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POINTSESSENTIELS
- Labrllure reste un accident fréguent chez I'enfant.

- Laphase initiadle des 48 premiéres heures est dominée par le choc
hypovolémique di & une perte hydrosodée majeure dans les tissus brilés.

- Secondairement, apparait un état d'hypercatabolisme, source de dénutrition et
dimmunodépression.

- Laréanimation éectrolytique doit étre précoce et adaptée al'enfant (regle de
Cavgd) ; dlefait appe aux crigaloides isotoniques auxquels on peut
associer de I'albumine dans un second temps.

- L'inhalation de fumée est |a premiere cause de mortalité dans les services de
brdlés. Les techniques de ventilaion doivent s possible éviter le
barotraumatisme.

- Laprise en charge de ladouleur et fondamentde ; ellefait gppe aux
andgésiques morphiniques.

- Lanutrition entérale est la technique ddimentation la plus adaptée ; dle doit
étre débutée précocement.

- L'infection doit étre prévenue par des mesures dhygiene grictes (lavage des
mains) et par des soins locaux.

Bien qu'en diminution réguliére dans les pays développés [1] , l'incidence de la
brllure chez I'enfant reste devée ; ele représente 3 a8 % des accidents [2] . 11
sagit presque exclusivement d'un accident domestique (94,8 %), dont le
principa mécanisme est |e contact avec un liquide chaud (72,8 %). Ceux-d
surviennent généradement dans la cuisine (62,4 %) ou danslasdle de bains
(16,2 %). 1l sagit le plus souvent d'un garcon (59,3 %), dont I'age est en
moyenne de 24 mois [3] [4] . Bien qu'en nette régression, lamortalité reste
supérieure chez I'enfant de moins de 2 ans a celle observée chez I'adulte [5] .

Labrdlure reste donc une pathologie grave chez I'enfant. C'est une affection
générde saccompagnant d'un syndrome inflammeatoire suraigu et évoluant en
deux phases : I'une précoce ou dominent les problemes hémodynamiques et
I'autre, plus tardive, ou apparaissent les problémes de dénutrition et
dimmunosuppression [6] .



COMPRENDRE POUR TRAITER : LA PHYSIOPATHOLOGIE DE LA
BRULURE

Phase précoce des 48 premiéres heures

Labrllure é&endue est suivie d'une réaction inflammatoire massive de
I'organisme. Elle provoque un éat de choc da ala condtitution d'un oedeme
loca et générd et aune atente multiviscérae.

Oedeme

Labrllure est le siége dun oedéme mgeur di & une hyperpermésbilité
capillaire, responsable d'une trand ocation liquidienne et dune fuite
extravasculaire des proténes d'un poids moléculaire inférieur a 150 000. Cette
hyperperméabilité capillaire est due au déclenchement d'une cascade
inflammatoire complexe[7] [8] , faisant intervenir :

- la.coaguletion : voie intrinsegue ;

- le complément : surtout par lavoie dterne[9] ;

- le systéme des kinines[10] ;

- I'nistamine libérée par les monocytes et les polynucléaires neutrophiles[11] ;
- lesradicaux libres libérés par les macrophages et les polynucléaires[12] ;

- les produits d'une lipoperoxydation membranaire avec libération de PAF
acéter [13] , d'acide arachidonique et donc de prostaglandines et de
leucotriénes ;

- lasérotonine libérée par les plaquettes[14] ;
- le monoxyde d'azote [15] ;

- des neurotransmetteurs du systéme nerveux périphérique : substance P et
CGRRP ( cdcitonine gene-related peptide ) [14] ;

- les cytokines (interleukines, TNF, Interféron g ), libérées par les leucocytes,
les kératinocytes, lesfibroblastes et les cdlules endothdlides : eles modulent
laréaction inflammatoire locale. L'interleukine 6 jouerait un réle important
durant |a phase oedémateuse chez le brllé grave [16] .

Cette hyperperméatiilité capillaire aboutit ala conditution d'un oedeme généra
des que la brllure dépasse 25 a 30 % de la surface cutanée. Latrandocation
liquidienne est maximae dans les 12 a 18 premiéres heures ; le saccompagne
d'une fuite extravasculaire massive des proténes dans les huit premiéres heures
et aboutit ala condtitution d'un troiseme secteur par séquestration liquidienne
dans lestissus interdtitiels. Cette séquestration a été évaluée chez I'animd a 2
mL - kg-1/1 % de surface brilée [17] . Deux phénoménes accentuent la
trandocation liquidienne au niveau locd, une baisse de lapresson
hydrogtatique interdtitielle due ala perte de la matrice protéique dans les tissus



brdlés et une hausse de la pression colloido-osmotique interdtitielle due ala
grande affinité du collagene dénaturé pour le sodium [17] .

La physiopathologie de I'oedéme générd est controversée. Certains mettent en
cause I'histamine qui entrainerait une hyperperméabilité capillaire précoce et
trangitoire [18] . Pour d'autres, c'est I'nypoprotidémie qui serait le principa
facteur impliqué dans la formation de I'oedeme des tissus sains non bralés [19]

. Cette sequedtration de liquide dans les tissus, associée aux pertes liquidiennes
par évaporation, a pour conségquence une diminution du volume plasmatique
avec hémoconcentration. Une réanimation hydrodectrolytique est donc
indispensable. Elle ext particuliérement urgente chez I'enfant. En effet chez lui,
les pertes insengbles sont deux fois plusimportantes (1 mL - kg1 - h1) et le
volume du liquide extracdlulaire n'atteint les proportions trouvées chez I'adulte
que vers 2 ou 3 ans (45 % du poids total ala naissance contre 20 425 % al'ége
adulte).

Phénomeénes génér aux
D'une réaction locde, laréaction inflammatoire devient un phénomene générd
avec retentissement au niveau cellulare et organique.

Retentissement cellulaire

Au niveau de la cdlule musculaire, on note une dtération de I'ATPase
membranaire avec envahissement sodé intracellulaire. Au niveau de lafibre
myocardique, il existe un trouble de lamobilisation du Cat++ sarcoplasmique,
en rgpport avec un dysfonctionnement du second messager 1P3 [20] .

Retentissement organique

Le poumon, le coeur, le cerveau, le foie et plus générdement tous les organes
sont atteints lors d'une brilure é&endue. Cette atteinte et due al'action des
médiateurs de l'inflammation.

Au niveau du poumon, la circulation pulmonaire est la cible des médiateurs de
linflammeation (progtaglandines, thromboxane A2 et B2, leucotriénes, radicauix
libres) [21] [22] . Ceci entraine un accroissement de la perméabilité capillaire,
une hypertension artérielle capillaire pulmonaire et une bronchocongriction
provoquant une modification du rapport ventilation/perfuson et une
hypoxémie. Chez I'adulte, le drainage lymphatique éant particulierement
efficace au niveau du poumon, une brdlure isolée, sans |ésion dinhdation de
fumée, n'entraine en principe pas d'oedéme pulmonaire. Chez I'enfant, sans
doute plus sensble aux effets des médiateurs de I'inflammation, on constate
une incidence devée de SDRA, en dehors de toute inhalation bronchique (3 %
des brllures par liquide chaud) [23] .

Au niveau du myocarde, toute brdlure de plus de 40 % entraine une dépression
myocardique avec des anomalies de la contraction et de larelaxation. Cette
atteinte cardiague et précoce et touche, chez I'enfant, le ventricule gauche
principalement [24] . De nombreux facteurs sont impliqués : I'nypovolémie, les
radicaux libres[25] , le TNF [26] et I'hormone antidiurétique sécrétée de facon
ingppropriée. De plus, un peptide de petit poids moléculaire, libéré par
I'intestin au décours de la brllure, aurait un effet inotrope négetif [27] . Enfin,



il aé&é noté une diminution de |' affinité des récepteurs adrénergiques qui
expliquerait la réponse diminuée aux meédicaments vasopresseurs que l'on
rencontre lors du choc du brdlé [28] .

Au niveau du cerveau, I'nypertenson intracrénienne avec hypoperfusion
cerébrale est une complication fréquente chez les brllés graves ala phase
algué de laréanimation [29] . Il existe par allleurs un trouble de I'utilisation
cérébrae du glucose [30] . Ces anomdies pourraient expliquer la survenue de
I'encépha opathie du brllé.

Au niveau du foig, il existe une stimulation de la synthése des protéines de
l'inflammeation au dépend de la préabumine. Ce phénomene est lié al'action
des cytokines (IL1 et IL6) [31] . Par alleurs, la glycogénolyse est stimulée par
le glucagon et |es catécholamines.

Au niveau du sang, une hémolyse et congtante gpres une brilure grave. Celle-
ci touche 0,5 a1 % de lamasse globulaire par pourcentage de surface brilée
[6] . Une brllure grave entraine une activation de la coagulation (augmentation
du complexe thrombine-antithrombine), aing que de lafibrinolyse (D-dimeres
augmentés). Ces perturbations de la coagulation se normaisent en sept jours
[32] .

Autotd, labrllure est un phénomene locd et généra, aboutissant ala création
d'un oedéme mgeur tant au niveau des tissus brllés quau niveau destissus
sains. Ce phénomene entraine I'ingalation d'un choc hypovolémique
responsable d'une ischémie rénae (insuffisance rénae aigué), cutanée
(aggravation des |ésions), mésentérique (trand ocation bactérienne) et gastrique
(hémorragies digestives). Par alleurs, de nombreux organes sont la cible des
médiateurs de |'inflammeation (coeur, poumon, foie). Une défaillance
multiviscérae de trés mauvais pronostic peut dors gpparditre [33] .

Phase secondaire

Elle séend du troiséme jour au recouvrement complet des surfaces brilées.
Alors que persste une fuite hydrosodée importante, apparai ssent les problémes
dinfections liés a une dénutrition et une immunodépression saveres.

Phénomenes locaux

Lafuite hydrique se poursuit, essentiellement par évaporation a partir des
surfaces brilées. Chez I'adulte, ces pertes sont évaluéesa 0,3 mL - cm-2/24 h
de surface exsudante (0,81 mL - cm-2/24 h sur lit fluidisé) [6] . Ces pertes sont
magorées chez |'enfant.

Phénomenes généraux

Les tissus brilés continuent de relarguer des médiateurs de l'inflammation
(cytokines, radicaux libres, prostaglandines). Ces médiateurs et surtout les
cytokinesIL6, IL1 et TNF agissent sur I'axe hypothal amo-hypophysaire [34]
en : @ déréglant larégulation thermique (déplacement du thermogtat autour de
38,5 °C) ; b) simulant les hormones catabolisantes : les catécholamines et le
glucagon sont responsables d'une augmentation de la consommation
d'oxygene, dune protéolyse, dune lipolyse et d'une néoglucogenese hépatique



accrue; €) inhibant les hormones anabolisantes, avec diminution de la synthése
de I'hormone de croissance et de I' insuline-like growth factor et en induisant
une insulinorés stance.

Singalle donc un éat dhypermétabolisme responsable d'une dénuitrition

svére. Cdle-ci, associée al'augmentation de certains médiateurs (PGE2, TNF,
IL6), aboutit & une dépression immunitaire tant humorae (diminution de la
synthése des immunoglobulines) que cdlulare (diminution de I'activité
cytotoxique des lymphocytes T) [35] . Dénutrition et immunosuppression
conduisent al'infection qui est la deuxiéme cause de mortdité dans les services
de brdilés.

EVALUATION DE LA GRAVITE DE LA BRULURE

Etenduedelabrilure

Cest le principd critere de gravité. Chez I'enfant, la classique régle des 9 (téte

= 9 %, membre supérieur =9 %, tronc = 4 x 9 % = 36 %, membre inférieur = 2
x 9 % = 18 %) de Wallace ne sapplique pas, en raison de I'importance du
segment céphalique. L'évauation de I'éendue de la brdlure doit tenir compte

de I'ége pour latéte, les cuisses et les jambes, en se référant aux tables de Lund
et Browder (figure 1) .

Fig 1. Surfacesbriléesde Lund et Browder.

Age = [ I an 5 iz Mt ars 15 pnx Aulrilre
e 95 RS [ A5 45 35
Cowu 1 I 1 1 1 1
Irone 13 13 I3 132 13 13
Bras 2 2 2 2 2
A, bras 1.5 1.3 1.5 13 1.5 1.5
Main 1.2% 1.25 1.25 125 1.25 1.5
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Fesse 25 25 25 23 25 25
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COTPs. W
Par exemple, dans le cas d'un enfant 5= S X%
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foce antéricure du thorax ; I = poids en Kg
Tete =2 + cou + wone /2= X % Sh = Surface corporelle brilée en m®
BES 2% 1 + 13 /2=245% XN W% =0 X




En pratique, unebrllureest grave:

- quelle que soit I'éendue de la brllure chez le nouvearné ;

- 9 lasurface cutanée brilée est supérieure a 10 % chez le nourrisson ;
- 9 lasurface cutanée briilée est supérieure & 20 % chez I'enfarnt.

Profondeur delabrilure

L'évaduation de la profondeur de labrllure et clinique[36] . Une brllure du
ler degré correspond au classique ™ coup de solell " avec érythéme doul oureux.
Une brdlure du 2e degré superficid détruit partiellement lajonction dermo-
épidermique. Ce degré est caractérise par la présence de phlycténes remplies
de sérum. Une brdlure de 2e degré profond détruit lajonction dermo-
épidermique, sauf autour des annexes. Les phlycténes sont inconstantes. La
|ésion gppardit rouge, brunétre, suintante. Une brilure du 3e degré détruit
complétement la couche des cellules basdes. Lalésion apparait blanchétre,
cireuse ou rougeétre en cas dhémolyse intra- ou sous-dermique
(ébouillantement).

S ladigtinction entre une bralure trés superficidle et une brilure profonde et
facile, ladiginction entre une brllure du 2e degré superficiel (qui cicatriseen
15 a21 jours) et une brllure du 2e degré profond (qui devra étre greffée) et
difficile, méme pour un médecin expérimenté (50 % d'erreurs).

Labr0lure est un processus évolutif : ce qui al'arrivée est du 2e degré
superficid peut sapprofondir (ischémie, infection) et en fin de compte
nécessiter une greffe. Par alleurs, la profondeur d'une brdlure n'est pas
uniforme sur toute sa surface, des zones profondément bril ées peuvent
coexister aux cotés de zones plus superficidlement atteintes. De nombreuses
techniques (thermographie, procédés colorimétriques, mesure par Doppler-
laser, détection spectrophotomeétrique de la méthémoglobine) ont &é

dével oppées pour déterminer avec précision la profondeur d'une brllure, mais
aucune n'est d'utilisation courante ; méme |'examen histologique des tissus
|ésés n'gpporte aucun résultat reproductif avant 7 jours.

En pratique, I'évauation de la profondeur d'une brilure reste clinique. Toute
brilure du 3e degré supérieure a 3 % est grave chez I'enfant.

Siegedelabrilure

Toute brllure de laface (risque respiratoire, risque esthétique), et toute brdlure
circulaire dun membre (risque ischémique), des pieds et des mains (risque
fonctionnd) ou du périnée (risque septique) imposent une hospitaisation.

Mécanismedelabralure
En pratique, toute brllure chimique ou éectrique nécessite une hospitalisation.

Brilures éectriques

L e retentissement d'une brdlure éectrique dépend du voltage [37] . S cdui-ci
et bas (< 1 000 volts), le risque cardiovasculaire immédiat domine, dors que
les 1ésions anatomiques sont en regle générde minimes.



S levoltage est haut (> 1 000 volts), les brllures sont séveres, profondes et
éendues. Elles sont d'évolution inddieuse et il existe une dissociation entre la
clinique et I'étendue des Iésions. La brllure par arc éectrique est particuliére et
comparable a une brdlure thermique.

Bralureschimiques

Les bralures par base sont plus profondes et plus graves que les brllures par
acide. Les|ésions par acide fluorhydrique sont particuliéres ; eles sont souvent
trés profondes et exposent au risque d'hypocalcémie [38] .

L ésions associées
Toute brllure associée aune [ésion respiratoire ou a un polytraumatisme est
grave.

Lésionsrespiratoires

Une Iésion par inhdation doit étre suspectée en cas de brllure par flamme dans
un espace clos, surtout sil existe une brilure profonde de laface, une présence
de suie dans les narines ou une raucité de lavoix. Il faut de plus rechercher
systématiquement une cyanose, une polypnée, un stridor, un tirage ou des
signes d'obstruction bronchique.

Unelésion pulmonaire par blast doit toujours étre envisagée en cas
d'explosion, surtout S I'examen otoscopique révele une perforation
tympanique.

L ésionstraumatiques

L "association d'une brllure avec un polytraumatisme est rare chez I'enfant. |
faut larechercher en cas dincendie (défenedtration), de maltraitance et
d'éectrocution (projection ou chute). En pratique, on peut retenir [39] : &)
qu'un brdilé et toujours conscient, sauf en cas dintoxication au monoxyde de
carbone (CO) ou d'éectrocution, un comadoit faire rechercher une lésion
cérébrae ; b) qu'un brllé est toujours agique : I'absence de douleur, en dehors
d'une prescription dantagique, doit faire rechercher une léson médullaire
(défenedtration) ; ¢) qu'une brdlure saccompagne toujours dune
hémoconcentration : un hématocrite < 35 % doit faire rechercher une
hémorragie.

Contexte social

Quédle que soit la gravité de la brllure, la possibilité dune matraitance doit
ére envisagée s I'enfant est présenté aux urgences avec retard, Sil existe des
|ésions multiples d'ages différents, S le discours des parents est incohérent, 9
les brllures sont d'un type particulier : brOlureen ™ chaussettes™ (immersion
forcée), brllure de cigarette. S une maltraitance est suspectée, I'hospitalisation

simpose.



PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Priseen chargeinitiale
Elle doit étre précoce et débutée des la prise en charge préhospitaliere.

Refr oidissement

Le refroidissement a des effets positifs bien connus : diminution dela

profondeur de lalésion, de I'nistamino-libération, de I'oedeme et de la douleur
[41] . Cette méthode expose cependant aux risques dhypothermie et d'ischémie
par vasocongtriction. Donc, s I'éat de I'enfant le permet (brilure < 20 %), le
refroidissement des [ésions peut étre effectué. En cas de brllure éendue
(brllure > 20 %), I'enfant doit au contraire étre réchauffé et enveloppé dans

une couverture isotherme duminée [42] .

Mise en condition

Une voie veineuse doit &re mise enplace. Laregle de Demling [43] (voie
veineuse périphérique en zone non brllée > voie veineuse périphérique en
zone brdlée > voie veineuse centrale en zone non brdlée > voie veineuse
centrale en zone brllée) doit étre respectée ; elle minimise le risque infectieux.
S unevoie centrale savére nécessaire, I'abord fémord est le plus smple chez
I'enfant ; dans tous les cas, on doit Sassurer du bon fonctionnement et de la
bonne fixation de lavoie veineuse.

S I'enfant et d'emblée en choc hypovolémique, lavoie intra- osseuse peut étre
une dternative alavoie veineuse, a condition d'étre posée en zone non brdlée
[44] .

Une sonde gastrique est systématiquement mise en place, une vidange
gastrique est effectuée, et I'enfant est laissé ajeun.

Lamise en place dun dispositif de recueil des urines (sonde urinaire ou poche)
est indigpensable pour la surveillance du remplissage. La pose d'une sonde
urinaire simpose en cas de brllure périnéae.

Réanimation hydroélectrolytique

C'est la premiére étape du traitement d'une brllure é&endue. Elle doit ére
débutée précocement, éant donné larapidité de congtitution de I'hypovolémie
particuliérement ma tolérée chez I'enfant.

Quantité

L'enfant a une surface corporelle rapportée au poids beauicoup plus importante
gue |'adulte. Les formules de perfuson reposent donc chez I'enfant, sur une
estimation des surfaces brilées. L'utilisation de formules adaptées a l'adulte
(type Evans) basée sur le poids et |e pourcentage de surface cutanée briilée,
peut conduire a sous-estimer les besoins du nourrisson. Laregle laplus
communément utilisée chez I'enfant est larégle de Carvad [45) :

- dansles premiéres 24 heures, 2 000 mL - m-2 de surface corporelle totale +
5000 mL - m-2 de surface corporelle brllée. Lamoitié de ce volume doit étre
perfusée dans les huit premiéres heures ;



- danslesjours qui suivent et jusqu'arecouvrement de labrilure, les besoins
varient selon laméthode de traitement (mise sous pansement ou exposition a
I'air). Les volumes perfusés doivent étre adaptés de facon pluriquotidienne, en
tenant compte d'déments fournis par la surveillance. A titre indicatif, on peut
sader delaformule suivante : 1 500 mL - m2 de surface corporédletotae + 3
750 mL - m-2 de surface cutanée brilée.

Nature des solutés perfusés

Crigtalloides isotoniques

L 'utilisation des solutés cristal oides isotoniques permet larestitution du capital
sodé physiologique [6] . Le Ringer lactate (sodium : 130 mmoal - L-1) retele
produit de référence [42] . Cependant, I'utilisation des cristall oides isotoniques
présente des inconvénients : importance des volumes perfusés, augmentation
des oedemes au niveau de la brOlure, hypoprotidémie accentuée.

Cristalloides hypertoniques

Les solutés hypertoniques (sodium : 240 a 300 mmol - L-1) ont été proposes
pour réduire les volumes perfusss, réduire I'oedéme et andiorer lafonction
cardiague chez I'enfant gravement brllé [46] . Leur utilisation et trés
controversée ; ils ont éé rendus responsables dune augmentation de la
mortalité et de I'incidence de survenue dinsuffisance rénae [47] . Ils exposent
de plus aux risques d'hypernarémie, dhyperosmolarité et de convulsions. S
certaines équipes adaptent une solution intermeédiaire, en perfusant des solutés
moins hypertoniques (180 mmol - L-1) [48] , la plupart des auteurs proscrivent
I'utilisation des solutés hypertoniques chez I'enfant [45] .

Solutés d'albumine

Les solutés d'abumine humaine diluée &4 % sont les plus utilisés notamment
chez I'enfant. La déperdition protéique &ant maximae dans les huit premieres
heures, le pouvoir oncotique de ce soluté est trangitoire lors de la période
initide. 1l a é&é montré de plus une mgoration de I'eau intrgpulmonaire
lorsgu'on associe Ringer lactate et dbumine dans laréanimation initide [49] .
Enfin, le maintien dune dbuminémie supé&ieurea 25 g - L-1 chez I'enfant
brdlé n'entraine ni diminution des volumes perfuséslors de laréanimetion
initide, ni améioration du pronogtic globa [50] . Pourtant, la plupart des
auteurs recommandent son utilisation en association avec les cristaloides.
Passt le déa des huit premiéres heures, I'adjonction dabumine (1 g - kg-1)
entraine une restauration précoce et durable de I'némodynamique [51] .

Colloides de synthese

Les dextrans 40 et 70 ont un pouvoir dexpansion rapide et durable. Leurs
effets secondaires (réaction anaphylactique, tubulopathie, troubles de la
coagulation) en limitent I'utilisation. Les hydroxyéthylamidons ont un effet tres
favorable sur I'némodynamique générde [52] . Pourtant, le recul manque pour
recommander leur utilisation en routine chez le brllé grave. Ces produits ne
sont pas dénueés d'effets secondaires (troubles de la coagulation, néphrotoxicité
[53] ). Leur administration est cependant possible jusqua33 mL - kg1 - j-1.



Surveillance

Elle est essentidlement clinique. Le poids refléte le bilan des entrées et des
sorties. Ladiurese doit ére maintenue ardessusde1al5mL -kg1-h1. La
densité urinaire doit rester comprise entre 1 010 et 1 020. Un écueil, la polyurie
osmotique est a redouter en cas dhyperglycémie. La survelllance dela pression
veineuse centrale est souhaitable g |a brllure dépasse 40 % de la surface
corporelle. Chez I'enfant, elle est un bon reflet des pressions de remplissage.

Réanimation respiratoire

Une détresse respiratoire est fréquente au cours d'une brllure thermique
étendue [54] [55] . Elle peut étre liée a plusieurs mécanismes : agphyxie en cas
de brllure facide ou pharyngée, inhdation de fumées, intoxication
oxycarbonée ou cyanhydrique, congtriction thoracique, fatigue respiratoire due
al’hyperméabolisme, ou SDRA lié al'action des mediateurs de

linflammetion.

En cas de brilures profondes de la face, l'intubation simpose. Elle doit &re
précoce, car l'intubation différée peut étre périlleuse lorsque I'oedeme et
conditué. En cas dinhdation de fumég, il faut pratiquer un bilan [ésionnd &t
une toilette bronchique. Chez I'enfant un lavage efficace ne peut ére effectué a
travers un fibroscope [56] [57] . Ce geste thérapeutique doit étre effectué a
travers un bronchoscope rigide, par un spécidiste ORL expérimenté, au bloc
opératoire. Lafibroscopie est rédisée dans un deuxieme temps pour le bilan
Iésionnel dista. En cas d'oedéme des voies aériennes superieures, il y a
indication a une intubation préventive, méme en |'absence dinsuffisance
respiratoire. En effet |a décompensation respiratoire risque d'étre trés brutale et
I'intubation d'autant plus difficile que I'oedéme se sera développé. Une
inhaation de fumée confirmée entraine une insuffisance respiratoire aigué dans
60 % des cas et un SDRA sévére dans 20 % des cas[24] .

Uneintoxication au CO doit étre systématiquement suspectée en cas dincendie
en milieu fermé, surtout sil existe une dtération de la conscience. Cette
intoxication seratraitée par la ventilation en oxygene pur pour une durée
déterminée par les dosages de carboxyhémoglobine (HbCO). Un taux dHbCO
supérieur a40 %, ou une persistance de troubles neurologiques, magré une
ventilation avec FIO2 égdle a 1, imposent une oxygénothérapie hyperbare.

Pour mémoire, un taux dHbCO de 5 % équivaut, en volume, a1 mL de CO
pour 100 mL.

Dans les mémes circongtances, peut survenir une intoxication cyanhydrique,
dont les signes sont |a cyanose pers stante sous oxygenothérapie et I'ingabilité
hémodynamigue magré un remplissage adapté. Le traitement par
hydroxocoba amine (Cyanokit®) est rgpidement efficace ala dose de 50 mg -
kg-1 1V en dose de charge suivie dune perfusion IV de50 mg - kg-1 sur 4
heures [58] .



Ladéfallance respiratoire par driction thoracique nécessite larédisation
dincisions de décharge.

En cas de brllures tres étendues (> 40 %), I'intubation est indiquée pour faire
face al'augmentation considérable des besoins métaboliques.

Que que soit le mécanisme de la défaillance respiratoire, la surinfection
pulmonaire est fréquente (50 % des cas) et grave (mortaité multipliée par
deux) [59] .

La prise en charge ventilatoire dun oedeme Iésionnel chez I'enfant associe une
ventilation avec PEEP a des mesures qui tendent a diminuer le
barotraumatisme (ventilation en pression controlée, voire hypercapnie
permissive [60] ). En cas d'échec, d'autres techniques peuvent ére utilisées,
telles 'adminigtration de NO [61] , lajet-ventilation [62] , voire 'assstance
respiratoire extracorporelle [63] .

Analgésie

Tout au long de I'évolution d'une brllure, la prise en charge de la douleur et
un éément fondamental du traitement. Cette douleur a plusieurs composantes.
Elle est due alabrllure dle-méme ; c'est une douleur constante, exacerbée par
les mouvements. Elle touche les zones brllées et avoisinantes. La douleur due
aux actes thérgpeutiques (pansements, ba néothérapie, rééducetion). Elle est
liée dlacicatrisation qui peut Sassocier aun prurit intense.

Ladouleur laplusintense est celle entrainée par les actes thérapeutiques. Mal
prise en charge, dle provoque une anxiété importante avec phénomenes
danticipation. Plus la brllure et éendue, plus €lle et profonde, plusla
douleur est intense [64] .

Lamorphine et I'and gésique le plus employé pour le traitement de la douleur
continue[42] . Elle peut &re administrée par voie intraveineuse (25 mg - kg-1
- h1) ou par voie orae (chlorhydrate de morphine aladose de 0,5 a3 mg - kg-
1-j-1en6 prises). L'andgésie controlée par le patient est possible chez le
grand enfant [65] . Le paracéamol est un adjuvant utile aladosede 75 mg -
kg1 -j-1. Laconidine ou lalidocaine IV sont utilisées par certaines équipes
[66] . Pour contrdler la douleur due aux actes (balnéothérapie, pansements),
I'anesthésie générae et | e plus souvent nécessaire, du moinsinitidement. La
kétamine (1 a3 mg - kg-1) et le propofol (3 mg - kg-1) sont les produits les
plus utilises [67] [68] , en association avec le protoxyde d'azote ou avec un
andgésique morphinique IV qui peut étre l'dfentanil (5 m g - kg-1), lefentanyl
(1 mg - kg1) oulechlorhydrate de morphine (0,5 mg - kg-1 per os, 1 heure
avant l'intervention). Une évaluation systématique (échelles de CHEOPS,
DEGR ou visudle anaogique) permet une adaptation quotidienne des doses
prescrites et conditionne aing I'efficacité du traitement analgésique.

Confort thermique et nutrition

Labrllure entraine un hypermétabolisme majeur a partir de la 48e heure et
pendant les premiéres semaines d'évolution. |l diminue a partir du 15e jour
jusqu'a obtention de la couverture cutanée. De plus, lamobilisation, les



changements de pansement, lakinésithérapie, ladouleur, l'infection,
I'expogition al'air et bien d'autres facteurs accentuent encore cette dette
métabolique. Il est donc fondamenta d'assurer une analgésie efficace et de
maintenir autour du patient un environnement thermique adéquat (30 a35 °C),
afin delimiter les échanges thermiques avec I'environnement. Avant I'age de 6
mois, le nourrisson est particulierement exposé au risque dhypothermie.,
L'utilisation d'un lit radiant est dors nécessaire [42] .

L'dimentation normale est insuffisante dés que la brllure dépasse 20 % de la
surface corporelle totae (dépense calorique majorée de 40 a 100 %). Une
hyperaimentation simpose par voie entérale, parentérale ou en association. La
nutrition entérae ext lavoie de chaix, dle peut ére débutée précocement [69] .
Elle ne présente pas les risques infectieux rencontrés avec la nutrition
parentérae. En revanche, en préservant l'intégrité de lamuqueuse intestinae,
elle prévient les phénomenes de trand ocation bactérienne. Son utilisation peut
néanmoins étre limitée par I'léus gastrique (augmentation des résdus
gadtriques) ou par lasurvenue d'une diarrhée. L'association avec une nutrition
parentérale est dors nécessaire.

Ladéermination des apports caoriques, tant sur le plan quantitatif que
qualitatif, est peu codifiée chez I'enfant. Sur le plan quantitatif : la formule de
Hildreth est utilisée par de nombreuses équipes[70] : 1 800 kcal - m-2 de
surface cutanée totale + 2 200 kea - m-2 de surface cutanée brlilée. Sur le plan
qualitatif, les hydrates de carbone sont |a principal e ressource énergeétique chez
lebr(ié[68] . lls condtituent, selon I'age, 65 a 80 % de I'apport glucido-
lipidique. Une intolérance glucidique peut gpparaitre, notamment en contexte
septique. Elle setraduit par I'gpparition d'une hyperglycémie, d'une glycosurie
et est associée aune insulinorésistance. Une insulinothérapie peut étre
nécessaire s la glycémie dépasse 10 mmol - L-1. Leslipides congtituent 20 a
35 % de I'apport énergétique. Un gpport excessif d'acide linoléique (précurseur
des prostaglandines) serait a éviter. Les apports protéiques sont proportionnels
al'éendue et alaprofondeur de labrllure, dou laformule de Davies: 3 g
d'azotelkg + 1 g d'azote/1 % de surface cutanée brllée, en maintenant un
rapport calorico-azoté de 100 a 150 kcal/1 g d'azote. Les oligo-déments et les
vitamines : une supplémentation en zinc, cuivre & sdénium et souhaitable

chez I'enfant brilé [71] , de méme qu'en vitamines B6, B9, B12 et C.

Lasurvellance de l'é&at nutritionnd est difficile chez I'enfant brdlé. Le poids

est soumis aux variations du bilan hydrique et n'est utilisable, comme critere de
surveillance, qua partir du 15e jour. La baance azotée et de pratique difficile
chez le brllé, les pertes azotées, notamment cutanées, étant peu évaluables (20
a 25 % des pertes azotées totales). Les protéines sériques de transport, telles
abumine, préalbumine, transferrine, chutent tres rgpidement gorés une brllure
et ne peuvent ére conddérées comme des indices nutritionnels fiables. Defait,
I'appréciation clinique " subjective " et fondamentale. L'absence
d'épidermisation spontanée, |'absence de prise des greffes et la lyse secondaire
de I'épiderme apres greffe sont des signes de dénutrition probable.



L utte contrel'infection
L'infection est actudlement la deuxiéme cause de mortdité dans les services
de brdlés.

Diagnostic

Le diagnogtic dune infection locae ou générde est particulierement difficile
chez I'enfant brllé. En effet, en dehors de toute infection, il peut exister un état
hyperinflammeatoire avec température centrale élevée, hyperleucocytose et
éévation des protéines de l'inflammation (CRP, orosomucoides) [31] . Ce
syndrome fébrile est trompeur et doit étre différencié d'un syndrome septique
vral. Certaines associations sémeéiol ogiques sont, en revanche, en faveur dune
infection : troubles digestifs et notamment diarrhée, désorientation
temporospatiae, hypothermie, intolérance au glucose ou thrombopénie < 100
000 - mm-3 en dehors de la phase initiale des premieres 48 heures [72] .

Le diagnostic postif dune infection repose en fait sur la surveillance éroite

des sites menacés. Au niveau de la peau, toute brilure non excisée, est infectée
au 15e jour. Les sources de contamination sont multiples, exogenes (personne
soignant par transmission manuportée, eau de bain ma décontaminée) ou
endogénes (germes de |'oropharynx, des féces et de la peau saine). Le
diagnogtic de I'infection de brllure repose sur 3 techniques : I'écouvillonnage,
qui ne dépiste que la contamination de surface, la numération de germes par
gramme de tissus sur I'examen histopathol ogique de labiopsie avec coloration
de Gram.

Le poumon est une cible privilégiée de I'infection chez les brllés, surtout en

cas de détresse respiratoire et doedeme |ésionnel. Le diagnostic positif d'une
infection pulmonaire fait gppe aux radiographies thoraciques, aux
prélévements distaux protégés, voire ala fibroscopie avec brosse chez le grand
enfant (sonde dintubation de diametre 5 ou plus).

Lesinfections sur cathéters veineux centraux sont redoutables. Elles sont
dépistées par des hémocultures quantitatives sur cathéter associées a des
écouvillonnages du point de ponction.

Lesinfections urinaires sur sondes urinaires sont frégquentes (aitement,
oligurie). Une surveillance réguliére des ECBU simpose.

Germesen cause

L es staphylocoques sont actuellement |es principauix responsables de
I'infection des brdlures. Le pseudomoneas prolifere dans les environnements
humides (eau de bain mal décontaminée). Les Acinetobacter , Klebsidla et
Proteus sont moins fréquemment observeés. Les contaminations alevures
surviennent plus tardivement, vers lafin du premier mais. 1l sagit le plus
souvent de Candida, plusrarement d' Aspergillus.

Prévention
Elle repose sur les mesures dhygiene de lutte contre les infections croisées et
notamment contre les contaminations manuportées (lavage des mains, port de



gants). D'autres mesures telles que I'isolement strict ou I'utilisation de flux
laminaires ont tendance a étre abandonnées.

L es pansements utilisant des topiques antibactériens sont trés employés. On
peut utiliser la sulfadiazine argentique (Flamazine®) éventuelement combinée
au nitrete de cé&rium (Flamacérium®). |l sagit d'un produit peu dlergisant, peu
toxique et dont I'application n'est pas douloureuse. Le mafénide (Sulfamylon®)
diffuse bien al'intérieur de I'escarre, mais son application est douloureuse et
peut entrainer une réaction cutanée érythémateuse. D'autres antiseptiques tels
que la chlorhexidine (Hibitane®) ou la polyvidone iodée (Bétadine®) peuvent
étre utilisés. Les produits contenant du camphre (Biogaze®) sont en revanche a
éviter ; ils exposent au risque de convulsions[73] .

Ladessiccation de I'escarre par exposition al'ar vise a empécher le

dével oppement bactérien en asséchant |'escarre et e plasma exsudé, pour
former une croQte peu favorable ala croissance des micro-organismes. Elle
nécessite I'expogition delabrllure aun air chaud et sec. Cette méthode
présente des avantages certains, méme s on lui areproché la possbilité de
déve oppement dune infection invasive avant laformation de la crolite et
I'augmentation des pertes par évaporation (notamment sur lit fluidisé).

La balnéothérapie dans une eau additionnée d'antiseptique (chlorhexidine,
hypochlorite de soude) vient en complément des autres thérapeutiques locaes.

Traitement cur atif

Une antibiothérapie est indiquée en cas dinfection générdisée. Elle doit ére
adaptée aux données acquises par la survelllance du brdlé et aux données
€col ogiques bactériennes du service. Parfois une antibiothérapie " al'aveugle”
est débutée devant un tableau septique sévere. La plupart des auteurs[42]
recommandent dans ce cas une triple association du type cépha osporine de 3e
généraion + vancomycine + amikacine. La posologie des antibiotiques doit
étre adaptée aux données pharmacocinétiques du brilé (augmentation du
volume de digtribution, diminution des proténes plasmatiques, augmentation
de lafiltration glomérulaire). L'antibiothérgpie est auss indiquée en
prophylaxie, pour " encadrer " un geste chirurgica. Par contre, la prévention
des infections précoces a streptocoque b hémolytique, responsable de la
classque scarlatine du brilé, est tres discutée [74] .

Chirurgie d'excison-gr effe

L'excison-greffe précoce (rédisée entre le 3e et le 5e jour) a de nombreux
avantages (diminution du risque infectieux). Chez I'enfant, pourtant, la plupart
des équipes prénent une excison-greffe plus tardive, versle dixiemejour [75] .
Cette chirurgie pose al'anesthésiste un certain nombre de problemes. C'est une
chirurgie hémorragique, une excison-greffe de 20 % de la surface corporelle
peut entrainer la perte d'une masse sanguine [76] . Le risque d'hypothermie
peropératoire et majeur et difficilement contrélable [77] . Lesbrlluresdela
face et du cou peuvent entrainer de grandes difficultés dintubation. Les curares
dépol arisants sont contre-indiqués (risque dhyperkdiémie), les curares non
dépolarisants peuvent étre utilisés a des doses majorées, en raison de la

rési stance spécifique des brllés pour ce type dagents[78] .



CONCLUSION

Magré les campagnes de prévention, la brlure reste un accident fréquent chez
I'enfant. Les sequelles sont parfois dramatiques, dles ne peuvent étre
diminuées que par une prise en charge précoce en centre spéciaisé, puis dans
un centre de rééducation. L'avenir psychologique de ces enfants gravement
brllés &ant imprévisble [79] , il ext tres difficile de fixer une limite &hique &
leur prise en charge.
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