifiques du sujet ou des circonstances de l'accident : 

3-2-2-1 Trajet corporel du courant: 

Le courant électrique suit le chemin le plus court d’un point à un autre du 

corps, en fonction des régions tissulaires de moindre résistance (axes vasculo-

nerveux) [19].  
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Ce trajet peut être évalué d'après la localisation du point d'entrée et du point 

de sortie du courant [34].  

Le courant de bas voltage suit le trajet de plus faible résistance, alors que le 

courant haut voltage emprunte préférentiellement le chemin le plus direct entre le 

point de contact et le sol [23]. 

Les trajets longs (trans-thoraciques) exposent plus particulièrement les 

victimes au risque d'arrêt cardio-respiratoire et de brûlures électrothermiques 

profondes et étendues [3]. 

 Les trajets courts exposent au risque de brûlures localisées, mais souvent 

profondes et invalidantes [3]. 

Dans la littérature on distingue les trajets transversaux (main-main) qui sont à 

l’origine d’arrêt cardio-respiratoire, des trajets longitudinaux qui induisent des 

lésions cérébrales et cardiaques (Tableau 9). Les trajets transversaux sont les plus 

fréquents et entrainent le décès du sujet dans 60% des cas, alors que la mortalité est 

de 20% pour les trajets homolatéraux [23]. 

 
Tableau 9: Le risque de mortalité en fonction du trajet du courant électrique lors 
d’un AE à haute tension [31]. 

Trajet du courant Mortalité 
Main- Main 60% 
Main –Pied 20% 
Pied -Pied 5% 

 
3-2-2-2 Durée de contact: 

L'augmentation du temps de contact est un facteur déterminant en ce qui 

concerne la quantité d'énergie délivrée lors de l'accident électrique (loi de Joule). Il 

faut préciser que lorsque le temps de contact augmente, la résistance cutanée 

diminue [3,10]. 

Les lésions sont d’autant moins graves que le temps de contact est bref. C’est 

ainsi que pour une tension et une intensité supérieures, l’électrisation provoquée 
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par la foudre peut occasionner des lésions superficielles, du fait de la brièveté du 

temps de contact [36]. 

La durée du contact peut être prolongée par une réaction d’agrippement, et 

diminuée par une perte de connaissance [37]. 

Lors d’un contact prolongé, il y a une augmentation statistique du risque de 

survenue de fibrillation ventriculaire (il est similaire pour 25 mA délivrés pendant 

500 millisecondes et 500 mA délivrés pendant 10 ms) [19]. 

Le facteur temps est l’un des facteurs déterminants de la quantité de chaleur 

dégagée lors d’un accident électrique [19]. 

3-2-2-3 Résistance corporelle : 

La résistance au passage du courant (impédance en cas de courant alternatif) 

dépend des conditions de contact avec le conducteur (surface de contact, pression 

cutanée, interposition d'un objet plus ou moins bon conducteur et nature du sol) et 

de la résistance propre du corps (humidité de la peau, stature physique, longueur et 

nature du trajet intra corporel du courant) [38]. 

La peau se comporte comme un isolant puissant, à ce niveau, les résistances 

dépendent de l’épaisseur de la couche cornée, et de l’humidité de la peau au 

moment du contact. Plus la peau est humide et fine, moindre est la résistance [33]. 

Lorsque le corps est immergé (accident de salle de bain) les brûlures peuvent 

être totalement absentes (effondrement de la résistance cutanée) [39]. 

Par exemple, la peau sèche peut avoir une résistance de 100 000 ohms, tandis 

que pour la peau mouillée ou trempée de sueur, la résistance tombe souvent à 1000 

ohms [33]. 

Le tissu nerveux est le moins résistant de l’organisme (ce qui explique qu’il 

soit le plus souvent atteint), suivi des vaisseaux sanguins puis les muscles, les 

tendons et la graisse. Les os sont les plus résistants (Tableau 10) [19 ,37]. 
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Tableau 10 : Les résistances des différents tissus au courant électrique [12]. 

Degré de résistance Les tissus 

Résistance diminuée 

Nerf 
Sang 

Muqueuses 
Muscles 

Résistance moyenne Peau sèche 

Résistance élevée 
Tendons 
Graisse 

Os 
 

Les lésions des structures anatomiques sont la conséquence du dégagement 

de chaleur quand la résistance d’un tissu permet la conversion de l’énergie 

électrique en énergie thermique. Plus le tissu est résistant, plus importante sera la 

conversion [12]. 

Par ailleurs, d’autres facteurs doivent aussi entrer en jeu. Certains tissus ont la 

résistance élevée, mais subissent peu de dommage, alors que d’autres conduisent 

l’électricité facilement (faiblement résistants mais sont très sensibles aux effets du 

courant électrique). Par exemple, l’os est très résistant au courant électrique, mais 

aussi très résistant à la destruction. Néanmoins, la conversion d’électricité en 

énergie thermique par l’os libère de la chaleur qui cause des lésions aux tissus 

adjacents. Il en résulte, paradoxalement, des lésions plus importantes  en 

profondeur près de l’os qu’en surface [2,39]. 

Ainsi, les nerfs et les vaisseaux sanguins qui ont une faible résistance, 

conduisent aisément le courant électrique, mais sont susceptible d’être lésés à la 

fois directement et indirectement par atteinte des vaisseaux nourriciers. 

Le courant électrique traverse en priorité les tissus où les résistances sont 

moindres, et les tissus dont la teneur en eau et en électrolytes est élevée [19]. 

Cependant, face aux accidents électriques, il existe aussi une susceptibilité 

individuelle qui augmente avec l’âge, la fatigue (l’attention est considérée comme un 
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facteur spécial de résistance contre l’action de l’électricité), la nervosité, 

l’hypertension artérielle et l’hyperthyroïdie [3]. 

3-2-2-4 Type de contact : 

Le contact est d’une part unipolaire ou bipolaire et d’autre part, direct ou 

indirect par arc dans les accidents par haut voltage [2]. 

Les électriciens distinguent deux catégories de contacts [40]: 

• le contact direct : ayant lieu avec toute partie de conducteur normalement 

affectée à la transmission de l'énergie électrique. 

• le contact indirect : ayant lieu par l'intermédiaire d'une masse, pièce 

métallique normalement isolée des parties sous tension, mais susceptible 

d'être accidentellement mise sous tension en cas de défaillance des 

dispositions prises pour l'isoler.  

Cette distinction a un intérêt majeur en matière de prévention : les 

dispositions à mettre en œuvre pour assurer la sécurité des personnes contre ces 

deux types de contacts sont en effet fondamentalement différentes. 

En revanche, lorsque les protections contre les contacts indirects sont 

inexistantes (absence de mise à la terre), il n'y a pas de différence 

physiopathologique entre contact direct et indirect. Une carcasse métallique non 

reliée à la terre ne joue aucun rôle dans la limitation de l'intensité qui traverse la 

victime lors d'une défaillance d'isolation de cette machine qui marche apparemment 

normalement [40]. 

C'est la raison pour laquelle les médecins parlent de contact unipolaire ou 

bipolaire, permettant de supposer le trajet suivi par le courant dans l'organisme. 

Lors du contact unipolaire, le premier contact a lieu le plus souvent avec une 

ou deux mains sur un élément actif sous tension ou une masse en défaut, et le 

retour a lieu, par le sol (terre) ou une masse en liaison avec la terre (tuyau d'eau), 

avec les pieds ou la deuxième main. Ce retour anormal du courant s'effectue au 
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travers du corps de la victime par l'intermédiaire du neutre, mis à la terre, pour des 

raisons techniques, dans les installations de distribution d'électricité. Il est ainsi 

possible de s'électriser même avec un matériel éteint, pourvu qu'il soit raccordé au 

réseau [40]. 

Les contacts bipolaires sont plus rares. Ils ont lieu avec deux parties sous 

tension à des potentiels différents. Citons le cas du travailleur dans une armoire 

électrique ou de l'enfant suçant une prise mobile de prolongateur. Dans ce dernier 

exemple, ce sont les muqueuses qui bouclent le circuit [40]. 

3-2-2-5 Surface de contact : 

La surface conditionne la densité de courant c'est-à-dire l'intensité par unité 

de surface [32]. 

Plus la section des zones traversées par le courant est réduite (extrémités), 

plus les résistances augmentent et, par conséquent, les dommages 

thermoélectriques sont plus importants qu’au niveau des zones de grande section 

(tronc). Si la surface d’application augmente, la résistance au passage du courant 

diminue avec un risque cardiaque majeur [2]. 

La théorie du volume du conducteur explique que les brûlures des extrémités 

sont beaucoup plus graves que celles du torse et que le débridement des muscles 

situés près des os est souvent nécessaire [32]. 

3-3 Effet du courant électrique sur l’organisme : 

 L'action pathogène du courant électrique relève de deux types d'effets: les 

brûlures électriques et les stimulations ou inhibitions des phénomènes électriques 

cellulaires. Ces effets sont d'autant plus marqués que la quantité d'énergie délivrée 

aux tissus (watts) est élevée [3,35]. 
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3-3-1 Les brûlures électriques : 

On décrit trois types de brûlures électriques : les brûlures électrothermiques 

(ou brûlures électriques vraies), les brûlures par flash et les brûlures par arc 

électrique. 

• Les brûlures électrothermiques : 

Elles  sont visibles au niveau des points d'entrée et de sortie du courant ; Le 

point d'entrée est marqué par une zone de nécrose centrale marbrée ou blanchâtre, 

légèrement déprimée, cartonnée, insensible et ne saignant pas à la scarification. En 

périphérie, on trouve parfois une zone de brûlure de deuxième degré profond. Le 

point de sortie se présente souvent comme une petite zone bien limitée de nécrose 

blanche ou grise, formant une petite ulcération. Quand il s'agit d'un courant à haute 

tension, le point de sortie peut être plus étendu [3]. 

Elles sont dues à l’effet du courant électrique à travers l’organisme, qui joue le 

rôle de conducteur [3,9]. 

Le dégagement de la chaleur par effet joule se produit en profondeur au 

niveau des masses musculaires et des axes vasculo-nerveux exposés, dont 

l’importance n’est pas toujours évidente lors du premier examen. Elle peut 

également intéresser les viscères thoraciques et abdominaux. Ces brûlures 

électrothermiques sont responsables d’une rhabdomyolyse [41]. 

Les lésions profondes sont d’autant plus sévères que la densité de courant est 

élevée, et donc que la dissipation de l’énergie thermique se fait dans un petit 

volume tissulaire. 

D’après la loi de Joule, la quantité de la chaleur produite(Q) est 

proportionnelle  au  carré de l’intensité (I), à la durée du flux électrique (T)  et à la 

résistance du conducteur ( R) [11]  : 

Q=R - I2 x T (loi de Joule). 
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Le tableau est voisin du crush syndrome, avec dans les premières heures une 

fuite plasmatique, un état de choc et un œdème sous aponévrotique parfois 

compressif. L’évolution se fait vers la nécrose associée quelquefois à une 

surinfection par des germes anaérobiques. 

L’aspect clinique dépend de la durée d'exposition au passage du courant et de 

la résistance cutanée. L'étendue des lésions dépend du trajet du courant [11].  

• Les brûlures par flash électrique: 

Un flash électrique est un amorçage entre deux conducteurs sous tension, à 

l’origine d'un éclair dégageant de la chaleur et responsable de brûlures thermiques 

cutanées de surface, souvent très étendue, d’autant qu’il est généralement la cause 

de l’inflammation des vêtements [3,9,11].   

Les brûlures par flash prédominent au niveau des zones découvertes. Elles 

n'ont aucun caractère spécifique [3].  

Dans ce type de brûlure où le courant ne traverse pas le corps, la gravité est 

liée à la survenue d'un coup d'arc oculaire (brûlures cornéennes ou 

exceptionnellement cataracte d'apparition retardée). L'élévation de température qui 

peut parfois atteindre 30.000°C explique l'association possible de ces lésions avec 

des brûlures thermiques classiques [42]. 

• Les brûlures par arc électrique : 

Elles se produisent avec les courants de haute tension et en absence de 

contact direct avec le conducteur électrique. Il existe une distance d'amorçage, (ou 

distance de garde en haute tension) qui, lorsqu'elle est franchie, place la victime 

dans la même situation que si elle touchait le conducteur [25]. 

Il y a formation d’un arc électrique avec passage du courant à travers le corps 

de la personne [42]. 
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La formation de l’arc est due à l’ionisation de l’air entre deux charges de 

signes opposés. Elle dépend de [3,11,15] : 

- La composition du milieu (l’humidité favorise l’ionisation). 

- La D.D.P (différence de potentiel)  entre les conducteurs. 

- La distance qui sépare les deux conducteurs. 

- L’importance de l’arc dépend de : 

- l’intensité du courant : Plus elle est élevée, plus la section de l’arc et la 

température sont élevées (elle peut atteindre 10000 degrés). 

- la tension du courant : La distance d’amorçage augmente avec la 

tension : elle est évaluée à 1m à 400000 V, 1cm à 30000V, et 1mm 

seulement à 500V. 

Plus la tension augmente, plus la longueur de l’arc est grande, pouvant 

atteindre plusieurs mètres en très haute tension. 

3-3-2 Stimulation ou inhibition des phénomènes électriques cellulaires :  

• Electroporation : 

L’électroporation est la destruction de la membrane cellulaire, suite à 

l’application d’un champ électrique par formation d’électrpores au niveau de la 

double couche de la membrane phospholipidique. Le seuil d’électroporation serait 

autour de 300 à 350 mV pour un potentiel de membrane physiologiquement autour 

de 50 à 70 mV [38]. 

 Ces pores, de durée de vie limitée, laissent passer par simple diffusion les 

ions et certaines molécules intracellulaires, augmentant la perméabilité 

membranaire. L’obturation des électropores et la récupération des fonctions 

cellulaires sont souvent sous la dépendance des protéines du cytosquelette et 

peuvent prendre quelques secondes à plusieurs minutes selon certaines études 

expérimentales. Cette évolution se produit lorsque les atteintes cellulaires ne sont 

pas encore définitives, d’où la notion de récupération trouve son explication dans le 
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fait que le nombre de pores est fonction des caractéristiques et du temps de contact 

du courant électrique. Au total, si le nombre de pores est important ou si le courant 

est appliqué pendant un long moment, les lésions seront irréversibles [3,11,43]. 

L’électroporation pourrait expliquer les lésions retardées au niveau des 

muscles qui étaient macroscopiquement normaux dans les premières heures [44].  

Au niveau des cardiomyocytes , l’électroporation est responsable de transfert 

électrolytique par simple diffusion en fonction de gradients de concentration, et de 

la libération d’enzymes et de métabolites intracellulaires. Au passage intracellulaire 

du calcium succède une surcharge calcique susceptible d’engendrer des 

complications graves: contractions anormales, troubles du rythme et nécrose, cette 

dernière étant l’aboutissement de perturbations se traduisant successivement par la 

formation de granules mitochondriaux, la perte des fonctions mitochondriales, 

l’apparition de bandes de contraction myocardique, l’activation des phospholipides 

membranaires, un œdème intracellulaire, une ballonisation des organes 

intracellulaires puis une nécrose. Ces bandes de nécrose peuvent être à l’origine de 

troubles conductifs. D’autre part un nombre suffisant de pores peut faire baisser le 

potentiel transmembranaire jusqu’à l’annuler et provoquer une période sans 

contraction des myocytes [3,44]. 

• Dénaturation électroconformationnelle des protéines transmembranaires : 

Simultanément à l’électroporation qui est principalement un phénomène se 

passant au niveau de la bicouche lipidique, l’application de courants 

supraphysiologiques peut induire une modification conformationnelle des protéines 

transmembranaires, canaux et autres pompes. Sont surtout concernés les canaux 

calciques et potassiques, avec une perte de la conduction et de la sélectivité. Cet 

effet est indépendant de l’effet thermique. Il pourrait expliquer les paralysies 

neuromusculaires observées chez les patients victimes d’électrisation [2]. 
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L’exposition au champ électrique est similaire aux effets d’une irradiation qui 

induit des changements structuraux au niveau des protéines et des autres 

macromolécules. Ces altérations qualitatives des protéines causent une interruption 

des processus de mitose par inactivation du système enzymatique des acides 

nucléiques [29]. 

• Effets excitomoteurs :  

La durée d’application, l’ampérage et la fréquence et le trajet du courant sont 

des éléments de risque déterminants. Les effets excitomoteurs concernent toutes les 

structures cellulaires et tissulaires capables de se  dépolariser. Ce sont donc les 

cardiomyocytes, les cellules musculaires et les cellules nerveuses qui sont 

concernées [45]. 

Au niveau cardiaque, l’automatisme est généré par la dépolarisation organisée 

des cellules myocardiques. Ce «front de dépolarisation» progresse à l’intérieur du 

muscle en entraînant une contraction efficace aboutissant à l’éjection rythmique du 

volume systolique. A la suite de ce front de dépolarisation, les cellules restent 

inexcitables durant quelques millisecondes: c’est la période réfractaire. Une 

électrisation accidentelle peut désorganiser la progression du front de 

dépolarisation. Les vitesses de conduction et les périodes réfractaires sont modifiées 

suivant les zones du myocarde.  Des territoires s’autonomisent créant des foyers ou 

boucles de réentrées. Ces boucles peuvent induire l’apparition de tachycardie 

ventriculaire ou le plus souvent, d’emblée, de fibrillation ventriculaire. Ce 

phénomène est, sauf exception rarissime, irréversible spontanément. Seul le 

passage d’un courant permet de dépolariser une masse suffisante, «critique», de 

tissu myocardique pour «casser» le phénomène de réentrée. L’automatisme 

cardiaque normal peut alors reprendre [45]. 
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Tableau11 : Mécanismes lésionnels lors du passage tissulaire d’un courant 
électrique [46]. 

Mécanismes Cinétique Susceptibilité 
des tissus 

Distribution des 
lésions 

chaleur par effet joule 1-10s Tous Toute protéine et 
membrane cellulaire 

Electroporation  10-5-10-4s Muscles, 
nerfs 

Bicouche lipidique 
membranaire  

Modifications 
électroconformationnelles 
des protéines 

10-3 s Muscles, 
nerfs 

Protéines 
membranaires 

 

• Particularité liée à la foudre : 

Un individu foudroyé est traversé par le courant électrique dégageant une très 

forte chaleur pendant une période très brève. L’épiderme est lésé et brûlé avec le 

passage d’un courant de plusieurs centaines d’ampères pendant quelques 

microsecondes. Ceci est suffisant pour induire une électroporation avec lésions 

neurologiques à types de paralysie transitoires des deux ou quatre membres, 

appelée kéraunoparalysie, liée probablement à une sidération médullaires. La porte 

de sortie du courant (pied) peut être marquée par un véritable éclatement 

cutanéomusculaie et osseux. Le champ magnétique créé par cette énorme décharge 

électrique peut induire des courants électriques secondaires, en théorie assez 

puissant pour causer un arrêt cardiaque ou de convulsions [2]. 
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Tableau 12: Mécanismes lésionnels selon la fréquence des courants électriques [2]. 

Régimes de fréquences Utilisation  Effets tissulaires 
Basses fréquences  
(continu, <10KHz) 

Electricité commerciale, 
piles 

Chaleur par effet joule, 
électroporation des membranes 
cellulaires 

Fréquence radio 
(10kHz-100MHz) 

Communication radio, 
diathermie, 
électrocoagulation 

Chaleur par effet joule, 
dénaturation diélectrique des 
protéines 

Micro-ondes (100KHz-
100GHz) 

Four à micro-ondes Activation diélectrique des 
molécules d’eau (chaleur) 

Lumière (3,8-7,5x1014) Visions, applications 
laser 

Dénaturation par la chaleur de 
molécules, effet de 
photodécoloration 

Ionisation (>1015Hz) Irradiation (UV,rayons X 
et gamma, est.) 

Excitation des atomes et 
génération d’espèces 
radicalaires de l’oxygène. 

 
 

• Particularités des lésions liées aux radiofréquences et micro-ondes : 

Beaucoup moins fréquentes que les accidents liés au courant commercial, les 

atteintes liées à la gamme des radiofréquences de l’ordre de MHZ sont l’effet joule 

et la libération de chaleur par effet diélectrique. Ce dernier est lié à l’induction d’une 

oscillation des dipôles moléculaires, aussi petit que les molécules d’eau pour les 

micro-ondes par exemple. Les ondes de radiofréquences peuvent communiquer de 

l’énergie à des grosses molécules et à l’acide désoxyribonucléique (ADN), effet à la 

base des récentes inquiétudes concernant l’utilisation des téléphones portables. 

L’électrocagulation et d’autres techniques par radiofréquence induisent une brûlure 

en couche avec typiquement la peau et les muscles brûlés alors que la graisse est 

épargnée, avec risque de lésions nerveuses. Les brûlures par micro-ondes sont 

différentes des brûlures électriques habituelles : l’épiderme n’est plus une barrière à 

ces hautes fréquences et  le courant passe avec peu de dissipation d’énergie. Ainsi 

l’épiderme n’est pas brûlé s’il est sec. La pénétration du courant micro-onde est de 
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l’ordre du cm, chauffant ainsi l’eau tissulaire en sous-épidermique en directe 

corrélation avec la densité en dipôles (molécules d’eau). Ainsi, la graisse est lésée 

beaucoup plus lentement [2]. 

 

3-3-3 Les atteintes neurologiques :  

Le mécanisme physiopathologique des atteintes neurologiques immédiates est 

mal connu [26].  

Les lésions neurologiques liées au cheminement du courant le long des axes 

nerveux sont la conséquence de l’effet thermique et du phénomène 

d’électroporation  par perturbation du seuil d’excitabilité membranaire due au 

champ électrique. En réalité, la faible résistance des axes nerveux les rend 

relativement résistants à l’effet thermique. Cet effet est encore atténué dans le cas 

de la foudre du fait de la brièveté du courant .L’électroporation est donc très 

probablement ici le mécanisme lésionnel prédominant [47]. 

Expérimentalement, on sait que le courant appliqué directement sur le nerf, 

diminue son excitabilité et sa conduction pour une période proportionnelle à 

l’intensité et à la durée de l’électrostimulation [47]. 

Le courant électrique alternatif  a  la propriété de changer la polarité de la 

membrane cellulaire, induisant au niveau de la plaque motrice une libération 

d’acétylcholine et par conséquent une contraction musculaire soutenue aussi 

longtemps que le courant maintient l’unité motrice en phase réfractaire [42]. 

• Effet thermique de l’électricité : 

L’importance de la chaleur pendant l’accident d’électrisation est fonction de 

l’intensité du courant, la conductivité des tissus, et l’arrangement spatial des tissus 

entre le point d’entrée et le point de sortie. Quand les tissus sont disposés en série 

la quantité de chaleur est inversement proportionnelle à la conductivité tissulaire. 
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S’ils sont en parallèle, la quantité de chaleur dégagée est proportionnelle à la 

conductivité [48]. 

Le tissu nerveux est très sensible à la chaleur qui entraine [51,49,50,51]: 

• Une démyélinisation avec vacuolisation de la gaine nerveuse. 

• Une gliose réactionnelle. 

• Désagrégation et rupture de la gaine e Schwann entrainant une interruption du 

cylindraxe. 

• Des hémorragies périvasculaires. 

• Un œdème. 

• La mort neuronale (fig 10). 
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Figure 10 : Mécanismes hypothétiques des lésions irréversibles du système nerveux 
central [52]. 

 



56 

• Lésions vasculaires dues à l’effet calorique indirect  

Les lésions retardées des nerfs périphériques sont probablement dues à des : 

− thromboses vasculaires, 

− hémorragie, 

− Altération du flux sanguin. 

L’électricité possède un rôle spécifique sur les vaisseaux, particulièrement sur 

les artères à l’origine de thromboses et d’une fragilisation de la paroi des petites 

artères pouvant se rompre occasionnant des hémorragies. 

 Ce risque hémorragique existe durant les trois premiers jours consécutifs à 

l’accident initial, à l’inverse des anévrismes qui peuvent se constituer plus 

tardivement. Ces petites artères sont également le siège d’un vasospasme par 

dysrégulation du système nerveux autonome. 

Sur le plan anatomique [50,52,53] : 

− Les lésions du système nerveux central dues à l’électrisation sont de trois 

ordres : 

− coagulation du tissu cérébral causée par la chaleur, 

− paralysies des centres respiratoires avec les lésions hypoxiques diffuses, 

− lésions hypoxiques locales dues à la constriction des petits vaisseaux 

corticaux associée à un infarcissement hémorragique. 

L’étude anatomopathologique des tissus nerveux après électrisation 

montre  [41,42,48,49]: 

− Au niveau du système nerveux central : 

o phénomènes hémorragiques (piqueté pétéchial et lésions des vaisseaux 

avec altération des lames élastiques). Au niveau médullaire, ces 

hémorragies prédominent dans les cornes antérieures et substance 

périépendymaire, évoquant des altérations dégénératives des cellules 

ganglionnaires. 
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o image de gonflement des gaines de myéline parfois associé à une 

atteinte axonale. 

− Au niveau du système nerveux périphérique : 

o ballonisation de la gaine de myéline, 

o fragmentation de l’axone. 
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III-4 Manifestations cliniques : 

4-1 Manifestations Les  neurologiques :  

Les  premières  descriptions des atteintes neurologiques lors de l’électrisation 

ont été faites en 1964 par J.Silversides sur une cohorte de 14 patients exposés à un 

voltage de 220V à 44000 V [54,55]. 

Le courant électrique peut causer pratiquement n'importe quel trouble du 

système nerveux central ou périphérique,  d’apparition immédiate ou retardée et 

transitoire ou définitive. Les lésions sont nombreuses et variées, d’un 

polymorphisme clinique qui va de la simple céphalée transitoire jusqu'à la 

tétraplégie spastique définitive (Tableau 13) [42 ,48,50,56].  

C’est la deuxième cause de décès, après l’arrêt cardiaque chez l’électrisé. 

On rencontre des symptômes ou signes neurologiques dans 10 à 25% des cas 

[48].  

Les principales complications neurologiques sont regroupées dans le tableau 12. 

Les manifestations neurologiques sont fréquentes pour des trajets du courant 

[48]: 

• passant entre les deux membres supérieurs, 

• ou avec point de contact céphalique. 

Les manifestations neurologiques centrales après électrisation à basse tension 

sont en général peu sévères et spontanément résolutives [48]. 
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Tableau 13 : les complications neurologiques après un accident d’électrisation 

[24, 43,48, 55, 57]. 

COMPLICATIONS IMMEDIATES COMPLICATIONS RETARDEES 

(transitoires) (définitives) 

• Céphalées  • Aphasie  

• Amnésie circonstancielle  • Hémi, para ou tétraplegie  

• Troubles de conscience  • Epilepsie  

• Aphasie transitoire  • Dysfonctionnement cérébelleux  

• Désorientation 

temporospatiale  
• Parkinsonisme  

• Tremblements  • Choréoathétose  

• Convulsions  • Agueusie  

• Surdité  • Surdité 

• Vertiges  • Atrophie optique 

• Troubles visuels  • Paralysie faciale  

• Parésie/paralysie  • Atrophie linguale  

• Paresthésies  • Paralysie spinale atrophique  

• Dysesthésies  • Myélite transverse  

• Causalgies  • Névrites, polynévrites  

• Arrêt respiratoire d'origine 

centrale  
• Troubles vasomoteurs  

 • Syndrome post commotionnel  
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Les études cliniques les plus approfondies sur les manifestations 

neurologiques des accidents d’électrisation sont faites à partir des accidents post-

foudroiement [42].  

Elles sont résumées en quatre groupes selon la classification de Cherington 

(Tableau 11), en fonction de la date d’apparition et du mode d’évolution suite aux 

effets de l’électricité fournie par le foudroiement  [3,6,42,57].  

Certaines de ces complications surviennent immédiatement ou dans les 

heures qui suivent l’électrisation et sont en général transitoires.  

Par contre, les symptômes d'apparition tardive (de quelques jours à  deux ans 

après l’accident) sont le plus souvent irréversibles (Tableau 14) [57].  

 

Tableau14 : Lésions neurologiques post-foudroiement, d’après la classification de 

Cherington [57]. 

Groupe 1 : Lésions 
immédiates et 

transitoires  

Groupe 2 : Lésions 
immédiates, 

prolongées et 
permanentes  

Groupe 3 : 
Lésions 

retardées et 
progressives 

Groupe 4 : Lésions 
associées à 
l’accident 

d’électrisation (AE)  

 Perte de conscience 
initiale  

Encéphalopathie 
anoxique post-AE  

Plusieurs 
mois  

Traumatisme 
crânien  

Dysrégulation sensitivo-
motrice  

 Zones 
d’infarcissement      Section médullaire  

 Troubles mnésiques   Oedème cérébral        

 Atteintes périphériques   Hématome        

   Hémorragie        

   Myélopathie        
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 Les mécanismes physiopathologiques des effets neurologiques centraux de 

l’électrisation, incriminés dans chaque groupe, sont complexes, multiples et non 

encore entièrement élucidés.  

Ø Le groupe 1 :  

  La lésion neurologique centrale est due essentiellement à une sidération des 

centres bulbaires, occasionnant une perte de connaissance brève [57]. C’est le cas 

d’un de nos paients. 

Ø Le groupe 2 : 

  Intéresse différentes lésions centrales parmi lesquelles figure l’hémorragie 

cérébrale. Ces atteintes centrales sont gravissimes et peuvent causer le décès de la 

victime par encéphalopathie anoxique qui peut faire suite à un arrêt circulatoire 

compliquant une sidération bulbaire, une fibrillation ventriculaire, une tétanisation 

des muscles respiratoires ou un laryngospasme. Les autres lésions cérébrales 

reconnaissent différents mécanismes physiopathologiques liés à l’effet direct ou 

indirect du courant électrique sur tout tissu de l’organisme qu’il rencontre lors de 

son passage, en sachant que les vaisseaux et les nerfs offrent la moindre résistance 

et sont donc le siège d’une intensité la plus forte.  

  Rougé et coll.  proposent d’après un modèle expérimental, une classification 

histologique des lésions vasculaires consécutives à une électrisation [3,57]: 

• stade 0: pas de lésion vasculaire.  

• stade I : petites altérations de la paroi, souvent au niveau de l’intima, avec 

œdème voire détachement de cellules endothéliales, agrégation de sang le 

long de la paroi; ces lésions sont localisées dans des tissus apparemment 

sains au voisinage de zones brûlées. 

• stade II: altérations plus ou moins importantes de la paroi vasculaire avec 

nécrose, infiltrat inflammatoire et thromboses; ces lésions sont situées dans 

les zones périphériques des brûlures. 



63 

•  stade III: coagulation et nécrose de la totalité de la paroi vasculaire, localisée 

au centre des brûlures.  

Ø Le groupe 3 

  Intéresse les manifestations à long terme dont les mécanismes 

physiopathologiques sont méconnus [57]. 

Ø Le groupe 4 

Concerne l’ensemble des lésions potentielles par traumatisme associé par 

projection de la victime: traumatisme crânien, fracture, section médullaire [57]. 

Le tableau 15 résume les différents cas d’atteinte neurologique rapportés dans la 
littérature. 
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Tableau 15 : Manifestations neurologiques rapportées dans la littérature. 
 
Cas Age Sexe Complication neurologique Référence 
1 52ans M Maladie de parkinson  Langworthy, 1936 [58] 
2 38ans F Hémiparésie Draper, 1937 [58] 
3 39 M Syndrome extrapyramidal Paterson and Turner,1944[ 58] 
4 28ans M Hémorragie cérébrale  Lynch and 

Shorthouse, 1949 [58] 
5 18ans M Hémorragie cérébrale Lynch and 

Shorthouse, 1949 [58] 
6 51ans M Hémorragie intracrânienne  Arden et al, 1956 [58] 
7 52ans M Hématome épidurale Morgan et al, 1958 [58] 
8 10ans M Epilepsie  Ravitch et al, 1961[58] 
9 15ans M Encéphalopathie anoxique   Hanson and 

Mcllwraith, 1973[58] 
10 68ans M Maladie parkinson Apfelberg et al,1974[58] 
11 15ans M Œdème cérébral  Kravitz et al, 19771[58] 
12 14ans F Œdème cérébral Myers et al, 1977[58] 
13 7ans F Hypoxie cérébrale Myers et al, 1977[58] 
14 15ans F Atrophie spinale Myers et al, 1977[58] 
15 21ans M Hémorragie sous 

arachnoïdienne 
Strasser et al, 1977[58] 

16 25ans M Myélopathie  Sharma and Smith,1978[58] 
17 26 M Syndrome cérébelleux Sun and Vijayan,1978[58] 
18 10 M Epilepsie  McCrady-Kahn and 

Kahn, 1981[58] 
19 11 M Ataxie cérébrale Kotagal et al, 1982[58] 
20 9 M Œdème cérébral Kotagal et al, 1982[58] 
21 29 M Infarctus cérébral Krob and Cram,1983 [58] 

 
22 46 M Ataxie  tronculaire Krob and Cram,1983[58] 

 
23 34 M Œdème cérébral Krob and Cram, 1983[58] 
24 20 M Hémorragie intracrânienne  Mann et al, 1983[58] 
25 21 M Hémiparésie  Peters, 1983 [58] 
26 31 F Lésion du nerf médian  Amy et al, 1985 [58] 
27 22 M Hématome des noyaux gris 

centraux 
Stanley and Suss,1985[ 58] 

28 15 M Infarctus pariétal  Frayne and Gilligan,1987 [58] 
29 22 M Myélopathie progressive  Davidson and Deck 1988 [58] 
30 18 M Paraplégie S. Kanitkar, A. H. N. Roberts  

1988[58] 
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31 32 M Tétraparésie Lochaitis A., Parker I, Stavropoulou V., 
PanaVotaki D 1988 [58] 

32 58 M Syndrome cérébelleux Morocutti et al,1989 [58] 
33 70 F Paralysie bulbaire Saddler and Thomas, 1990 [58] 
34 43 M Paraparésie Lochaitis A., Parker I, Stavropoulou V., 

PanaVotaki D 1991[58] 
35 45 M Thrombose du sinus sagittal Lehman, 1991[58] 
36 36 M Dysautonomie Weeramanthri et al, 1991[58] 
37 19 M Polyneuropathie Hawkes and Thorpe,1992 [58] 
38 31 M Thrombose veineuse cérébrale A. Patel, MD, FRCPC, and R. Lo, MD, 

FRCPC 1993[58] 
39 15 M Hématome intracrânien  Steinbaum et al,1994 [58] 
40 21 M Quadriplégie  J. Benito-Ruiz, P. Baena-MontillaZ, A. 

Navarro-Monzonis’, E. BonanadZ and 
P. Cavadas1994 [58] 

41 57 M Perforation tympanique ghe 
Encéphalopathie anoxique 

Cherington,1995 [58] 

42 30 M Paralysie faciale droite Cherington , 1995 [58] 
43 23 M Paraparésie sRatnayake, E. R. Emmanuel and C. C. 

Walker 1996 [59] 
44 21 M Clonus Mustafa Deveci , Mehmet Bozkurt, 

Mustafa Sengezer 1996 [60] 
45 15 M Clonus rotulien Mustafa Deveci , Mehmet Bozkurt, 

Mustafa Sengezer 1997 [60] 
46 21 M Myoclonies  Mustafa Deveci , Mehmet Bozkurt, 

Mustafa Sengezer 1997[60] 
47 18 M Hématome péri thalamique 

Amnésie rétrograde 
Zomeren.A,ten Duis .H, Minderhoud 
J.M, Sipma.M 1997[26] 

48 38 F Amnésie, labilité émotionnelle  Zomeren.A,ten Duis .H, Minderhoud 
J.M, Sipma.M 1997[26] 

49 39 F Tétraplégie JoseÂ M. AreÂvaloa,, JoseÂ A. 
Lorenteb, JoseÂ Balseiro-GoÂ mez 
1998[41] 

50 15 M Syndrome pyramidal JoseÂ M. AreÂvaloa, JoseÂ A. 
Lorenteb, JoseÂ Balseiro-GoÂ mez 
1998[41] 

51 21 M Clonus rotulien et de la 
cheville 

Mustafa Deveci, Mehmet Bozkurt, 
Mustafa Sengezer 1998[60] 

52 30 F Amnésie, myélopathie J Kalita, M Jose and UK Misra 1999[61] 
53 24 M Tétraplégie flasque Thaventhiran, O’Leary, Coakley, et al 

2001[54] 
54 21 F Dysarthrie, paralysie nerf 

grand hypoglosse. 
J R Baskerville, S A McAninch, 
2002[62] 
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55 40 M Myélopathie L.M. Bariar,Imran.A, Aggarwal.A, Ram 
K 2002 [51] 

56 12 M Hémorragie thalamique droite Huseyin C. ,S. A. Yuca, Demirta I., 
Odabas, 
Cesura.Y, Demirok.A. 2002 [63] 

57 45 F Infarctus cérébelleux S Aslan, S Yilmaz, O Karcioglu 2003 
[64] 

58 42 M Syndrome extrapyramidal A. Parashar, R. Chittoria, V. Nanda 
2004[57] 

59 58 M Myélopathie réversible Cynthia B. Freeman, Mayank Goyal et 
Pierre R. Bourque 2004[65] 

60 14 M Crises convulsives  
Syndrome apallique  

 Scholz T., MD,Rippmann V., Wojtecki 
L., Perbix W.,  
M. A. Rothschild, Spilker G. 2006[66] 

61 44 M Atteinte du faisceau 
corticospinal 
 

K. Johnasen, WELKER K.M , Lindell 
E.P,Petty G.W 2007[6] 

62 31 M Hémorragie cérébro-méningée Chaibdraa A., Medjellakh M.S., Saouli 
A., Bentakouk M.C 2008 [67] 

63 50 M Hémorragie sous 
arachnoïdienne 
Hématome sous dural 
Infarctus cérébral et 
cérébelleux  

Wen-Chieh Liao, MD, and Jin-Teh Lin, 
MD 2008 [39] 

64 23 M Epilepsie  
Atrophie de la langue  

Kuwabara.T. 1, Takao.F, Makino.K. 
Hiroshi.K. 2009 [53] 

 
 
4-1-1L’atteinte du système nerveux central : 

4-1-1-1 Manifestations immédiates :  

Même lorsque les troubles neurologiques immédiats sont très importants, il 

existe des possibilités de récupération inattendues, en particulier chez l’enfant. 

Les différentes atteintes neurologiques immédiates d’après Bailey, sont 

résumées dans le tableau 16.  

Les manifestations neurologiques immédiates ,d’après  une étude de 

SILVERSIDES  à propos de 14 cas, sont représentées dans le tableau 1. 
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Tableau 16 : Atteintes neurologiques et neuropsychologiques immédiates suite aux 
accidents d’électrisation d’après Bailey [52]. 

 

Symptômes Accident 
domestique(54) 

Accident 
Industriel  
(n = 44) 

Distribution 
(n = 12) 

Total  
(n = 114) 

Asthénie généralisé 
–fatigue 5 (9%) 6 (14%) 1 (8%) 14 (12%) 

Douleur 4 (7%) 6 (14%) 2 (17%) 12 (10%) 
Faiblesse musculaire 2 (4%) 5 (11%) 0 8 (7%) 
Paresthésie des 
extrémités  1 (2%) 5 (11%) 1 (8%) 7 (6%) 

Engourdissement 
des extrémités  1 (2%) 4 (9%) 0 5 (4%) 

Céphalées  3 (6%) 1 (2%) 0 5 (4%) 
Amnésie 0 3 (7%) 0 3 (3%) 
Manifestations 
psychologique   2 (4%) 0 0 2 (2%) 

Vertiges  1 (2%) 1 (2%) 0 2 (2%) 
Dépression 0 0 1 (8%) 1 (1%) 
Marche 
déséquilibrée 1 (2%) 0 0 1 (1%) 

 



68 

Tableau 17 : les manifestations immédiates de l’électrisation d’après 
J.SILVERSIDES(n=14) [55]. 
 

Symptômes Nombres de cas 

Perte de connaissance Immédiate 9 
Retardée 2 

Agitation ou manie 5 
Confusion 7 
Amnésie 14 
Céphalée 5 

Convulsions 0 

Sans perte de connaissance 
(n=3) 

Douleur 3 
Acouphènes ou surdité 2 
Vision floue, scotome 2 

Signes moteur 

Paralysie respiratoire 4 
Irrégularité respiratoire 2 

Asthénie 5 
Tremblements 

2 Myoclonies 
Paralysie motrice 

complète (transitoire) 2 

Plaintes sensorielles 
Paresthésies 4 

Hypoesthésies 1 
 

4-1-1-1-1 Les troubles de conscience : 

Ils sont relativement fréquents, observés dans 21% à 67% des cas des 

électrisés, et dans 75% des sujets foudroyés [21] ; se limitant parfois dans les 

formes mineures à une amnésie ou une obnubilation passagère [3,42,57].  

Ils surviennent préférentiellement après électrisation à haute tension, mais 

peuvent être couramment observés en basse tension [48,62,55]. 

Ces pertes de connaissance sont habituellement brèves. Plus elles sont 

longues et plus seront sévères l’amnésie et la confusion. 

Il est admis que les comas persistants sont de mauvais pronostics, conduisant 

au décès du sujet ou à des déficits permanents [48].  
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Sur une étude à propos de 136 cas électrisés, la prévalence de la perte de 

connaissance est de 54,4% (Tableau 18). 

 
Tableau 18 : la prévalence de la perte de connaissance d’après Morse [43]. 

 Nombre pourcentage 
Pas de perte de connaissance 62 45,6% 
Perte de connaissance <  1 minute 35 25,7% 
Perte de connaissance >minute 34 25% 
 Perte de connaissance de durée imprécise  5 3,7% 
Total des patients 136 100% 

 

Le délai d’apparition des troubles est variable [48] : 

• soit apparition immédiate : surtout lors de contact céphalique. 

• soit après quelques secondes à 1 ou 2 minutes, laissant à  la victime le temps 

d'appeler les secours.  

• soit après un délai de plusieurs minutes, voire de plusieurs heures. Les 

troubles de conscience sont alors le plus souvent précédés par des céphalées, 

des troubles visuels, des troubles vasomoteurs périphériques  et une 

obnubilation progressive.  

Pour de nombreux auteurs, le facteur individuel joue un rôle important dans 

l’atteinte de la conscience. Ce facteur est fonction de l'entrainement du sujet, de son 

état d'attention, mais aussi des caractéristiques de ses réactions émotives et 

végétatives [48,60].  

Il s’agit généralement de pertes de connaissance initiales provoquées par 

l’effet direct de l’électricité appliquée sur le crâne, mais peuvent être secondaires à 

une syncope, une asystolie, une chute brutale de la tension artérielle  ou un 

traumatisme crânien [3,30, 52, 62]. 

Les pertes de connaissance peuvent être retardées, secondaires à l’œdème 

cérébral ou à un hématome intracrânien [29]. 
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L’œdème cérébral peut être dû à [29,68]: 

• Une modification des centres d’homéostasie vasculaire cérébrale. 

Ø Des hémorragies pétéchiales dues à l’effet joule, entraînant la formation des 

thromboses précoces et des foyers de nécroses ou de démyélinisation.  

Un tiers seulement des sujets ayant une perte de connaissance initiale ne 

conserve aucune séquelle à distance [21]. 

Dans notre série, une patiente avait une perte de connaissance initiale de 

durée imprécise. 

4-1-1-1-2 la syncope : 

C'est le trouble le plus habituel lorsque le courant n'a pas intéressé 

directement les centres nerveux [48].  

Les réactions émotives du sujet semblent y jouer un rôle essentiel. En règle de 

durée limitée, sa seule conséquence sera l’amnésie ultérieure, mais elle peut être 

responsable de lésions traumatiques. Elle surviendrait, selon les études dans 21 à 

67% des cas [48].  

4-1-1-1-3 Coma: 

Généralement, il s’agit d’un coma profond, sans signes neurologiques de 

focalisation, associé à des troubles de fonctions respiratoires et cardiovasculaires, 

qui survient lors des accidents graves [48].  

• L'insuffisance circulatoire aigue par fibrillation ventriculaire semble 

être le mécanisme principal. 

 L’arrêt cardiorespiratoire est responsable d’un coma plus ou moins prolongé, 

en relation avec une encéphalopathie hypoxique, au cours de laquelle un œdème 

cérébral diffus est souvent constaté au scanner ainsi qu’un ralentissement diffus du 

tracé à l’électroencéphalogramme. Un coma sans arrêt cardiorespiratoire est 

également possible [21]. 
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• L'hypertension intracrânienne aigue ; L’œdème cérébral après électrisation est 

fréquent, il est responsable des troubles qui précédent le coma, à type de 

céphalées, bradycardie, obnubilation progressive [29,48]. 

• La survenue d'hémorragies sous-arachnoïdiennes ou de foyers hémorragiques 

parenchymateux peut aussi jouer un rôle. 

Le pronostic vital du coma d'emblée est bon, s'il est lié au seul passage local 

du courant. Il est péjoratif si le coma est secondaire à une anoxie cérébrale [3]. 

Dans notre série, un patient a été admis dans un tableau de coma d’emblée 

sans notion d’arrêt cardiorespiratoire, la TDM était normale, la conscience s’est 

améliorée après 48h. Cela peut être expliqué par le passage local du courant. Un 

autre patient a développé au cours de son hospitalisation une détérioration de GCS 

avec installation de coma. L’imagerie par résonance magnétique cérébrale et 

médullaire a objectivé des lésions corticales temporo-pariétales gauches, lésions de 

la substance blanche sous corticale temporale gauche et une fine cavitation 

syringomyélique. 

4-1-1-1-4 Crises convulsives : 

Les crises convulsives généralisées survenant au cours du coma semblent être  

rattachées à  l'œdème cérébral [48].  

Les crises convulsives compliquant l’hypoxie cérébrale sont rares. 

Par contre, les manifestations épileptiques immédiates, qui sont relativement 

rares, sont à rapprocher des crises observées lors de la pratique des électrochocs, et 

semblent nécessiter le passage direct du courant au niveau cérébral.  

Elles sont souvent séquellaires, justifiant une thérapeutique anticomitiale 

prolongée [29]. 

Ces crises convulsives peuvent survenir de façon retardée, même s’il n’y avait 

pas de lésions cérébrales au moment de l’accident [29,39]. 

Aucun de nos patients n’a présenté une crise convulsive. 
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4-1-1-1-5  Confusion mentale : 

La survenue  de confusion mentale sévère, avec délire, hallucinations et 

épisodes d'agitation, parfois entrecoupée de rémissions où le malade accuse une 

céphalée violente et des nausées a été décrite.   

Ces formes confusionnelles régressent en général en quelques jours, voire 

plusieurs semaines, mais des séquelles neuropsychologiques peuvent persister 

[48,69]. 

4-1-1-1-6 Amnésie: 

Il  arrive qu'en absence de toute perte de conscience proprement dite, et alors 

que l'activité psychomotrice du sujet a pu être considérable pendant toute la période 

correspondante que le patient présente ultérieurement une amnésie lacunaire 

portant sur l'accident et les faits qui l'ont immédiatement suivi [11, 48,61, 62, 69]. 

Une amnésie rétrograde touchant les heures qui précèdent le foudroiement est 

observée dans plus de 80% des cas, régressive dans la plupart des cas [21]. 

 4-1-1-1-7  Brûlures crâniennes : 

Les accidents où le crâne a été un point de contact peuvent comporter des 

brûlures suffisamment sévères et profondes pour entrainer des coagulations 

limitées (d'origine thermique) au niveau des formations cérébrales sous-jacentes 

[48,60].  

Si elles sont suffisamment étendues, ces lésions peuvent être à l'origine de 

syndromes en foyer. 

Les brûlures crâniennes doivent surtout faire craindre  [3,48]: 

• Les complications infectieuses, à type d’abcès extradural ou intracérébral, ou 

méningite. 

• Les complications vasculaires, à type d’hémorragie méningée ou  thrombose. 
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4-1-1-1-8 Autres manifestations neurologiques : 

Généralement, le sujet  garde une impression très pénible de l'accident: 

sensation douloureuse et angoissante, avec constriction thoracique et souvent 

s'ajoute une impression de mort imminente, avec dans certains cas la sensation 

nette de l'arrêt du cœur [48].  

Des manifestations sensitives à type de paresthésies, hypo ou hyperesthésie 

sont fréquentes dans les suites immédiates de l'électrisation [3,29,48].  

Des déficits moteurs à  type de parésie ou plus rarement de paralysies peuvent 

survenir, surtout après foudroiement [24,29,54]. 

Ils  peuvent être dus à des hémorragies intracérébrales ou hématomes sous-

duraux liés à  un traumatisme crânien lors de la chute [29,48].   

Tous ces symptômes ont en commun une régression spontanée en quelques 

jours, parfois en quelques semaines [48].  

Quelques cas de mort cérébrale suite à une électrisation on été rapportés, dus 

à une anoxie cérébrale [70]. 

Parfois, les lésions intéressent progressivement plusieurs sites encéphaliques, 

pouvant entraîner une aphasie, puis ultérieurement une amaurose. Il s’agit 

d’atrophie, ou de dégénérescence cérébrale de mécanisme inconnu, mise en 

évidence à l’imagerie par résonance magnétique [14]. 

Ø Kéraunoparalysie : 

Initialement utilisé par Charcot en 1890, le terme « kéraunoparalysie » désigne 

un syndrome neurologique observé au décours immédiat du foudroiement, et 

extrêmement évocateur de celui-ci. Ce syndrome, très spectaculaire, associe un 

déficit sensitivomoteur complet d’un ou plusieurs membres à des phénomènes 

vasomoteurs intenses. L’atteinte sensitivomotrice n’obéit à aucun territoire nerveux, 

le patient ne se plaint d’aucune douleur. Le membre touché est froid, blanc, avec 

des extrémités cyanosées, les pouls périphériques ne sont habituellement pas 
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perçus. La présence des troubles vasomoteurs permet de différencier la 

kéraunoparalysie d’un accident ischémique transitoire et d’un déficit postcritique. La 

partie du corps affectée est celle traversée par le courant de foudre. Comme la 

majorité des cas rapportés, elle concerne les membres inférieurs (jusqu’aux régions 

proximales) avec fonctions sphinctériennes préservées, on évoque un foudroiement 

indirect par mécanisme de tension de pas. La kéraunoparalysie peut néanmoins 

aussi toucher un membre supérieur et a même été suspectée dans l’atteinte de 

certains nerfs crâniens (paralysie faciale, troubles de la déglutition) [1]. 

La kéraunoparalysie est un phénomène fréquent, qui toucherait, selon certains 

auteurs, deux tiers des foudroyés. L’évolution se fait vers une disparition rapide et 

complète de tous les signes neurologiques et vasomoteurs en quelques heures. La 

règle est que les symptômes ne durent pas plus de 24 heures. Il existe même des 

descriptions de régression en une demi-heure [1]. 

La persistance d’une hypoesthésie sans déficit moteur pendant quelques 

jours, après une kéraunoparalysie par ailleurs typique, a été exceptionnellement 

rapportée. 

Le mécanisme physiopathologique qui sous-tend la kéraunoparalysie reste 

mal élucidé. Une atteinte neurologique pure (sidération médullaire ou périphérique), 

une atteinte vasomotrice par spasme artériel initial, et une atteinte neurovégétative 

d’autre nature ont été discutées. L’absence de douleur va contre l’hypothèse d’une 

atteinte du système nerveux périphérique [1]. 

4-1-1-2 Manifestions tardives et résiduelles :  

Soit les troubles résiduels font suite à des signes de souffrance nerveuse 

apparus d'emblée ou très précocement, et en constituent l'évolution logique.  

Soit les troubles tardifs apparaissent après un intervalle libre. 

Les différentes manifestations tardives rapportées dans la littérature sont 

résumées dans le tableau 19.  
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Tableau 19 : Manifestations neurologiques tardives [43]. 

Localisations Manifestations 

Atteintes cérébrales 

Hémiplégie  
Aphasie  
Epilepsie  
Atteinte cérébelleuse  

Atteintes des noyaux gris 
centraux 

Parkinsonisme unilatéral 
Parkinsonisme bilatéral 
Syndrome 
Choréo-athétosique  

Atteintes des nerfs crâniens 

Agueusie 
Atrophie optique 
Œdème papillaire transitoire 
Anomalie pupillaire 
Atteinte vestibulaire 
Parésie faciale 

Atteintes du tronc cérébral  

hypoesthésie bilatérale du nerf trijumeau 
Dysphagie 
Atrophie de la langue 
Paralysie faciale 

Atteinte de la moelle épinière  
dégénérescence généralisée 
Symptomatologie motrice et sensorielle localisée 

Lésions des nerfs 
périphériques 

Dans les zones de destruction tissulaire 
Névrite 

Atteinte du système nerveux 
autonome 

Cyanose, froideur, sudation … 

Atteintes fonctionnelles 

Aphasie hystérique 
Impuissance sexuelle 
Syndrome post-traumatique 
Simulation 

 

4-1-1-2-1 Epilepsie : 

Classiquement, l'électrisation ne parait pas pouvoir être responsable 

d'épilepsies chroniques. Cependant, quelques cas ont été décrits [48,54,60]. 

Un cas d’épilepsie a été décrit, chez un jeune électricien, huit ans après un 

accident d’électrisation à haute tension [53]. 
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4- 1-1-2-2  Syndromes d’atteinte des noyaux gris centraux: 

Le grand nombre de cas d'atteinte des noyaux gris centraux décrits, permet de 

retenir le rôle étiologique de l'électrisation, même si dans certains cas il est difficile 

d'éliminer une atteinte latente révélée par l'électrisation [26,48,54,58,61] .  

Leur apparition est retardée, de quelques semaines à un mois, parfois plus 

d'un an, et ils surviennent toujours après des électrisations graves avec coma 

prolongé, voire collapsus [48,54,60].  

Les atteintes se manifestent soit [26,29,48,57,58,71 ] : 

 *Sous forme d’un syndrome choréo-athétosique. 

  *Le plus souvent, sous forme d’un hémisyndrome parkinsonien  d’installation 

rapide qui régresse en quelques semaines. 

Elles résultent de la fragilité du système extrapyramidal et de son réseau 

vasculaire. 

4- 1-1-2-3 Syndromes de la moelle épinière : 

Les myélopathies post-électrisation résultent des lésions temporaires ou 

permanentes de la moelle épinière.  

L’incidence des lésions de la moelle épinière après AE  haute tension est entre 

2% et 5% [41]. 

En partie, grâce aux nécropsies, on a pu montrer qu’elles sont conséquence 

d’œdèmes, de compressions médullaires (hématomes par exemple), et 

d’hémorragies pétéchiales. Il existe aussi une démyélinisation sans dégénération 

axonale du faisceau pyramidal et des cordons postérieurs, associée à une réaction 

gliale. Tous ces phénomènes sont compatibles avec une action calorigène du 

courant sur les cellules nerveuses [29,41,72,73].  

Ø Myélopathies précoces : 

Ces myélopathies sont en règle générale précoces, transitoires avec une 

régression rapide et complète des signes cliniques en quelques heures ou quelques 
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jours. Elles peuvent évoluer vers une méningite, associée à une atrophie ou sclérose 

médullaire [29]. 

En dehors des lésions traumatiques rachidiennes, les séquelles médullaires 

nécessitent le passage transmédullaire du courant électrique, ce qui est très 

fréquent, notamment dans les contacts main-main où la moelle cervicale est 

concernée, mais le niveau médullaire ne correspond pas toujours avec le trajet du 

courant électrique [29,48]. 

On distingue les paraplégies avec un niveau lésionnel [29]: 

Ø suspendu : 

v Syndrome syringomyélique des deux membres supérieurs : Plusieurs cas 

ont été décrits après électrisation à basse tension, mais la possibilité 

d'une origine traumatique au niveau de la moelle cervicale ne peut être 

écartée (hematomyélie traumatique).  

v Syndrome radiculaire touchant l’un ou les deux membres. 

v Paraplégie évoluant vers la spasticité que l’installation soit précoce ou 

non : Les auteurs ont rapporté plusieurs cas de paraplégie et de 

tétraplégie  dans l’atteinte spinale, en particulier une paraplégie 

spasmodique installée quelques jours après une électrisation par courant 

domestique sans perte de connaissance [52,60,66]. 

Dans notre série, un patient  a présenté une tétraparésie avec syndrome 

pyramidal,  au cours de son hospitalisation. L’IRM médullaire a objectivé la présence 

d’une cavité syringomyélique fine en regard des vertèbres dorsales D5, D6 et D7. 

Ø sans niveau suspendu : 

v Déficit sensitivo-moteur avec un niveau traduisant l’interruption des 

voies ascendantes de la moelle épinières. 

v Les plus souvent, il s’agit d’une paraplégie motrice pure. 

v Délai d’installation variant de quelques heures à quelques semaines. 
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Dans les deux cas, il faut noter la présence d’une hyperprotéinorachie avec parfois 

une réaction cellulaire. 

Les lésions médullaires observées sont de trois types [3,29,60,74,75]: 

 La paralysie spinale progressive : il s’agit d’une paralysie spastique associée à 

une amyotrophie, des paresthésies, et des fasciculations peu différente d’une 

sclérose amyotrophique. Les patients décrivent une faiblesse musculaire 

asymétrique rentrant dans le cadre des amyotrophies spinales progressives.  

L’amyotrophie spinale a  surtout été décrite après électrisation par courant 

industriel. Le tableau est celui d’une atteinte du motoneurone périphérique, avec 

atteinte des quatre membres. Dans certains cas, le patient évolue secondairement 

vers une récupération lente et incomplète. Les lésions anatomopathologiques se 

rapprochent de celles observées lors de scléroses latérales amyotrophiques 

authentiques. 

Plusieurs études ont rapporté le cas d’antécédents d’électrisation chez les 

malades atteints de sclérose latérale amyotrophique. Le problème est de savoir si le 

courant électrique provoque ces lésions dégénératives ou s’il agit seulement comme 

un facteur favorisant sur un terrain prédisposé. 

La première observation de maladie du motoneurone apparue après une 

électrocution a été rapportée en 1906 chez un jeune enfant âgé de 6 ans (Hoel, 

1906). Par la suite plusieurs cas cliniques ont été décrits dans la littérature. En 

particulier, Farrell et Starr (1968) ont décrit une SLA apparue chez un patient âgé de 

67 ans électrocuté au membre supérieur droit par une ligne haute tension de 18 000 

volts. Après le choc électrique, il avait ressenti une douleur immédiate dans la main 

droite (site d’entrée) et dans le pied gauche (point de sortie). Deux ans plus tard, il 

développait une faiblesse du membre inférieur gauche en rapport avec une atteinte 

clinique du motoneurone périphérique qui restait lentement évolutive [76]. 
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Panse (1975) rapportait 17 cas publiés dans la littérature et un cas personnel 

de maladie du motoneurone. Le délai entre le choc électrique et l’apparition des 

premiers symptômes moteurs était en moyenne de quelques mois. Tous les patients 

présentaient une amyotrophie avec une atteinte inconstante du neurone moteur 

central, voire dans quelques cas des signes atypiques tels que des troubles sensitifs 

ou vésicosphinctériens. Une amélioration clinique était décrite chez 4 de ces 

patients. Sirdofsky et al. (1991) ont rapporté une observation clinique d’un patient 

âgé de 42 ans électrocuté à 110 volts avec un point d’entrée au niveau du bras 

gauche et un point de sortie à la jambe gauche. Trois mois après, l’examen clinique 

montrait une faiblesse musculaire avec une amyotrophie et des fasciculations du 

membre supérieur gauche et des signes d’atteinte du neurone moteur central [76]. 

L’examen électroneuromyographique confirmait l’existence d’une dénervation 

du membre supérieur gauche. Le patient décédait 33 mois après l’électrocution. Les 

IRM du cordon médullaire montraient une atrophie de la moelle cervicale. Une 

autopsie confirma le diagnostic de SLA. 

 Gallagher et Talbert ont également rapporté 17 cas de maladie du 

motoneurone après une électrocution. Il s’agissait d’hommes jeunes âgés de moins 

de 45 ans. Pour 12 patients, le délai d’apparition était retardé de plusieurs dizaines 

d’années. Le siège initial de la SLA était la main dans 8 cas, un membre inférieur 

dans 7 cas, l’épaule dans 1 cas et à la fois un membre supérieur et inférieur dans 1 

cas. À partir de ces observations cliniques, plusieurs études cas-témoins ont analysé 

les antécédents d’électrocutions apparues à la fois en milieu domestique et 

professionnel. La première (Gawel et al., 1983) a comparé 63 cas de SLA à 61 

témoins et trouvé une plus forte incidence d’antécédents d’électrocution chez les 

cas. Par la suite 4 études cas-témoins ont confirmé ces résultats [76]. 

Deapen et Henderson (1986) ont trouvé une association entre la SLA et une 

exposition électrique professionnelle, mais aussi avec un antécédent d’électrocution 
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avec perte de connaissance. Gunnarsson et al. (1992) ont montré que les électriciens 

présentaient un risque accru de développer une SLA. Savitz et al. (1998) ont 

confirmé ce facteur de risque de 2 à 5 fois plus élevé par comparaison aux autres 

catégories professionnelles, de même que Noonan et al. en 2002. Par opposition, 4 

études cas-témoins n’ont pas retrouvé d’association significative. (Kondo et 

Tsubaki, 1981 ; Strickland et al., 1996a ; Cruz et al., 1999) [76]. 

 La myélite transverse. 

 La paralysie ascendante. 

La forme d’accidents médullaires la plus sévère est progressive et permanente 

[60]. 

• Myélopathie retardée 

Il s’agit d’un syndrome grave, séquellaire d’une atteinte de la moelle épinière 

après foudroiement ou électrisation par courant à haute tension, heureusement rare, 

mais caractéristique [49].  

Le délai entre l’AE et les premiers signes de myélopathie retardée peut aller de 

quelques jours à 4 mois. Les signes s’installent progressivement, en quelques 

semaines, pour parvenir à un état stable. Au maximum, un tableau de myélite 

transverse est réalisé. La récupération, si elle a lieu, est observée au-delà de 1 an 

d’évolution, et il est rare que le patient recouvre intégralement son état antérieur. 

Les lésions anatomopathologiques observées au cours de la myélopathie 

retardée sont maximales au niveau thoracique et cervical, ceci peut s’expliquer 

anatomiquement. Dans sa partie thoracique, la moelle épinière possède en effet la 

section la plus petite et les tissus environnants (poumons notamment) sont des 

mauvais conducteurs. La moelle est de ce fait le lieu de passage privilégié du 

courant électrique : l’atteinte épouse le trajet de celui-ci. Ces lésions correspondent 

essentiellement à des plages de démyélinisation diffuse, qui peut s’étendre aux 

racines adjacentes, mais jamais au-delà du ganglion rachidien. La démyélinisation 
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n’est pas associée à une dégénérescence neuronale, une réaction inflammatoire, ou 

des lésions vasculaires, bien que certains auteurs aient évoqué son origine 

ischémique [21]. 

Une réaction astrogliale modérée est possible. Si l’atteinte myélinique 

dominante explique la réversibilité des signes chez certains patients, la raison de 

leur apparition retardée reste inexpliquée. Dans certains cas, l’oedème qui 

accompagne l’atteinte myélinique étendue pourrait provoquer secondairement un 

gonflement de la moelle, entraînant une compression de celle-ci, à l’étroit dans la 

dure-mère inextensible. Un infarcissement secondaire de la section médullaire 

pourrait en résulter, expliquant le caractère définitif des troubles [21]. 

L’hypothèse d’une vasculopathie secondaire à des lésions vasculaires lors de 

l’électrisation est émise par certains auteurs. Les vaisseaux lésés par la chaleur au 

niveau de leur paroi peuvent se thromboser  ou se rompre au point de nécrose 

transmurale. Ces deux situations entraînent des lésions anoxo-ischémiques voire, si 

l’hémorragie est importante, des compressions mécaniques à l’origine de myélite 

transverse [3,60]. 

4- 1-1-2-4 Atteinte cérébelleuse : 

Le cervelet peut être sélectivement affecté par le courant électrique [29]. 

L’atteinte cérébelleuse est rare mais possible. Certains ont suggéré qu’elle 

était en rapport avec la vulnérabilité particulière de cette région cérébrale aux 

variations de température [21]. Une dégénérescence rapide du cervelet a été 

rapportée, avec nécrose des cellules de Purkinje observée moins de 24 heures après 

le foudroiement. Une atteinte de la partie supérieure du vermis, visualisée par 

l’imagerie par résonance magnétique (IRM) a aussi été rapportée chez deux patients 

[21].  
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Deux cas d’atrophie cérébelleuse apparue quelques jours après une 

électrisation ont été publiés. C’est l’action thermique de l’électricité qui est mise en 

cause [29]. 

Un cas d’accident vasculaire ischémique cérébelleux vraisemblablement 

secondaire à une rupture de cordages de la valvule mitrale, deux semaines après un 

coup de foudre  est rapporté (fig 11) [56]. 

 

 

Figure11 : IRM cérébrale enT2 montrant un hypersignal de l’hémisphère droit du 

cervelet compatible avec un accident vasculaire cérébelleux [56]. 

 

4-1-1-2-5 Les accidents vasculaires cérébraux : 

Des hémorragies intracrâniennes de topographie variable sont décrites, 

notamment chez les patients victimes d’électrisation et de foudroiement direct 

(passage du courant par les régions cérébrales). Des hématomes extraduraux et des 

hémorragies méningées peuvent être la conséquence des traumatismes crâniens. En 



83 

cas d’hémorragies intraparenchymateuses, il est souvent impossible de faire la part 

entre les conséquences d’un traumatisme crânien et l’action directe du courant de 

foudre, soit par nécrose de vaisseaux de petit calibre lors du passage du courant, 

soit par effet de blast. Il s’agit souvent d’hémorragies pétéchiales profondes. Des 

infarctus cérébraux d’origine artérielle et des thromboses veineuses cérébrales ont 

été décrits au décours d’accidents de foudroiement ou d’électrocution. Ils peuvent 

survenir même lorsque le courant ne semble pas avoir traversé les régions 

cérébrales [21]. 

Les hémiplégies réalisent un tableau d’infarctus cérébral sylvien, associée à 

des troubles de langage ou une hémianopsie. Elles sont plus fréquentes dans les 

suites immédiates de l’électrisation, régressant généralement de façon rapide, mais 

un déficit spastique peut persister. Les formes tardives sont exceptionnelles, 

pouvant prendre le masque d’accidents ischémiques transitoires [29,71]. 

Les hématomes intracrâniens ne sont pas toujours dus au passage 

intracérébral du courant. Ils sont aussi le fait d’une augmentation de la pression 

artérielle systolique [29,39, 77]. 

Ainsi à l’étage cérébral, des accidents d’hémorragie [63] ont été décrits. Chen 

et al. [78] on noté que sur 249 patients électrisés et traumatisés crâniens, six 

présentaient à la tomodensitométrie cérébrale une hémorragie intra-crânienne, trois 

un hématome intra-cérébral et trois un hématome épidural, Ozgun [79] (Fig 12) et 

Stanley [80] ont rapportés sur deux études différentes des hémorragies au niveau 

des ganglions de base suite à des électrisations par l’éclair. 
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Figure 12 : TDM cérébrale sans injection montrant une hémorragie bilatérale des 

noyaux lenticulaires [79]. 

 

Un cas d’hémorragie thalamique a été décrit, chez un enfant de 12 ans, 

victime d’un accident d’électrisation lors de l’ascension d’un pylône électrique, 

occasionnant chez lui une perte de connaissance initiale (fig 13)  [63]. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : IRM cérébrale en T2 qui montre un hypersignal au niveau du thalamus 

droit avec un épanchement sous dural minime [63]. 
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Un cas de thrombophlébite cérébrale chez un homme de 31ans victime d’une 

électrisation sévère (15000 volts) a été diagnostiqué à l’angiographie cérébrale, 

alors que l’examen tomodensitométrique était normal  (fig 14) [29,81]. 

 

 

Figure 14 : Angiographie montrant une thrombose veineuse cérébrale au niveau de 

la viene de Labbé [81]. 

 

 

4-1-2 Atteintes du système nerveux périphérique : 

Les neuropathies périphériques sont fréquentes, du fait de la particulière   

sensibilité des cellules nerveuses à l’effet joule, ou secondaires à une compression 

(par œdème ou fibrose périneurale par exemple) [2,82]. 

Elles siègent toujours sur le trajet du courant. Elles peuvent survenir plusieurs 

mois après l’accident [48, 82].  

Elles  atteignent 1/5 des patients électrisés, et régressent deux fois sur trois. 

Elles sont responsables de causalgies, de parésies, de paresthésies et 

d’hypoesthésies dans le territoire concerné [29], et rarement des paralysies qui sont 

cependant d’évolution plus défavorable [2]. 
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Les lésions du système nerveux périphérique s’associent à des degrés 

divers  [29, 49, 60,71, 73, 83]: 

• Des névralgies parfois isolées. 

• Un déficit moteur. 

• Une amyotrophie. 

• Une hypoesthésie superficielle (tactile et thermo-algique). 

• Une abolition des réflexes ostéo-tendineux. 

• Des fasciculations parfois. 

Cinq mécanismes ont été évoqués pour expliquer  la physiopathologie de 

ces neuropathies [29, 48,62,66,81 ] : 

• Ischémie du nerf par une vasoconstriction intense due à une stimulation 

autonomique massive. 

• Action directe de l’électricité. 

• Compression nerveuse par des fractures osseuses ou des cicatrices de 

brûlures. 

• Bloc de conduction dans les nerfs périphériques par le courant électrique. 

• Effet thermique. 

 

4-1-2-1 Atteinte d’un nerf périphérique: 

Les paralysies périphériques où l’action directe du courant est le seul facteur 

qui peut être envisagé, existent, mais elles sont très rares et extrêmement variables 

dans leur évolution.  

Le plus souvent les lésions sont situées au sein d'une zone de brûlure, ou sont 

secondaires à un traumatisme local.  

Des atteintes liées au traumatisme physique sont possibles, comme une 

paralysie faciale périphérique par fracture du rocher lors d’un traumatisme crânien 

sévère [21]. 
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Au membre supérieur, le nerf médian est très fréquemment lésé au niveau du 

canal carpien (ainsi que les nerfs radial et cubital) lors des brûlures superficielles du 

poignet [48]. 

La survenue d'un syndrome du canal carpien est possible après brûlure 

électrique [39].  

Au membre inferieur le nerf péronier est fréquemment lésé lors des brûlures 

de la tête du péroné.  

Des cas de neuropathies retardées ont été décrits, en particulier un cas 

d'atrophie du quadriceps d'origine neurogène survenue 27 mois après une 

électrisation à haute tension avec passage du courant de la main au pied [21]. 

On a rapporté le cas d’une jeune patiente de 31ans foudroyée, qui a 

développé au décours, une atteinte plexique C5-C6 bilatérale documentée avec 

potentiels sensitifs effondrés aux membres supérieurs à 2 mois, et responsable de 

douleurs nécessitant la prescription de morphiniques. La résolution électroclinique 

s’est faite de manière progressive sur plus de 6 mois. Une symptomatologie 

plexique unilatérale, proche dans son expression, a été rapportée après électrisation 

par courant industriel [21, 47]. 

4-1-2-2 Polynévrite : 

Des cas de polynévrites tardives ont été rapportés, dont le mécanisme reste à 

élucider [51]. 

Un cas de polynévrite compliquée d’une tétraplégie flasque a été rapporté un 

mois après l’accident électrique à haute tension, la récupération était progressive 

[50]. 

Un autre cas de polyradiculonévrite chez une femme de 66 ans, a été 

rapporté, après un foudroiement indirect ayant conduit à une tétraparésie sévère 

d’installation progressive sur 3 semaines avec aréflexie généralisée [47]. 
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Hawkes et Thorpes ont décrit le cas d’un homme de 19 ans foudroyé. A sa  

sortie du coma, quinze jours plus tard, il existait une quadriparésie flasque à 

prédominance distale et une abolition des réflexes tendineux sans signe de 

Babinski. A un mois, le patient pouvait se tenir debout. Il reprit une activité normale 

un an plus tard. [47]. 

Un syndrome de Guillain barré a été observé chez un homme de 52ans après 

un coup de foudre [84]. 

4-1-2-3 Névralgie [48]: 

 Des névralgies fémoro-cutanées, cervico-brachiales, et des sciatiques ont été 

attribuées aux électrisations.  

Cependant, la plus grande prudence s'impose avant de conclure, et il ne faut 

pas négliger le rôle certain des électrotraumatismes dans la pathologie discale par le 

mécanisme de la chute et de la contraction brutale et intense des muscles para 

vertébraux. 

 

4-1-3 Atteintes du système nerveux végétatif : 

Elles sont pour la plupart transitoires (quelques heures à quelques jours), et 

leur description souvent floue [21]. Ces dysfonctions neurovégétatives seraient liées 

à une inhibition des structures du tronc cérébral [29]. 

 Les signes et symptômes observés sont variés [21]: 

– Divers troubles gastro-intestinaux et urinaires, dominés par l’iléus 

paralytique et la dysfonction vésicosphinctérienne. 

– Des troubles de la thermorégulation (des manifestations d’acrocyanose 

et refroidissement de membre) et de la sudation. 

– Des modifications du diamètre pupillaire : une mydriase aréactive peut 

être observée, en dehors de toute autre atteinte neurologique 

identifiable. 
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– Des troubles de régulation de la pression artérielle et des troubles du 

rythme cardiaque. 

Un aspect particulier de l’atteinte neurovégétative, observé après 

foudroiement ou électrocution, est l’apparition d’une algoneurodystrophie. 

Elle peut accompagner d’autres signes d’atteinte du SNP. Le membre affecté a 

le plus souvent été traversé par le courant. Le syndrome débute quelques heures à 

quelques jours après le traumatisme. La sévérité de l’algoneurodystrophie est 

indépendante de la gravité des lésions initiales et ne semble pas être liée à la 

présence d’une kéraunoparalysie. L’évolution dans ce contexte est identique à celle 

des algoneurodystrophies d’autre origine [21]. 

De même, a été décrite dans les suites des électrisations, une sécrétion 

inappropriée d’hormone antidiurétique [29]. 

 

4-1-4 Les complications psychiatriques : 

Il est difficile de savoir si les symptômes sont dus à un syndrome post-

traumatique ou à un trouble de comportement d’origine organique.  

Ils sont fréquemment retrouvés dans tous les types d’accidents électriques, en 

particulier s’il y a eu une perte de connaissance [29]. 

Le plus fréquemment, les complications psychiatriques des électrocutions 

s’apparentent à une névrose traumatique type Syndrome post commotionnel qui est 

très proche du syndrome subjectif des traumatisés crâniens qui associe 

[3,29,32,48,85,86]:  

• Céphalées. 

• Vertiges ou faux vertiges. 

• Troubles du sommeil. 

• Troubles de  mémoire de fixation et difficultés de concentration. 

• Troubles du caractère avec irritabilité. 
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Il possède des caractéristiques particulières : 

•  Association fréquente de syndromes dépressifs. 

• En général persistance des symptômes, alors que le syndrome post 

traumatisme crânien régresse le plus souvent.  

• Etat de crainte ou phobie vis à vis de tout ce qui touche à l'électricité, il 

semble d’ailleurs plus fréquent après un accident du travail et à lui seul peut 

entrainer une incapacité de travail prolongée.  

 L’électrisation peut révéler une hystérie avec un syndrome de conversion 

mimant une faiblesse musculaire, voire un déficit sensitivomoteur. Différentes 

névroses et états dépressifs ont été décrits, avec parfois une évolution démentielle 

surtout s’il y a eu une crise convulsive lors de l’électrisation. Mais il est admis que 

l’électrotraumatisme ne fait que révéler un état pathologique préexistant [29,69]. 

Des études neurologiques et psychologiques sur une période d'au moins 5 ans 

de 16 patients victimes d'électrisation par courant alternatif avec perte de 

connaissance initiale et complications diverses nécessitant une hospitalisation de 

quelques jours ont montré à long terme [48]: 

• Une altération des tests neuropsychologiques prédominant sur la mémoire 

récente, le jugement, l'expression verbale et non verbale chez tous les 

patients.  

• Des troubles du caractère, avec irritabilité, hypersensibilité, difficultés 

relationnelles, perte de motivation et de capacité d'initiative associés à un 

syndrome dépressif sévère dans la quasi totalité des cas.  

• Une incidence élevée de malaises à répétition à type de myoclonies ou d'atonie 

avec E.E.G et scanners cérébraux normaux, et réagissant bien au traitement 

par Clonazepam.  

Les potentiels évoqués montrent des anomalies suggérant la possibilité  d'un 

foyer épileptogène trop profond pour être enregistré par un E.E.G. de surface 
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standard.  

La part de la responsabilité de l’électricité dans la survenue des troubles 

décrits dans cette étude reste à déterminer, et on peut se demander si le choc émotif 

provoqué par l'accident n'est pas susceptible de précipiter l'évolution d'une 

pathologie sous-jacente [43]. 

Des troubles des acquisitions et de la concentration ont été décrits à distance 

(jusqu’à 2 ans) d’un foudroiement avec, pour certains patients, réalisation de 

batteries de tests neuropsychologiques montrant une prédominance des troubles 

dans le domaine de la mémoire verbale. Peu de patients ont bénéficié d’une 

imagerie cérébrale, et les structures cérébrales touchées sont généralement non 

identifiées.  

Un cas avec  une IRM montrant des multiples lésions de la substance blanche a 

été rapporté. La présence de tels troubles neuropsychologiques ne suppose pas 

forcément que le courant soit passé par les régions cérébrales. L’interprétation de 

ces troubles est d’autant plus difficile qu’ils s’associent volontiers à des plaintes 

générales telles qu’une fatigue au moindre effort, et à des modifications de la 

personnalité [21]. 

 

4-2 Autres manifestations cliniques : 

4-2-1 les brûlures : 

Les brûlures cutanées sont les complications les plus fréquentes des 

électrisations. Elles seraient présentes dans 80 à 90% des cas [48]. 

En basse tension, les brûlures sont très souvent limitées et peu sévères, et le 

risque principal est cardiaque (Fig 15) [48]. 



92 

 

Fig15: Brûlure électrique de la main par bas voltage [1]. 

En haute tension, par contre, elles sont quasi constantes, peuvent être très 

sévères, et sont à l’origine de retentissements généraux importants, pouvant 

entrainer la mort (Rhabdomyolyse, choc hypovolémique, insuffisance rénale 

aigue….) [48]. 

 

 Type de brûlures : 

On distingue quatre types de brûlures électriques : 

• les brûlures électrothermiques [11] : 

En courant de basse tension, le points d’entrée est souvent limité à la marque 

électrique de Jellinek et le point de sortie est fréquemment non retrouvé [11]. 

Il faut rechercher ces lésions au niveau de la pulpe des doigts, dans les zones 

pileuses, et chez les enfants, sur les lèvres et la langue. 

Par contre, en haute tension, les points de contact sont souvent le siège de 

brûlures très étendues et délabrantes, pouvant nécessiter des amputations, et 

causant d’importantes séquelles trophiques, fonctionnelles et esthétiques [87]. 

L’importance des brûlures électrothermiques profondes le long du trajet du 

courant n’est pas corrélée à celle des brûlures cutanées. 



93 

Ainsi, toute brûlure électrothermique doit être considérée comme pouvant 

masquer une nécrose musculaire sous jacente jusqu’à preuve du contraire. 

Les lésions provoquées sont fonction de la résistance individuelle des tissus et 

de leur sensibilité à la chaleur. 

Du fait de l’atteinte préférentielle des faisceaux neurovasculaires, les brûlures 

sont souvent indolores (par destruction des racines nerveuses sensitives) et des 

phénomènes de thromboses vasculaires sont responsables de nécroses ischémiques 

progressives parfois beaucoup plus profondes que ne le laisserait supposer 

l’atteinte cutanée [87]. 

• Les brûlures par arc électrique [11]: 

Elles ne se différencient en aucun point des autres brûlures thermiques.  

Ce sont les plus fréquentes. 

• Les brûlures mixtes : 

Elles associent les brûlures superficielles par arc et les brûlures 

électrothermiques profondes dues au passage du courant. 

Elles s’observent essentiellement avec la haute tension [48]. 

• les brûlures thermiques [11,19 ,36,37] : 

Elles sont  dues : 

o Soit à l’enflammement des vêtements par effet d’arc électrique. 

o Soit à la projection de matières incandescentes ou en fusion. 

o Soit à des objets métalliques, qui constituent d’excellents conducteurs. 

Les brûlures siègent à leur emplacement et constituent des lésions 

circonférentielles au niveau du doigt ou du poignet avec nécrose sous jacente. 

Il existe alors un effet « garrot » interne du à l’œdème progressif et la 

thrombose vasculaire, entrainant une ischémie distale. 
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 Les complications et les séquelles des brûlures : 

• Rhabdomyolyse : 

C’est un syndrome clinique et biologique dû à la libération dans la circulation du 

contenu des cellules musculaires striées lysées, comme le potassium, la myoglobine, 

et d'autres protéines tissulaires. La conséquence est une acidose hyperkaliémique et 

une myoglobinurie responsables d'une tubulopathie, qui peut évoluer vers 

l'insuffisance rénale aiguë, favorisée par l'hypovolémie liée à la fuite plasmatique 

capillaire [3, 48]. 

 Des examens cliniques détaillés doivent être répétés, ainsi que les examens 

paracliniques et biologiques, afin de dépister rapidement les atteintes potentielles 

du courant électrique [3,11,48]. 

• Le retentissement hémodynamique [48]: 

 Dans les minutes qui suivent la brûlure, on a un afflux de sang dans les zones 

lésées, surtout au niveau musculaire, avec extravasation plasmatique, puis une 

inversion de tendance apparait, et, à la huitième heure on a une hypoperfusion nette 

des régions atteintes, entrainant une ischémie prédominant au niveau musculaire 

(perfusion diminuée de 70% par rapport à la normale). 

• Les modifications du métabolisme général [48] : 

Divers modifications peuvent se rencontrer : 

−  L’insulinémie augmente dans le cas des brûlures moyennes, mais peut 

s’effondrer si celles-ci sont très étendues. 

−  Une hypersécrétion de catécholamines est fréquente, liée au stress. 

− Le taux des hormones thyroïdiennes peut être modifié, avec augmentation des 

T3r, et un taux de T.S.H. qui reste normal. 

− Une hypersécrétion de gastrine est fréquente, surtout en cas de lésions 

étendues, et expliquerait l’incidence importante des saignements digestifs. 
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− Une dépression globale du système immunitaire, majorée par l’ischémie qui 

perturbe la migration leucocytaire. Le taux de complément et 

d’immunoglobulines sont bas, revenant à la normale en 5 à 10jours. 

• Séquelles fonctionnelles, trophiques et esthétiques [3,48]: 

Elles sont souvent importantes, les brûlures électriques étant volontiers 

délaborantes, aggravées par les lésions vasculaires et longues à cicatriser malgré les 

plasties, surtout en cas de brides, cicatrices rétractiles et lésions tendineuses 

complexes. 

 

4-2-2 les manifestations cardiaques: 

Un tiers des électrisés présente des troubles cardiovasculaires. La majorité des 

décès immédiats sont liés à une atteinte cardiaque directe ou non [3]. 

Les manifestations cardiaques s’observent dans les accidents électriques 

lorsque le trajet du courant a intéressé le cœur [48]. 

Quand le thorax est entre les points d’entrée et de sortie, le cœur est très 

fréquemment atteint, car le courant électrique suit le plus souvent les axes 

vasculaires [3,88]. 

Les manifestations cardiaques sont surtout fréquentes en basse tension où 

elles se manifestent par des troubles du rythme et des arrêts cardiaques, alors qu’en 

haute tension, elles sont beaucoup plus rares et sont essentiellement de type 

ischémique [48,89]. 

L’atteinte du myocarde dépend du voltage mais aussi du type de courant. Elle 

est majorée lors d’expositions à des courants de HV et à voltage égal pour un 

courant alternatif par rapport à un courant continu [15]. 

En absence de tracé électrocardiographique antérieur, il est souvent difficile 

d’établir une relation de cause à effet entre l’électrisation et les anomalies 

rencontrées [48]. 
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 Arrêt cardiaque : 

L’arrêt cardiaque initial, responsable des décès précoces, survient chez 3 à 

15% des électrisés.  

Il peut survenir par fibrillation ventriculaire avec le courant domestique, ou par 

asystolie lors d’un foudroiement. il peut également être d’origine anoxique lors de 

tétanisation des muscles respiratoires, ou par sidération des centres respiratoires 

bulbaires chez le foudroyé [3,42, 88]. 

 Troubles du rythme :  

La prévalence des arythmies après un accident électrique varie entre 10 à 36%. 

• La fibrillation ventriculaire : 

C’est la plus importante cause de décès par électrisation [48,69]. 

La F.V survient quand un nombre suffisant de cellules myocardiques est 

dépolarisé par le courant pendant la période réfractaire relative du cycle cardiaque, 

correspondant à l’onde T du tracé E.C.G [48]. 

Avec un courant alternatif, la fréquence des stimuli électriques augmente le 

risque qu’un des stimuli survienne pendant la période de récupération du ventricule 

donc le risque de FV [15]. 

Le risque est maximum pour un trajet vertical du courant entre les membres 

supérieurs et inférieurs. 

Deux mécanismes différents peuvent être responsables du déclenchement 

d’une fibrillation ventriculaire [48] : 

*L’hypoxie secondaire à l’arrêt cardio-respiratoire.  

*Le choc électrique. 

• Autres troubles du rythme 

En plus de l’asystolie et de la FV, toutes les arythmies peuvent survenir. Elles 

sont représentées par des tachycardies sinusales réversibles en quelques jours, des 

troubles du rythme supraventriculaires, des extrasystoles ventriculaires et 
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auriculaires, des  arythmies complètes par fibrillation auriculaires, ou des 

bradycardies. Un espace QT allongé peut se compliquer d’une torsade de pointe [3, 

11, 24,48, 89]. 

Un cas de tachycardie ventriculaire a été rapporté chez un enfant de 8ans 

victime d’un coup de foudre. 24heures après son hospitalisation, le patient a 

présenté une bradycardie avec instabilité hémodynamique conduisant à son décès 

[34]. 

La fibrillation auriculaire après un choc électrique  est extrêmement rare. Dans 

une étude de 182 cas d’accidents électriques, sur une période de 20 ans, que deux 

cas de fibrillation auriculaire ont été signalés [89]. 

La cause exacte des arythmies précoces est mal connue. La présence de foyers 

arythmogènes pourrait être due à une nécrose focale (myocarde, tissu nodal, tissu 

de conduction, coronaires), à une altération des concentrations en Na+, K+, 

adénosine triphosphate et une modification de la perméabilité membranaire des 

myocytes [2,15]. 

L’apparition de foyer arythmogène secondaire à un IDM ou d’une tachycardie 

ventriculaire a lieu après un délai de 8 à12heures [3,11,24]. 

 Infarctus du myocarde (IDM) : 

L’infarctus du myocarde est à redouter chez l’électrisé. La nécrose peut être 

transmurale, diffuse ou localisée. Les IDM inférieurs sont les plus fréquents, mais 

toutes les localisations sont possibles. La symptomatologie clinique est trompeuse 

car la douleur typique peut manquer, ou être méconnue dans ce contexte 

hyperalgique. Les signes électriques apparaissent jusqu’à quelques jours après 

l’accident. Mais l’existence d’un foyer arythmogene sur IDM est potentiellement 

annonciatrice de la survenue d’une tachycardie ventriculaire dans un délai de 8 à 12 

heures.  Des troubles de repolarisation à type de modifications non spécifiques du 
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segment  ST et de l’onde T peuvent survenir, et sont réversibles en quelques jours 

[2,3]. 

La biologie peut montrer une élévation isolée précoce de l’isoenzyme 

membranaire MB des créatines phosphokinases (CPK MB), qui n’est pas forcément en 

relation avec l’IDM. Le dosage de la myoglobine est difficile à interpréter dans ce 

contexte de lésions musculaires associées. La troponine semble être le marqueur 

biologique le plus spécifique [3].  

Au niveau histologique, les lésions trouvées sont des bandes de nécrose avec 

des zones de contraction des cardiomyocytes, d’importance inégale, étendues en 

forme de réseaux, localisées au niveau du myocarde, du tissu nodal et des voies de 

conduction [3]. 

 L’IDM peut être associé à des foyers nécrotiques dans la média ou à des 

thrombi oblitérant la lumière des artères coronaires. Parfois la scanographie de 

perfusion ne montre pas de zone hypoperfusée, d’où l’intérêt de la scintigraphie au 

99m Tc pyrophosphate, qui confirmera le diagnostic de lésion myocardique (fig 16) 

[11]. 

 

Figure16 : Scintigraphie myocardique montrant la présence d’une lacune dans le 

territoire antérieur après électrisation [1]. 
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L’absence de troubles de perfusion myocardique a fait suspecter une action 

directe du courant électrique sur les cellules myocardiques. Cette notion d’IDM, sans 

trouble de perfusion myocardique, sous-évalué par l’examen échocardiographique, 

astreint les indications des techniques de reperméabilisation aux seuls cas où 

l’angiographie coronarienne est en faveur d’une atteinte vasculaire [3,11,88,90]. 

 Troubles de conduction : 

Ils sont à type de blocs de branches, de changement d’axe cardiaque et 

d’allongement du segment QT. Ce dernier est le plus dangereux, susceptible de 

favoriser l’apparition de dysrythmies malignes, en particulier des torsades de pointe 

[2,3]. 

 Ischémie myocardique : 

Les troubles de la repolarisation non spécifiques à type de modification du 

segment ST et de l’onde T peuvent exister et sont réversibles en quelques jours. 

L’angor qui peut durer plusieurs mois est de symptomatologie atypique 

(clinique et électrocardographique) et d’apparition parfois retardée de plusieurs 

jours [11, 48]. 

 Péricardite : 

L’épanchement liquidien est sérohématique et de quantité variable. Il peut être 

retardé de quelques heures après un foudroiement. Son abondance fait courir le 

risque de tamponnade [11]. 

 Pathologies cardiaques plus rares [48] : 

• Des lésions valvulaires, touchant surtout  les valves aortiques, sont décrites. 

• Un cas de rupture traumatique du ventricule droit après électrisation avec 

brûlure thoracique antérieure étendue est rapporté. 

• Un cas de fibroélastose endocardique trois mois après électrisation a été 

décrit.  
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Les lésions myocardiques, bien que rares, peuvent être sévères et survenir à 

distance. 

 

4-2-3 les complications rénales: 

Elles touchent entre 3 et 15% des électrisés [2,3]. 

Tous les tableaux peuvent se rencontrer, des effets transitoires de la 

déshydratation sur un rein normal à l’insuffisance rénale aigue immédiate. 

L’atteinte rénale est très rarement directe par le courant électrique. 

Elle est alors due soit à une nécrose du parenchyme rénal, soit à une 

thrombose des vaisseaux  rénaux dont la paroi a été lésée par le courant [48].  

Le plus souvent, l’atteinte rénale est indirecte .Elle est le résultat de plusieurs 

facteurs [11]:  

• l’hypovolémie, la plus précoce, avec un risque d’accroissement de 

phénomènes thromboemboliques.  

• la rhabdomyolyse, avec ses conséquences sur la libération massive de 

substances cellulaires dans le plasma (myoglobine, hémoglobine, potassium, 

enzymes type CPK), expose à l’insuffisance rénale aigue (IRA) organique 

secondaire à la tubulopathie par précipitation de myoglobine. L’hyperkaliémie 

qui en découle, proportionnelle à la lyse cellulaire profonde et aggravée par 

une acidose métabolique, peut engager le pronostic vital dès les premières 

heures [11]. 

• les autres phénomènes jouent un rôle important: toxicité directe de la 

myoglobine et de l’hémoglobine sur la cellule tubulaire, libération accrue 

d’hormones de stress (catécholamines, angiotensine, aldostérone, 

vasopressine). 

L’atteinte directe est généralement unilatérale sur le parenchyme rénal, avec 

nécrose et atteinte vasculaire.  



101 

L’IRA est plus fréquente en présence d’un CE de HT qu’en BT, et traduit des 

lésions directes et/ou indirectes [11]. Le plus souvent, une insuffisance rénale aigue 

est la conséquence de la présence en grande quantité dans le plasma de 

myoglobine, d’hémoglobine et d’autres protéines tissulaires traduisant la 

rhabdomyolyse [3]. La conséquence immédiate est une acidose avec risque 

d’insuffisance rénale aigue, qui est majorée par l’hypovolémie associée, très 

fréquente lors de la phase primaire de la brûlure [3]. 

Le taux initial sérique de créatinine n’est pas prédictif d’insuffisance rénale, 

mais corrélé à une incidence élevée des amputations secondaires. 

L’insuffisance rénale peut nécessiter une épuration  extrarénale [48]. 

Elle évolue sur 3 à 4 semaine et guérit en général sans séquelle [3], cependant 

la survenue d’une insuffisance rénale chronique est possible [48]. 

 

4-2-4 les complications pleuro-pulmonaires : 

Elles sont le plus souvent dues à des atteintes indirectes, mais peuvent aussi 

être dues à un mécanisme direct [48].  

• Les atteintes indirectes : 

- Arrêt respiratoire peut survenir dès l’accident, lié soit à une tétanisation 

diaphragmatique, soit à un laryngospasme, soit à une sidération des 

centres respiratoires bulbaires [3,11,18]. La tétanisation des muscles 

respiratoires peut survenir à partie de 20 mA si le trajet du courant 

passe par la cage thoracique, et cède à la rupture du contact électrique 

[2,33]. 

- Traumatisme, à type de fractures de cotes, contusions pulmonaires 

[3,4,48]. 

- Inhalation, liée à un coma, ou à une paralysie pharyngolaryngée [48].  
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• Les atteintes directes [3,11,18,47,91]: 

Elles sont rares, surtout lors de contact thoracique, avec passage du courant à 

travers la paroi thoracique.  

Elles peuvent se manifester sous forme de : 

- Lésions pleurales, avec hydrothorax. 

- Lésions parenchymateuses à type d’atélectasies, ou infarcissement 

pulmonaire. 

- ruptures alvéolaires, et  perforations bronchiques, qui peuvent provoquer 

un pneumothorax suffocant. 

- hémorragies trachéobronchiques, fistules bronchopleurales. 

- Microembolies. 

 

4-2-5 les complications abdominales: 

Elles sont immédiates ou différées de quelques jours, et peuvent nécessiter 

une exploration abdominale par imagerie, fibroscopie ou chirurgie devant des 

tableaux qui évoquent une hémorragie interne ou une perforation d’organe creux 

[2]. 

Un contact direct du courant avec la paroi abdominale peut provoquer une 

destruction de cette dernière [3], posant des problèmes de couvertures et de 

reconstitution [2]. 

Du fait de la grande surface cutanée et de la faible résistance abdominale, la 

densité de courant à ce niveau est relativement peu élevée, expliquant la rareté des 

lésions abdominales d'origine électrique [48,92]. 

La possibilité d'atteinte des viscères abdominaux doit toujours être  évoquée 

dans les électrisations graves, même en absence de point d'entrée ou de sortie 

abdominal [3].  

Le diagnostic est souvent porté avec  retard, car les symptômes peuvent ne 
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pas être présents, ou être attribués à tort à des manifestations  fonctionnelles qui 

sont géneralement sous forme de nausées, vomissements, douleurs abdominales, 

dilatation gastrique ou iléus paralytique (surtout en cas d'insuffisance rénale aigüe). 

Elles peuvent masquer une atteinte organique [48].  

 Les lésions indirectes sont soit d'origine traumatique, avec possibles 

contusions viscérales ou rupture splénique, soit liées au stress [48].  

Les ulcérations de stress sont identiques à celles observées chez les grands 

brûlés. Elles sont liées à une hypersécrétion de catécholamines. Tout le tractus 

digestif peut être atteint, mais elles siègent surtout au niveau duodénal [48].  

Elles se compliquent fréquemment de perforations secondaires, deux à trois 

semaines après l'électrisation [3,11,48].  

• Les lésions directes sont rares. Les lésions immédiates sont 

essentiellement d’origine thermique [48]. 

•  Des nécroses viscérales retardées, dues à la thrombose secondaire des 

vaisseaux lésés par le courant électrique peuvent se rencontrer [11,48]. 

• On décrit des cas de : 

 - perforations intestinales, immédiates ou retardées,  elles peuvent survenir 

même en absence de point d'entrée abdominal [3,11,19,48 ,91].  

Un cas de fistule vesico-enterale est rapporté  après électrisations à haute 

tension grave, responsable de brûlures étendues, mais sans atteinte directe de la 

paroi abdominale [11,48].  

Elles siègent préférentiellement au niveau de l’iléon, mais peuvent atteindre le 

colon ou l’intestin grêle [3,48].  

Le plus souvent elles sont symptomatiques au bout de deux à trois semaines.  

-Nécrose hépatique [12,91]. 
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-Nécroses pancréatiques : Elles sont souvent secondaires à des électrisations 

avec point d'entrée para vertébral, et peuvent se compliquer ultérieurement de 

diabète [12,48]. 

-Perforation nécrotique de la vésicule biliaire [3,11,48]. 

-Brûlures œsophagiennes [48]. 

-Perforation gastrique : un cas de perforation gastrique retardée après une 

électrisation à haute tension avec brûlure abdominale profonde et étendue 

[3,11,19].  

Un autre cas de perforation gastrique a été rapporté chez un jeune homme de 

22ans, victime d’un accident de fulguration avec point d’entrée au niveau du cou et 

point de sortie au niveau du pied gauche. L’exploration chirurgicale a mis en 

évidence deux perforations au niveau de la paroi postérieure de l’estomac [23].  

 

4-2-6 les complications osseuses: 

Elles sont de deux types, les lésions indirectes, qui sont les plus fréquentes, 

et les lésions directes [48]. 

• les lésions indirectes [3,12,62,93] :  

Ø Fractures et luxations : 

Elles peuvent être secondaires à la chute, qui survient fréquemment à la 

coupure du courant chez les personnes victimes de collage ou suite à la projection, 

et qui peut être responsable de traumatismes importants si le sujet était en hauteur 

au moment de l’accident. 

L’exposition à un courant électrique peut se compliquer de fractures, en dehors 

de tout contexte traumatique [94]. 

      La tétanisation musculaire provoquée par le courant alternatif, peut être 

à l’origine de : 

• Fracture de l’extrémité supérieure de l’humérus. 
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• Fractures scapulaires. 

• Luxations de l’épaule avec fractures associées. 

• Fractures vertébrales.  

• Fractures dentaires par contracture musculaire massetérine. 

Un cas  chez un patient de 47ans victime d’électrisation compliquée d’une 

fracture bilatérale de la scapula a été rapporté. Ces fractures sont liées à la 

tétanisation de muscles intéressant surtout les ceintures [94]. 

• Les lésions directes [48]: 

Elles sont dues à l’effet thermique du courant. 

Du fait de la grande résistance de l’os par rapport aux structures adjacentes, 

les lésions osseuses sont peu fréquentes. Elles se rencontrent essentiellement avec 

la haute tension. 

-  au niveau de la boite crânienne [3,12,48,95]: 

Les contacts céphaliques avec des courants à haute tension sont  

fréquemment responsables de nécrose osseuse immédiate. 

Les tables internes et externes sont très résistantes, alors que le diploé, riche 

en vaisseaux, est le meilleur conducteur. 

En général, seuls  table externe et diploé sont nécrosés, mais l’os peut aussi 

être atteint sur toute son épaisseur. Dans ce cas, des complications cérébro-

méningées peuvent survenir :  

• Abcès extra-dural ou intra-cérébral. 

• Méningite purulente. 

• Hémorragie méningée.  

• Thrombose des sinus. 

• Syndrome en foyer par coagulation localisée du parenchyme cérébral. 
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La nécrose osseuse peut aussi être progressive, lorsque les vaisseaux 

nourriciers de la table externe sont détruits par brûlure de l’aponévrose 

épicrânienne, et se compliquer d’ostéomyélite.   

- Au niveau des os longs [12,48] : 

L’os peut être initialement nécrosé au point de contact. 

Une altération progressive de la trophicité osseuse sur le trajet du courant 

peut apparaitre, due essentiellement aux lésions vasculaires et favorisée par la 

nécrose des muscles adjacents, l’infection et l’immobilisation. 

Ces troubles trophiques peuvent évoluer vers : 

− La nécrose osseuse. 

− Des déminéralisations avec raréfaction osseuse et amincissement de la 

corticale. 

− Des calcifications sous périostées. 

− Des zones lytiques à contours flous. 

La réparation des lésions osseuses est en général très longue, et le cal osseux 

est souvent de mauvaise qualité. 

Chez l’enfant, les atteintes des cartilages de conjugaison peuvent entrainer 

des troubles de la croissance osseuse avec des attitudes vicieuses [48]. 

- Au niveau rachidien : 

Les fractures ou luxations, en particulier au niveau du rachis cervical, sont 

liées soit à une chute, soit directement à la contraction musculaire contemporaine 

de l’électrisation. Des protrusions discales par ce mécanisme direct ont été décrites 

[14]. 

L’examen neurologique et rachidien est impératif, la tomodensitométrie 

rachidienne voire l’imagerie par résonance magnétique s’imposent chez le patient 

inconscient en même temps que l’exploration crânio-encéphalique [14]. 
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4-2-7 Lésions musculaires: 

Elles ont une physiopathologie double. D'une part, elles sont liées au 

dégagement de chaleur sur le passage du courant électrique : ce sont des lésions 

électrothermiques. D'autre part, ce sont aussi des lésions électriques vraies par 

action directe du courant sur les membranes cellulaires. Elles évoluent vers la 

rhabdomyolyse [11,12,19].  

L'importance de chaque type de lésion n'est actuellement pas définissable 

[3,18]. 

La rhabdomyolyse est un syndrome clinique et biologique dû à la lyse de 

fibres musculaires striées, dont le contenu est libéré dans la circulation [48]. 

L'atteinte musculaire est généralement indolore et toujours beaucoup plus 

étendue que ne le laisse supposer l'atteinte cutanée. Le passage du courant 

électrique provoque un œdème lésionnel rapidement responsable d'un syndrome de 

loge avec augmentation de la pression musculaire et compression vasculaire, puis 

d'une nécrose cellulaire. Parallèlement, on observe une dévascularisation 

progressive du muscle par thromboses itératives provoquant des ischémies 

localisées, survenant jusqu'au troisième jour après le traumatisme. Les nécroses 

tissulaires peuvent coexister avec une conservation des pouls périphériques [3,48, 

96]. 

Ce phénomène de thrombose explique en partie l’absence de corrélation entre 

les lésions tissulaires et les lésions cutanées.  

 Les plages nécrotiques évoluent pendant la première semaine après le 

traumatisme. À partir du septième jour environ, on peut voir apparaître des foyers 

de prolifération fibroblastique et de résorption des tissus dévitalisés. L'évolution se 

fait spontanément vers une fibrose séquellaire [3,18,96]. 
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4-2-8 complications ophtalmologiques : 

Les lésions oculaires immédiates peuvent exister en cas de passage du 

courant par l’extrémité céphalique, ou en cas de flash électrique [3]. 

Les signes fonctionnels les plus souvent rencontrés sont une photophobie, les 

dyschromatopsies et une baisse de l’acuité visuelle, voire une cécité [29]. 

L’atteinte directe du globe oculaire est rare. En revanche, la survenue 

secondaire après quelques mois d’une cataracte est classique après passage d’un 

courant de  haute tension au niveau céphalique. Dans ce dernier cas, l’incidence de 

cette complication est de 10%  [3,11]. 

 Elle peut être uni ou bilatérale (fig 17) [1,3 ,53]. 

 

 

 

 

 

Fig17 : Cataracte post électrisation [14]. 

L’installation de cette complication semble d’autant plus rapide que 

l’agression électrique est de voltage plus élevé et plus proche de l’extrémité 

supérieure du corps. Habituellement, l’opacification du cristallin se forme en 

quelques mois [29].  

Les autres atteintes oculaires sont [29 ,68, 83,97]: 

Ø Au niveau de la cornée : 

• Brûlures (de l’hyperhémie aux brûlures de troisième degré). 

• Opacités punctiformes, striées ou diffuses. 
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• Nécrose transitoire. 

• Kératoconjonctivite. 

Ø Au niveau de la chambre antérieure : 

• Irritation de l’iris et des corps ciliaires. 

• Mydriase, myosis ou anisocorie. 

• Aréflexie pupillaire. 

• Spasme ou insuffisance d’accommodation. 

Ø Au niveau de la chambre postérieure [17] :  

• hémorragies ou thromboses vasculaires. 

• Uvéite. 

• Œdème ou décollement rétiniens. 

Ø Atrophie du nerf optique, par thrombose vasculaire. 

Ø Hémianopsie latérale homonyme par infarctus occipital. 

Ø Trouble de la musculation oculaire, (ophtalmoplégie totale, transitoire, 

diplégie, ptôsis). 

Une sécheresse oculaire peut être observée, due à l’atteinte des glandes de 

Meibomius (glandes sébacées situées dans l’épiderme des paupières) par le courant 

électrique [17]. 

Un cas est rapporté chez un jeune de 17ans, victime d’AE avec un arc 

électrique oculaire, occasionnant chez lui une perte de connaissance pendant une 

dizaine de minutes. L’examen a montré une brûlure des bords libres des 2 paupières 

en regard d’une brûlure cornéenne [68]. 

 

4-2-9 Complications O.R.L. : 

Après électrocution, d’autant plus qu’elle atteint l’extrémité céphalique, les 

troubles cochléovestibulaires ne sont pas rares [54]. 

 Les troubles auditifs ou vestibulaires peuvent apparaitre immédiatement ou 
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dans des délais pouvant aller jusqu'à deux ans [48].  

On décrit des acouphènes souvent intenses, des déficits auditifs uni ou 

bilatéraux, des vertiges et des troubles de l’équilibre [3,19,48,54]. 

Les blessures peuvent aller de légères brûlures du pavillon et du conduit 

auditif externe à des perforations du tympan et la surdité. 

Les troubles sont en général de type périphérique, et surviennent le plus 

souvent lors de contact céphalique, et un bilan O.R.L. doit donc être réalisé dans ce 

cas [48].  

On décrit des cas de [3,11,12,19,48,54] :  

* Inflammation du tympan. 

* Rupture tympanique uni ou bilatérale, qui se rencontre surtout avec le 

courant de haute tension, ou les fulgurations avec point de contact prés de l’oreille.  

* Lésions de la chaine des osselets qui peuvent être associées à la rupture 

tympanique.  

* Hypoacousie par lésion de l’organe de Corti.  

* Lésions vestibulaires avec vertiges qui seraient liées à l’altération de la 

dynamique des fluides au niveau des canaux endolymphatiques. 

 La surdité est souvent de transmission, mais des cas de surdité de perception 

ont été rapportés [67].  

Les signes auditifs sont souvent régressifs, et leur persistance doit faire 

rechercher des lésions cérébrales associées [29,53]. 

Trois cas de lésion de l’oreille interne ont été rapportés. Le premier est celui 

d’un patient de 42ans, victime d’un accident d’électrisation par courant de haute 

tension, il a présenté une surdité de perception avec des acouphènes.  

Le deuxième cas est celui d’un homme de 31ans, victime d’un accident 

d’électrisation par un courant de haute tension, qui a présenté des vertiges et des 

acouphènes, les explorations ont montré une atteinte vestibulaire. 
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Le troisième patient a présenté une surdité de perception définitive suite à une 

électrisation lors d’un accident de travail [98]. 

 

4-2-10 Complications obstétricales : 

L’électrisation survenant chez une femme enceinte doit être considérée 

comme grave, même si l’incidence n’est pas bien connue [11,33,99]. Le fœtus, étant 

entouré d’un très bon conducteur électrique, rend compte de l’extrême gravité de 

l’accident et il peut décéder même si l’événement est décrit comme bénin par la 

mère qui n’aurait ressenti qu’une secousse musculaire. Tout  accident électrique 

chez une femme enceinte justifie une hospitalisation [3,18 ,100]. 

 Les complications du CE à BT sont: un retard de croissance intra-utérin, un 

oligoamnios ou hydramnios, un décollement placentaire, et la mort fœtale 

immédiate ou quelques jours plus tard [11,99,100]. 

Les effets sur le fœtus peuvent être décalés dans le temps et seule une 

surveillance spécialisée attentive est à même de les repérer [101]. 

Deux cas d’encéphalopathie épileptique ont été rapportés, chez des nouveaux 

nés dont les mères ont subit une électrisation lors de la grossesse [102].  

Un cas de thrombose néonatale de la veine rénale suite à une électrisation in-

utero accidentelle, à la 35e semaine d’aménorrhée, a été rapporté [103].  

 

4-2-11 Les atteintes hématologiques : 

Après électrisation, une leucocytose est fréquente, liée à la démargination 

leucocytaire et à l’hémoconcentration secondaire aux brûlures [48]. 

Des cas de leucopénie ont été décrits, liés à l’augmentation de la 

consommation périphérique et à la diminution de la myélopoèse au cours des 

brûlures étendues [48]. 
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Un cas d’aplasie médullaire apparue au deuxième jour après un accident grave 

par haute tension avec brûlures étendues (75% de la surface cutanée) est décrit [48].  

L’hypothèse d’une action thermique directe du courant sur la moelle osseuse 

est évoquée, mais l’aplasie pourrait aussi être liée aux substances cytotoxiques 

libérées par les tissus brûlés [48].  
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III-5-Aspects thérapeutiques: 

Le tableau clinique immédiat des accidents d’électrisation est très variable, du 

plus bénin au plus grave. Par ordre de gravité croissante, on distingue 

schématiquement quatre tableaux, la victime est alors qualifiée comme (arbre 

décisionnel 1) : 

• impliqué électrique : malgré la notion d’électrisation, il n’y a  pas de lésion 

cliniquement apparente, de plainte fonctionnelle ni de dysfonction d’organe ; 

• électrisé sans signe de gravité : on retrouve des lésions cutanées ou un 

contexte évocateur d’électrisation avec des brûlures ou des traumatismes associés, 

mais sans atteinte d’une grande fonction ; 

• électrisé grave : on note des brûlures graves avec ou sans traumatisme 

associé et éventuellement des signes d’atteinte cardiaque, respiratoire ou 

neurologique, sans signe de détresse mais dont l’évolution peut mettre en jeu le 

pronostic vital ; 

• électrisé en détresse vitale : on note l’association de façon variable de 

détresse cardiorespiratoire et neurologique à des brûlures cutanées et musculaires, 

voire à un traumatisme [3,2]. 

Ce contexte grave relève de la réanimation préhospitalière et hospitalière, 

avec prise en charge pluridisciplinaire. 

La chaîne de la prise en charge de l’électrisé vise à éviter le suraccident (chute 

de la victime, électrisations collectives), à assurer la surveillance et la suppléance 

des fonctions vitales, à faire le bilan exhaustif des lésions, avec prise en charge 

pluridisciplinaire au besoin, et à limiter les séquelles. Dans le cas particulier du 

foudroiement, la prise en charge est identique à celle d’un accident d’électrisation 

[2]. 
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Arbre décisionel 1: CAT devant un accident d’électrisation en fonction de la 

gravité[101]. 
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5-1 Prise en charge préhospitalière : 

v Premiers secours 

Les premières mesures relèvent du secourisme et sont essentielles [101]. 

Elles doivent être réalisées par les premiers témoins de l'accident. Les 

premiers gestes de secours spécifiques visent à obtenir la coupure du courant, 

prévenir le risque d'une chute lors de la coupure et prévenir le suraccident éventuel 

[3,11,19]. 

Le dégagement de la victime doit être aussi rapide que possible puisque la 

durée du passage du courant conditionne l’importance des lésions. Il faut cependant 

s’interdire tout contact avec la victime tant que la coupure de courant n’a pas été 

effectuée, et éviter l’accident rajouté [2]. 

Si l’électrisé est resté agrippé au conducteur, il faut penser à prévenir sa chute 

au moment de l’interruption du courant [2]. 

Le patient sera isolé et protégé. L'appel au Samu constitue dès lors le premier 

maillon des secours. L'alerte doit préciser le type d'AE (basse ou haute tension), 

l'état des fonctions vitales (conscience, respiration, pouls) ainsi que l'existence et la 

description sommaire des lésions de brûlures électrique et/ou thermique. Le 

médecin régulateur décide ainsi de l'envoi des secours adaptés, puis prodigue les 

conseils aux témoins : contrôler l'absence de risque évolutif, rassurer et surveiller 

les patients conscients, mettre en position latérale de sécurité les patients 

inconscients et débuter les manœuvres de réanimation cardio-pulmonaire en cas 

d'état de mort apparente [3, 11, 33,101]. 

Les fractures et le rachis cervical sont immobilisés au moindre doute 

(circonstances de survenue, coma d’emblée, déficits neurologiques) [101]. 

v Protocoles thérapeutiques en cas d'accident électrique par basse tension 

L'état de mort apparente (EMA), justifie (dès la coupure du courant) une 

réanimation cardiopulmonaire de base. L'arrêt cardiaque par courant de basse 
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tension est le plus souvent une FV. Ce type d'arrêt cardiaque est relativement de bon 

pronostic si la défibrillation peut se réaliser précocement [3,86]. 

L'accident grave, où persiste un coma et/ou une détresse respiratoire aiguë 

après dégagement, justifie la réalisation d'une intubation endotrachéale, puis la 

mise en route d'une ventilation artificielle. 

L'accident sérieux peut se traduire par une perte de connaissance initiale plus 

ou moins prolongée, une anomalie électrique à l'ECG, ou un déficit neurologique 

localisé : dans ce cas, le transport médicalisé est justifié et le patient sera hospitalisé 

dans une unité de soins intensifs, soit cardiologique en absence de lésions cutanées 

pour surveillance électrocardioscopique et biologique (pendant 48 h en cas 

d'anomalies électriques initiales), soit dans un centre de brûlés en cas de lésions 

cutanées associées[3 ,104]. 

Certaines localisations spécifiques peuvent justifier également une 

hospitalisation : c'est le cas des brûlures au niveau des lèvres et/ou de la langue 

chez les enfants. En revanche, chez ces enfants, en cas d'AE domestique, sans 

signes généraux associés, le monitorage cardioscopique ne paraît pas justifié  [3]. 

 

Tableau 20 : Indications du monitorage ECG [2]. 

Indications du monitorage électrocardiographique  

Arrêt cardiaque 
Perte de conscience 

ECG anormal 
Antécédent de maladie cardiaque 

Présence de facteurs de risque cardiovasculaire  
Accident électrique grave 

Hypoxie 
Douleur thoracique 
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v Protocole thérapeutique en cas d'accident d'électrisation par haute tension 

Lors de la prise en charge initiale de ces patients victimes d'AE par haute 

tension, il est important de garder à l'esprit que quatre types de lésions peuvent 

survenir soit isolément, soit de façon combinée [3]. 

1) La brûlure électrothermique  

2) L'arc électrique. 

3) Le flash électrique. 

4) Des lésions associées sont classiquement décrites chez les patients victimes 

de projection ou de chute lors de l'électrisation. 

Le flash électrique isolé justifie la même prise en charge que toute brûlure 

thermique étendue.  

L'abord vasculaire est réalisé le plus rapidement possible, si possible en zone 

saine. Deux voies veineuses périphériques sont nécessaires lorsque la surface brûlée 

dépasse 20 %. La voie veineuse centrale n'est envisagée qu'en cas d'échec de l'abord 

périphérique. La ponction d'une voie fémorale est alors habituellement réalisée. 

L'expansion volémique est débutée dans les plus brefs délais sur la base de 4 mL · 

kg-1/% de SCB au cours des 24 premières heures, dont la moitié doit être perfusée 

pendant les 6 à 8 premières heures [3]. 

Durant cette phase préhospitalière, les apports liquidiens sont réalisés 

uniquement avec des solutés cristalloïdes, sous forme de Ringer lactate ou de 

chlorure de sodium à 9 ‰.  

L'oxygénothérapie par inhalation d'O2 est systématique. 

L'intubation endotrachéale et la ventilation mécanique ne sont indiquées en 

période préhospitalière qu'en cas de brûlures d'une superficie supérieure à 60 % de 

la surface corporelle, ou de détresse respiratoire [3]. 

La sédation-analgésie est le plus souvent nécessaire : l'analgésie du patient en 

ventilation spontanée est réalisée par les agonistes-antagonistes morphiniques, 
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comme la Nalbuphine. L'anxiolyse est souhaitable en absence d'hypotension 

artérielle. Les morphiniques puissants sont une alternative à faible posologie, mais 

leur emploi est plus délicat en ventilation spontanée en médecine préhospitalière. Le 

recours à une anesthésie générale « de confort » est plus rare [3,105].  

Le traitement local à la phase pré hospitalière se limite à l'enveloppement de 

la victime dans des champs stériles, puis dans une couverture isotherme, 

l'hypothermie étant un facteur de gravité [3]. 

 Une brûlure électrothermique avec passage du courant pose le problème 

particulier des lésions inapparentes. Les apports calculés à partir des seules zones 

brûlées au point d'entrée et de sortie sont sous-estimés [3]. 

 

5-2 Transport et relais hospitalier : 

La qualité de la mise en condition préalable est la meilleure garantie pour un 

transport dans de bonnes conditions. Le chauffage de la cellule sanitaire du véhicule 

est nécessaire pour prévenir l'aggravation de l'hypothermie [3].  

La surveillance clinique cardiovasculaire, respiratoire et neurologique, guide 

l'entretien des perfusions et le niveau de sédation-analgésie. La surveillance de 

l'apparition de troubles du rythme est essentielle en cas d'AE [3]. 

Un relais hospitalier est souvent nécessaire du fait de l'éloignement du centre 

spécialisé de traitement des électrisés. Il permet de compléter l'examen clinique et le 

conditionnement du blessé, et de pratiquer un bilan complet des lésions associées. 

Ce bilan permet de poser d'éventuelles indications chirurgicales d'urgence, 

notamment d'immobiliser les foyers de fracture avant un transport secondaire [3].  

L'indication d'intubation endotrachéale est reconsidérée en fonction de 

l'évolution clinique initiale et des premières données biologiques. Enfin, un 

enveloppement stérile de l'ensemble des lésions peut être suffisant pour le premier 

pansement [3]. 
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 La surveillance des constantes hémodynamiques et du débit urinaire (diurèse 

> 1 mL · kg-1 · h-1) permet d'adapter la vitesse de perfusion  d’où la nécessité 

d’un sondage urinaire, même si les lésions concernent les organes génitaux 

externes. La mesure du pH urinaire guide l'alcalinisation. À ce stade, un taux 

d'hématocrite > 50 % est un critère en faveur d'un retard de remplissage. 

L'équilibre thermique doit être préservé et la sédation-analgésie poursuivie 

[3,33]. 

 

5-3 Prise en charge hospitalière : 

À l’hôpital, les mesures de réanimation débutées doivent être poursuivies et 

un premier bilan des lésions doit être effectué simultanément, l’examen initial étant 

primordial. L’électrisé est examiné après déshabillage prudent et mobilisé comme 

un polytraumatisé potentiel. Les détresses vitales, asphyxiques, hémorragiques et 

neurologiques, sont prioritaires dans cet ordre [101]. 

La surface cutanée brûlée (SCB) est évaluée par la règle des 9 de Wallace. La 

détermination de la profondeur se limite à la distinction des lésions manifestement 

profondes de celles a priori superficielles [3]. 

Le bilan d’extension recherche un œdème musculaire par la palpation et les 

pouls périphériques qui, lorsqu’ils sont absents, font évoquer une brûlure ou un 

œdème des masses musculaires. Dans tous les cas d’électrisation, il faut 

soigneusement rechercher les points d’entrée et de sortie du courant car ils 

permettent d’estimer le trajet à l’intérieur de l’organisme et les éventuelles 

conséquences physiopathologiques [101]. 

L’examen clinique est complété par des examens biologiques comme le 

dosage des CPK, de la troponine et de la myoglobinurie, et parfois d’imagerie, une 

IRM à la recherche d’un œdème musculaire étant proposée par certaines 

équipes à la phase initiale. Afin d’apprécier l’extension des lésions profondes, il faut 
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effectuer plusieurs mesures des pressions au niveau des loges musculaires. La mise 

en évidence d’un syndrome des loges avec une pression intramusculaire supérieure 

à 30 mmHg peut imposer un geste chirurgical de décompression. 

Suivant le contexte et l’aspect des lésions, un bilan de « type polytraumatisé » 

est réalisé dès l’admission après stabilisation des fonctions vitales, avec notamment 

radiographie pulmonaire et du bassin, échographie abdominale, scanner à la 

recherche de lésions rachidiennes, intrathoraciques et intra-abdominales. 

Sur le plan hémodynamique, la poursuite de la réanimation peut justifier 

l’administration d’amines vasopressives, le recours à des anti-arythmiques 

(lidocaïne, amiodarone…), la mise en place d’un monitorage ou d’abord veineux 

supplémentaires. De même, l’état respiratoire peut nécessiter la poursuite des 

mesures initiées, notamment de l’assistance respiratoire. 

Pendant les premières heures d’hospitalisation d’un électrisé grave ou en 

détresse vitale, l’atteinte ou non de certains objectifs va conditionner le pronostic 

ultérieur. Il s’agit principalement de la lutte contre l’hypovolémie, contre 

l’insuffisance rénale, contre l’extension des lésions et de la mise en route du 

traitement local [101]. 

v Prise en charge neurologique : 

Les patients victimes d’un arrêt cardiorespiratoire ou les patients comateux 

bénéficient de mesures de protection cérébrale classiques : perfusion par du sérum 

salé isotonique, normoxie, normocapnie (35 à 40 mmHg), maintien de la volémie et 

de la pression artérielle, sédation suffisante associant un morphinique et une 

benzodiazépine. La succinylcholine doit être proscrite dans ce contexte de lésions 

musculaires [14]. 

L’imagerie initiale, renouvelée à la 24e heure en fonction des circonstances, 

permet de détecter des lésions chirurgicales ou la présence d’un œdème cérébral 

[14]. 
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L’évolution des atteintes neurologiques peut s’étaler sur plusieurs années. 

L’examen neurologique répété durant les premiers jours d’hospitalisation permet 

d’établir le bilan des déficits et de prendre les mesures pour limiter leur 

retentissement fonctionnel [1,101]. 

La kinésithérapie et la rééducation fonctionnelle sont particulièrement 

importantes dans ce contexte d’électrisation  grave avec séquelles, et doivent être 

débutées précocement, de même que la prise en charge psychologique [2]. 

v Prise en charge dans une unité de soins intensifs de brûlés : 

La réanimation à la suite de brûlure par flash électrique vise à poursuivre la 

réanimation entreprise en préhospitalier. En cas de brûlure cutanée étendue (SCB > 

50 %), un complément de mise en condition doit être envisagé : pose d'un cathéter 

veineux central à double lumière; pose d'un cathéter artériel, le plus souvent 

fémoral, pour monitorer la pression artérielle et réaliser les prélèvements sanguins 

répétés. La mise en place d'un cathéter de Swan Ganz à fibre optique est également 

discutée en cas de persistance d'un état de choc, malgré une expansion volémique 

initiale théoriquement suffisante. En cas de brûlures thermoélectriques après 

passage de courant à haute tension, l'indication de cathétérisme cardiaque droit est 

d'autant plus large que les quantités préconisées pour l'expansion volémique restent 

très approximatives, allant de 4 à 12 mL · kg-1/% de SCB [3]. À partir de la 8e ou de 

la 12e heure post traumatique, les apports peuvent se faire pour moitié avec des 

cristalloïdes (Ringer lactate ou chlorure de sodium à 9 ‰ et soluté glucosé 5 %) et 

pour moitié avec un colloïde sous forme d'albumine diluée à 4 %. Néanmoins, 

l'introduction d'albumine chez le brûlé grave ne paraît indispensable que lorsque la 

protidémie est inférieure à 35 g · L-1 et/ou l'albuminémie inférieure à 20 g · L-1 

[3,46]. Pour le 2e jour, les apports hydroélectrolytiques sont diminués de moitié, et à 

partir du 3e jour, le bilan est négatif pour favoriser la résorption des œdèmes. Le 

soluté glucosé à 10 % est introduit pour augmenter l'apport calorique. Ce schéma 
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initial est régulièrement adapté en fonction des données du monitorage et des 

résultats biologiques [3,11 ,19]. 

v Antibiothérapie préventive : 

Alors qu'il est généralement admis qu'une antibiothérapie préventive n'est pas 

indiquée en cas de brûlure thermique, une association antibiotique couvrant les 

germes communautaires et les germes anaérobies (par exemple pénicilline, 

métronidazole) est préconisée par la plupart des auteurs [3]. 

v Anticoagulation précoce : 

L'utilisation d'anticoagulants pour limiter les thromboses vasculaires, 

conséquences prouvées de brûlures par haute tension est proposée. 

Néanmoins, elle comporte un risque hémorragique non négligeable [3]. 

v Prévention de l'insuffisance rénale myoglobinurique : 

Elle se fait essentiellement par un remplissage vasculaire suffisant associée à 

une alcalinisation prudente et à l'injection itérative de furosémide dès les premières 

heures post-traumatiques. Le risque d'hyperkaliémie nécessite une surveillance 

régulière de l’ionogramme sanguin. Le débit urinaire est le meilleur critère d'une 

réanimation adéquate : il doit être maintenu, si possible, entre 1 et 1,5 mL · kg-1 · 

h-1. En cas d'échec de cette prévention, la mise en place d'une hémodiafiltration 

continue est la meilleure technique pour contrôler l'insuffisance rénale de ces 

patients instables. Lorsque l'insuffisance rénale est associée à la présence de lésions 

délabrantes et ischémiantes des extrémités, elle représente un argument en faveur 

d'une décision d'amputation précoce [3]. 

v Sédation, analgésie 

La prise en charge de la douleur fait appel à des hypnotiques et à des 

morphiniques afin d’obtenir, selon le besoin, une sédation profonde (patient ventilé) 

ou plus légère (patient conscient mais algique), avec un minimum de retentissement 
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hémodynamique. La douleur aiguë lors des soins impose souvent le recours à une 

anesthésie générale [2]. 

v Traitement chirurgical 

Chez l’électrisé, une prise en charge chirurgicale peut être nécessaire à la 

phase initiale [2]. 

Il comporte dans les six premières heures, des gestes chirurgicaux de 

sauvetage (aponévrotomies, fasciotomies de décompression en cas d'œdème 

sousaponévrotique compressif). La chirurgie devra être itérative : guidée par les 

artériographies, elle permet de vérifier l'état de la vascularisation locale, de 

compléter les gestes de décompression, et de réaliser les excisions de tissus 

nécrotiques et les amputations nécessaires [3,11]. 

 Les mesures des pressions au niveau des loges musculaires peuvent mettre 

en évidence un syndrome de loge, avec une pression intramusculaire supérieure à 

30 mmHg, imposant donc un geste chirurgical de décompression. Les larges 

débridements peuvent bénéficier d’une couverture temporaire (allogreffes ou 

xénogreffes) qui permet d’éviter la dessiccation des éléments anatomiques, de 

limiter les risques infectieux et les déperditions caloriques et hydroélectrolytiques, 

et de favoriser le bourgeonnement [2]. 

La réfection du pansement est quotidienne ou biquotidienne, avec reprise au 

bloc opératoire aussi souvent que nécessaire pour compléter la nécrectomie. À noter 

que, malgré des soins minutieux, des zones apparemment non nécrotiques peuvent 

évoluer défavorablement en quelques jours. Des amputations, avec des 

conséquences dramatiques, doivent malheureusement être envisagées parfois. Elles 

sont conduites à minima, avec des régularisations itératives. Des examens 

morphologiques tels que l’IRM, l’artériographie et la scintigraphie montrent la 

vitalité des tissus, mais il est difficile de prendre des décisions chirurgicales sur ces 

arguments. En revanche, si la libération de toxines à partir des zones de nécrose 
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met le pronostic vital en jeu, la chirurgie d’amputation est plus large, radicale et 

précoce [2]. 

 

5-4 Prévention [11,15,19] : 

L’éducation et la sensibilisation de la dangerosité des AE sont fondamentales. 

v Prévention des accidents domestiques :  

Elle comporte des mesures simples et des mesures techniques parfois plus 

complexes. 

Les accidents domestiques des enfants obéissent à des règles simples: 

• Les enfants en bas âge ne doivent pas être laissés sans surveillance. 

• Munir de cache-prise adaptes toutes les prises.  

• Ne jamais laisser à leur portée des câbles électriques sous tension 

(rallonge, bloc multiprise).  

• Abolir la pose d’un récipient rempli de liquide sur un appareil 

électroménager (verre sur la télévision).  

La prévention des autres accidents domestiques relève du bon sens: 

• S’abstenir de mettre en contact avec l’eau tout appareil électrique sans 

qu’il ne soit hors tension (déconnecté de la prise de courant et non en 

position arrêt).  

• Tout geste proche d’une source électrique nécessite de se sécher les 

mains au préalable.  

Les bricoleurs de fortune devraient faire appel à des professionnels.  

v Prévention des accidents professionnels : 

Prévenir l’électrisation sur les lieux de travail passe nécessairement par la 

vigilance et la prudence à proximité de câbles électriques. Il faut rappeler par 

affichage le risque de danger mortel sur les appareillages électriques et les normes 

de réglementation sécuritaire. 
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Les installations doivent répondre à des normes de sécurité réglementaires 

(nombre de prise suffisant, limiter le nombre de raccords dont les fils traînent au 

sol, abolir les bricolages de fortune réunissant plusieurs appareils à une même 

source). 

L’appareillage électrique au travail doit être adapté, en influant sur les 

paramètres importants de l’électricité (disjoncteur différentiel à haute sensibilité, 

préférence aux appareils fonctionnant à BT, respect strict de l’isolation). 

Les équipes d’interventions doivent se munir obligatoirement de l’équipement 

approprié. 

v Cas particuliers [11] : 

Les accidents médicaux seront prévenus par un respect strict des modes 

d’utilisation et de précaution. 

Les AE par phénomène d’arc électrique sont fréquemment le résultat d’une 

négligence ou d’une imprudence. Les manipulations du réseau de très haute tension 

doivent être effectuées par des équipes spécialisées (monteur ou protection civile). 

Le port de vêtements de protection corporelle est une obligation régie par la loi: 

masque, port de gants en cuir traités au silicone ou trempés en PVC, chaussures 

isolantes adaptées. 

La prévention d’une fulguration répond à trois grands principes: 

• éviter toute activité extérieure pendant un orage;  

• s’abriter à distance d’une structure métallique, ou des points culminants, 

se débarrasser des objets métalliques, ne pas rester en groupe, sortir de 

l’eau, trouver un abri (maison, véhicule);  

• diminution du risque personnel: s’isoler du sol, se coucher au sol, 

s’éloigner des parois.  

 

 



127 

 

 

Arbre décisionel 2 : CAT devant un accident d’électrisation [24]. 

 

* facteurs de risques : ATCD cardiovasculaire, si troubles neurologiques dans les 

heures qui suivent l’accident, brûlures autres que punctiformes. 

 

** bilan suite à une électrisation : ECG, CK + TROPONINE (atteintes myocardique et 

vasculaires), ionogramme (atteinte rénale), imageries si traumatisme (atteintes 

neurologiques post traumatique), consultation ORL et ophtalmologique (atteintes 

sensorielles). 
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CONCLUSION  
 

Les accidents neurologique d’électrisation restent rares et ont fait l’objet d’un 

nombre restreint de publications dans la littérature. 

Le courant électrique est susceptible de léser tout tissu de l’organisme 

rencontré lors de son passage, de manière transitoire ou définitive, par des 

mécanismes plus ou moins complexes dont certains ne sont pas encore élucidés. 

 La compréhension de ces bases physiopathologiques a permis de faire 

régresser les indices de mortalité des victimes d’AE, en permettant une organisation 

médicalisée efficace de toute la chaîne de prise en charge des lieux de l’accident 

jusqu’à l’admission en milieu hospitalier.  

Les AE restent une pathologie très grave mettant en jeu les pronostics vital, 

fonctionnel, esthétique et psychologique.  

La neuropathologie des électrisations  est peu connue. Il est difficile de faire 

l’appart entre les effets directs du courant électrique sur le système nerveux et les 

lésions secondaires à une pathologie vasculaire, à l’infection ou aux traumatismes 

associés. D’où la nécessité d’une prise en charge multidisciplinaire très onéreuse, 

intégrant des actes itératifs et des séquelles souvent très lourdes et invalidantes 

nécessitant un appareillage et un suivi au long cours. De part la nature accidentelle 

de l’événement, du coût de prise en charge, de l’extrême gravité et le caractère 

invalidant, la prévention demeure primordiale.  
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Résumé 
L’électrisation est l’ensemble des phénomènes physiopathologiques 

consécutifs au passage d’un courant électrique à travers le corps, l’électrocution est 

le devenir fatal. Leur gravité réside dans leurs effets sur tous les systèmes de 

l’organisme : neurologiques, cardiovasculaires, musculo-squelettiques et tissu 

cutané, avec une mortalité importante et des séquelles  lourdes.  

Les patients victimes d’une électrisation peuvent présenter des lésions 

neurologiques différentes et de gravité très variable pouvant engager le pronostic 

vital  allant d’une atteinte neurologique centrale (atteinte médullaire ou cérébrale) à 

une neuropathie périphérique. Le mécanisme exact de ces lésions est toujours un 

sujet de recherche. 

Nous avons procédé à un bref rappel des caractéristiques physiques des 

propriétés du courant électrique (domestique, industriel, la foudre), avec une 

présentation d’une revue de littérature en nous attachant plus particulièrement aux 

complications neurologiques. 

Nous discutons les dossiers cliniques de trois patients admis au service de  

réanimation de CHU Hassan II de Fès, à la suite d’un accident d’électrisation par un 

courant électrique. 

Le premier est celui d’un enfant ayant présenté une tétraparésie, le deuxième 

est celui d’une femme qui décrivait une hémiparésie droite, et le troisième est celui  

d’un patient admis dans un tableau de coma. 

Tous ces patients ont bénéficié des explorations paracliniques ayant écarté 

l’imputabilité du traumatisme crânio-cervical direct. 

Les complications neurologiques de l’électrisation sont rares et mal connues 

posant ainsi les problèmes de diagnostic adéquat et rapide pouvant améliorer la 

prise en charge et par conséquent le pronostic. 
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Summary: 
Electrical injury can be defined as sequelae due to accidental contact with man-

made or generated electrical power. Electrocution is death by electrical shock. It can 

cause severe effects on all body systems: neurological, cardiovascular, 

musculoskeletal and skin tissue, with high mortality and severe sequelae. 
Patients victims of electrocution, may have different neurological damage and 

their severity can vary greatly from life-threatening neurological disease of central 

(spinal cord or brain) to peripheral neuropathy. The exact mechanism of these 

lesions is still a research topic. 

We conducted a brief physical characteristics of the properties of electricity 

(domestic, industrial, lightning), with a presentation of a literature review by 

focusing our efforts specifically to neurological complications. 

We discuss the clinical records of three patients admitted to intensive care 

following an accident of electrocution. 

The first case is a child with tetraparesis; the second is about a woman who 

described a right hemiparesis, and the last is a case of a patient in a coma. 

All these patients underwent paraclinical explorations have rejected the 

accountability of the whiplash line.  

Neurological complications of electrocution are rare and poorly known thus 

posing problems of accurate and fast diagnosis which can improve care and 

therefore the prognosis. 
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  ملخص
ھو مجموع ظواھر الفیزیولوجیا المرضیة الناتجة ع ن م رور التی ار الكھرب ائي عب ر       التكھرب

 الجسم و التي قد تصل إلى حد الوفاة.

  تتجلى خطورة التكھرب في آثاره على مختلف أعضاء الجس م، مث ل الجھ از العص بي و القل ب     

و مض اعفات   مرتف ع  مع دل وفی ات  و الأوعی ة الدموی ة و العض لات و العظ ام إض افة إل ى الجل د، م ع         

  .خطیرة

یمك  ن أن تظھ  ر أع  راض عص  بیة عل  ى المرض  ى ض  حایا الص  دمات الكھربائی  ة، و تتف  اوت         

م  ن الإص  ابة العص  بیة المركزی  ة (إص  ابة النخ  اع الش  وكي و ال  دماغ) إل  ى      ، الخط  ورة حس  ب الحال  ة 

  علمیة.البحاث الأموضوع  تزال إلا أن آلیات ھذه الإصابات لا ،الاعتلال العصبي المحیطي

لق   د قمن   ا بت   ذكیر وجی   ز بخص   ائص التی   ار الكھرب   ائي (المنزل   ي و الص   ناعي و الب   رق) م   ع    

  .التركیز تحدیدا على المضاعفات العصبیة واستعراض للأدبیات 

نن  اقش الس  جلات الس  ریریة  لثلاث  ة مرض  ى بمص  لحة العنای  ة المرك  زة ب  المركز الاستش  فائي       

  ادثة صعق كھربائي.الجامعي الحسن الثاني بفاس عقب ح

الثانی ة لام رأة ف ي حال ة ش لل نص في        والحالة الأولى ھي لطفل یعاني من شلل رب اعي جزئ ي،   

  جزئي ( النصف الأیمن للجسم)، في حین وصل المریض الثالث في حالة غیبوبة.

  خض   ع ھ   ؤلاء المرض   ى إل   ى فحوص   ات ش   بھ س   ریریة اس   تبعدت احتم   ال إص   ابة الجمجم   ة 

  .و العنق

نادرة و غیر معروفة، الشيء الذي ات العصبیة الناجمة عن الصعق الكھربائي تظل المضاعف

ن الرعایة الطبیة و بالتالي حالة المرضى.سیطرح مشكل التشخیص الدقیق و السریع الذي قد یح  
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