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 Chers amis,

 Nouveau congrès, nouveau président. Celui de Nantes, auquel nous venons 
d’assister, nous a ravis autant par son organisation que par son intérêt scientifi que. 
Je tiens à féliciter nos amis Franck Duteille et Ronan le Floch.

 La Société m’honore beaucoup en me demandant de présider à sa destinée pour 
cette année. Comment se porte-t-elle pour ses 32 ans ? Pas trop mal. Sur le plan 
universitaire, elle s’enrichit de la nomination de 2 PUPH : Marc Chaouat à Paris 
pour le côté chirurgical, Marie-Reine Losser sur Metz et Nancy pour l’anesthésie 
réanimation. Elle se modernise (fréquentation du site web, cotisations et revue en 
ligne, e-learning ?), on y reparle de l’organisation d’une journée thématique. Des liens 
se tissent (Congrès de Marrakech avec la Société Marocaine de Brûlologie), prise en 
charge de la formation consacrée aux brûlures dans le cadre de la Société Française 
d’Anesthésie et de Réanimation par le Pr Messadi (Tunis) et le Pr Siah (Rabat), 
relation avec la jeune Société Africaine Francophone d’Etude et de Traitement des 
Brûlures. Elle aimerait changer d’identité (Société Française de.....) mais sûrement 
pas de rôle.

 En effet, plusieurs chantiers sont en cours. Si l’ouverture effective du centre de 
Saint Louis satisfait ses utilisateurs, la conformité des centres français avec le décret 
de 2007 n’est pas réalisée partout ; les restructurations et les contraintes budgétaires 
locales imposent des changements pas toujours favorables à nos services (Nantes, 
Lille, Tours, Antilles). L’organisation des Schémas Inter-régionaux d’Organisation 
Sanitaire n’est pas franchement respectée, la valorisation des séjours en centre aigu 
est érodée tous les ans. Le dossier du fi nancement des centres de suite et de réadapta-
tion est en cours ; là encore, une valorisation correcte des séjours pérennisera les lits 
d’aval et pourra créer une émulation pour le développement des centres de second 
niveau désirés par les Agences Régionales de Santé. S’il est vrai que réanimation et 
chirurgie permettent de sauver des patients de plus en plus diffi ciles, la réinsertion 
de ces traumatisés de la vie reste un problème.
Nos partenaires de l’Association des Brûlés de France continuent leur travail et 
après les détecteurs de fumée obligatoires, s’attaquent au dossier des cigarettes qui 
s’éteignent spontanément pour diminuer le risque d’incendie de lit ou de canapé. 
Leur implication et leur ténacité se sont avérées payantes, et ils 
ont été reconnus association d’utilité publique.
J’espère que le prochain congrès dans la Ville Rose sera le témoin 
d’avancées signifi catives pour notre Société. 

Gérard PERRO
Président de la S.F.E.T.B.
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Table Ronde

La première partie portant sur « les couvertures tempo-
raires »  a eu lieu le Mercredi 13 Juin dans l’après-midi. 
Elle a comporté cinq interventions et a été modérée par 
C. Isacu et F. Duteille.

Le premier exposé, de Michel Pannier, a été une revue histo-
rique de « L’évolution des techniques ». La couverture de la 
perte de substance cutanée a de tout temps été un impératif 
dans le traitement des brûlures, comme en témoigne des 
communications de 1863 qui, en outre, notent le rôle de la 
longueur de la durée de la cicatrisation dans l’importance 
des rétractions. Mais cette couverture est diffi cile et des 
techniques très variées ont été proposées, par exemple (1925) 
la coagulation par l’acide tannique pour offrir une barrière 
contre l’infection et la fuite liquidienne ; au total, la brûlure 
excite « l’imagination des thérapeutes de toutes conditions » 
(Rudler 1936). Et pourtant, la greffe cutanée existe depuis 1869 
(Reverdin) et a été utilisée dans les brûlures (Pollock 1870). 
Malgré des progrès techniques (Ollier1871, Davis 1914), elle 
pose encore des problèmes de prélèvement dès qu’il s’agit de 
grandes surfaces.

En 1916, H. Gillies, père de la chirurgie plastique, décrit le 
lambeau tubulé cylindrique pour la réparation des pertes de 
substances tégumentaires (le russe Filatov le décrivit à peu 
près en même temps et l’invention de ce lambeau peut être 
discutée) et comme d’habitude en cette matière de recouvre-
ment la seconde guerre mondiale entraîna des progrès avec 
Mac Indoe. Entre temps étaient apparus des appareils de pré-
lèvement des greffes cutanées qui contribuèrent grandement 
au développement de leur utilisation (couteaux de Watson, de 
Lagrot, dermatomes de Padgett, de Gosset, Brown, Zimmer...).

La création des centres de brûlés en France à Lyon, puis ici 
à Nantes, rendit possible des méthodes nouvelles : balnéation 
et traitement ouvert « à l’air libre » (Wallace), mais n’apporta 
pas de changement sur la couverture cutanée au stade aigu 
en dehors des greffes. Étaient donc utilisées comme panse-
ments biologiques temporaires et plus rarement défi nitifs les 
homogreffes et les xénogreffes.

Les homogreffes sont de deux types : 
• les allogreffes, lorsque le donneur et le receveur n’ont pas 
le même code génétique, qui peuvent être utilisées sous deux 
formes : 
 - non viables, conservées dans une solution antiseptique 
(Cialit) ou dans une structure de banque de peau (avec contrôles 

infectieux et viraux + irradiation) et remplacées ensuite par 
des autogreffes ; une combinaison immédiate est possible, 
alternant des bandes d’homogreffes et d’autogreffes (procédé 
de Mowlem-Jackson), celles-ci remplaçant peu à peu les 
homogreffes au fur et à mesure que l’homogreffe disparait 
tandis que l’autogreffe progresse (fi g. 1).

La Table Ronde de chirurgie portant sur la couverture 
des brûlures (en dehors des auto-greffes) a été divisée 
en deux parties : « les couvertures temporaires » et « les 
couvertures défi nitives ».

Table Ronde du 32e Congrès de la S.F.E.T.B. : 
« Chirurgie : les couvertures temporaires »

Figure 1 : Procédé de Mowlem-Jackson.
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 - viables, avec prélèvement sur donneur vivant ou immé-
diatement après le décès et aussitôt mises en place. Un très bel 
exemple est la solidarité des cheminots dont 14 offrirent une 
partie de leur peau pour essayer de sauver Jean Coquelin en 
1957, conducteur de locomotive à vapeur grièvement brûlé 
qui, malgré ses vêtements en feu, avait évité une catastrophe 
ferroviaire en stoppant son convoi avant de sauter de sa ma-
chine.

• les isogreffes, possibles depuis la connaissance des groupes 
HLA (Dausset 1954), permettant d’avoir des greffons plus 
compatibles ou protégés par immunosuppression (qui n’est 
pas sans gros risque sur ce type de blessé) ou avoir la chance 
d’un jumeau homozygote. 

En parallèle avec ces progrès sur les homogreffes, il faut 
insister sur l’idée géniale et toujours utilisée de la greffe 
expansée (Tanner et Vandeput) et les appareils qui l’ont rendu 
plus facile (J. Gosset 1969).      
                                          
Sur un autre plan, on a cherché à retarder le rejet des homo-
greffes non compatibles par des immunosuppresseurs. Des 
succès ont été publiés (azathioprine, antithymocyte Burke 
1974, cyclosporine Achauer 1986, Pannier 1987) mais avec 
les risques déjà signalés et une durée très longue avant que 
les cellules étrangères soient remplacées par celles du patient.
En 1981 ont été publiées des cultures d’allogreffes qui 
n’étaient pas rejetées, mais ce procédé semble avoir eu peu 
de diffusion.

En 1997, on a pensé à désépidermiser les allogreffes pour 
servir de sous-sol à des cultures de kératinocytes et on voit 
poindre là les procédés actuels et en 1997, également les 
requis standards pour les banques de peau.

Les xénogreffes avaient été utilisées depuis 1869 avec des 
sources très diverses (rat, lézard, pigeon...) et avaient pour 
elles leur disponibilité, leur prix, des structures voisines, 
peu de problèmes immunologiques (car elles n’étaient que 
temporaires) et leur rôle antibactérien. Là aussi elles peuvent 
être non viables conservées par réfrigération et réchauffées 
à température ambiante lors de la pose ou viables, l’animal 
étant amené au bloc opératoire (R. Vilain 1976). La xénogreffe 
conservée a aussi été proposée récemment comme substitut 
cutané (F. Duteille, P. Perrot). 

Les substituts cutanés, acellulaires ou cellulaires, qui sont 
les procédés modernes en pleine actualité et dont on reparlera 
plus loin : les principaux sont le Biobrane® 1979 (qui revient 
après des années d’éclipse), l’Integra® (Burke et Yannas 1981), 
le Matriderm® (2000).

Au total, des progrès considérables ont eu lieu mais des 
questions demeurent : la place des homogreffes, l’amélioration 
de la greffe porcine pour qu’elle ne soit pas rejetée, la possi-
bilité de recouvrir un substitut acellulaire par une culture de 
kératinocytes et sans doute bien d’autres innovations qui 
verront le jour dans le futur.

• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •

La deuxième intervention a été faite par nos invités belges 
de Gand, Stan Monstrey, Henk Hoeksema, Jos Verbelen, 
Ali Pirayesh, James Jeng et Sarah Pape avec pour titre : 
« Assessment of burn wound depth by Laser Doppler 
Imaging (LDI) » soit « Appréciation de la profondeur 
des brûlures par le laser doppler » présentée en français 
par Stan Monstrey qui, très gentiment, nous pria d’excuser 
les diapositives en anglais, ce qui n’a nui en rien à la compré-
hension de cet exposé très brillant.

Le traitement des brûlures a beaucoup changé au cours 
du temps. Actuellement, l’accord s’est fait sur une attitude 
chirurgicale agressive, c’est-à-dire l’excision précoce de ce 
qui ne peut pas cicatriser spontanément (3e degré) ou le fait 
trop lentement et de façon aléatoire (2e degré profond). Si la 
distinction entre brûlures superfi cielles et lésions très pro-
fondes est relativement aisée, reposant sur l’aspect clinique 
(couleur, recoloration, sensibilité, facilité d’extraction des poils 
et au maximum essai d’excision tangentielle), il n’empêche 
que beaucoup de cas sont diffi ciles et que l’évolution montre 
souvent les erreurs initiales (des exemples troublants seront 
montrés au cours de l’exposé). C’est pourquoi l’usage du Laser 
Doppler Imager (LDI) apparaît extrêmement intéressant par 
les précisions qu’il apporte. L’appareil semble complexe, mais 
en réalité, son utilisation est assez simple et s’adapte à tout 
brûlé, y compris les enfants (fi g. 2 et 3).

Figure 2 : Patient sous LDI.

Figure 3 : Schéma de fonctionnement du LDI.



 Brûlures Vol. XIII • n°3
Septembre 201294

Il permet la mesure du fl ux sanguin et ses images sont direc-
tement proportionnelles au nombre, à la concentration et à la 
vitesse moyenne des éléments sanguins et d’où inversement 
proportionnel à la profondeur de la brûlure, ce qui est traduit 
par la couleur du document : plus la couleur est rouge, plus la 
perfusion est importante et donc la brûlure superfi cielle ; plus 
la perfusion est basse, plus la couleur est bleue et la brûlure 
profonde (fi g. 4), permettant un pronostic sur la durée de la 
cicatrisation et guidant ainsi le geste chirurgical.

Cet examen pratiqué entre la 48e et la 72e heure est systé-
matique pour toutes les brûlures dont la profondeur n’est 
pas évidente. Rien n’a plus changé la manière de traiter les 
brûlures que le LDI ! Ses avantages sont sa précision, le fait 
qu’il ne soit pas une méthode invasive et n’exige pas de 
contact avec la lésion. Il donne de plus une image en deux 
dimensions de l’ensemble de la brûlure, pouvant ainsi explorer 
des zones de 50 cm sur 50 cm, les résultats sont exploitables 
immédiatement, sans délai de laboratoire, et permettent un 
planning chirurgical objectif et précis dès le deuxième jour. 
130 publications confi rment sa précision (> 95%), sa sensi-
bilité (90 à 96%) et sa spécifi cité (95 à 100%). Cependant, 
certains centres l’ont abandonné en raison des diffi cultés 
d’interprétation. 

Une étude multicentrique (USA, Royaume-Uni et Belgique) 
a permis de simplifi er ce point en validant une palette de 
couleurs (fi g. 5) précisant au mieux le temps de cicatrisation. 

Cette étude a inclus 139 patients sur des critères précis et 
totalisant 411 examens et tous les investigateurs réévaluèrent 
leurs chiffres après ajustement de la palette pour préciser les 
intra et inter variations et conclure que le LDI peut prédire 
le temps de cicatrisation avec une précision de 94 à 99%. 
Cette nouvelle palette est donc un instrument valable même 
pour des praticiens peu expérimentés, permettant une exci-
sion-greffe précoce sélective pour les lésions incapables de 
cicatriser vite spontanément. Dans la pratique des auteurs, la 
brûlure est recouverte d’une couche de Flammazine (Flaminal 
Forte®) ; une équipe de trois spécialistes du LDI peut faire et 
interpréter l’examen tous les jours y compris les week-ends. 
Certains facteurs peuvent rendre cette interprétation plus ou 
moins diffi cile pour les praticiens moins expérimentés : peau 
non brûlée, tatouages, cicatrices anciennes, plaies ne provenant 
pas de brûlure, plaie infectée, œdème, crèmes ou diverses 
médications et enfi n présence de phlyctène et/ou de débris 
plus ou moins nécrosés, (d’où la nécessité d’un parage préa-
lable). Il faut aussi éviter des mouvements durant l’examen (qui 
augmentent le débit sanguin). Les indications chirurgicales 
sont donc basées essentiellement sur l’appréciation du temps 
de cicatrisation par LDI, mais il faut également tenir compte 
d’un certain nombre d’autres facteurs : l’étendue de la surface 
brûlée, l’âge du patient, la localisation, les lésions associées, 
l’avis du patient qu’il faut parfois convaincre et enfi n ceci 
n’exclue pas le traitement ultérieur des cicatrices (compres-
sion). Un exemple de traitement est donné avec surveillance 
de l’intégration du substitut dermique (Glyaderm®) mis en 
place après excision précoce et recouvert par autogreffe dès 
que le LDI montre une vascularisation satisfaisante.

• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •

La troisième intervention a été présentée par Luc Téot 
(Montpellier) et traita des « Xénogreffes : intérêt dans les 
couvertures temporaires ». La peau de porc a été la plus 
utilisée des xénogreffes car très proche de la peau humaine, 
n’entraînant pas de réaction immunologique majeure (d’autant 
que préalablement irradiée) ; elle adhère convenablement au 
sous-sol humain mais une élimination complète (derme et 
épiderme) se fait par rejet au 17e jour. 

Les xénogreffes porcines ont fait l’objet de nombreuses pu-
blications depuis 1966. On a souligné leur effet antalgique, 
leur bonne adhérence, leur effet antibactérien, la protection Figure 5 : Nouvelle palette après évaluation multicentrique.

Figure 6 : Évolution de la vascularisation d’un substitut cutané.

Figure 4 : Palette de couleurs allant du rouge (brûlure légère) au 
bleu (brûlure profonde).
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contre les traumatismes, le maintien d’une humidité locale et 
leur disponibilité qui en font un pansement standard pour les 
brûlures d’épaisseur partielle (Chiu). 
Une étude rétrospective sur 109 patients, en majorité des 
enfants, a montré une bonne adhérence, une diminution de la 
douleur et des exsudats et une cicatrisation de bonne qualité en 
moins de 14 jours pour des brûlures d’« épaisseur partielle » 
(Bukovkan). Une autre étude comparant la greffe porcine 
utilisée en sandwich avec de l’autogreffe fragmentée aux al-
logreffes de peau de cadavre humain n’a montré aucune dif-
férence dans les résultats (Sun). On pouvait craindre des 
contaminations microbiennes, notamment de Clostridium 
diffi cile dont nombreux porcs sont porteurs sains. Si on a 
retrouvé des ribotypes humains 017 dans les selles, aucun 
Clostridium n’a été mis en évidence sur la peau (Bakri). 
Un nouveau type de xénogreffe dérivée du porc est apparu : 
l’E-Z Derm qui, grâce à un « cross-linking » du collagène, 
possède une solidité accrue, permettant stockage et stabilité 
à température ambiante. Il existe une forme non perforée et 
une perforée drainant les exsudats. Son coût est de 0,61 € 
par cm2. Toutes les études montrent un effet antidouleur et 
une effi cacité dans l’épidermisation des brûlures d’épaisseur 
partielle. En fait, fait-on simplement une couverture tempo-
raire ou une aide à la cicatrisation ? La comparaison avec les 
allogreffes est diffi cile : il semble que l’incorporation dermi-
que soit meilleure avec l’allogreffe, mais le coût et la dispo-
nibilité sont en faveur des xénogreffes. On a dit par ailleurs 
qu’il y aurait moins de cicatrices hypertrophiques avec les 
xénogreffes ??? La stratégie peut revêtir deux formes selon 
la profondeur de la brûlure : solution défi nitive en attendant 
la cicatrisation spontanée ou préparation à la greffe. 
Des questions restent : Peut-on aller à partir de la xénogreffe 
vers un derme artifi ciel ? Peut-on espérer améliorer l’apport de 
certains produits utiles à la cicatrisation (acide hyaluronique 
par exemple) ? Y a-t-il un effet anti-infl ammatoire comme 
certains l’affi rment ou le contraire ?
Par contre, l’adhérence, l’effet antibactérien et le maintien 
d’un milieu humide, tous facteurs favorables à la cicatrisation 
sont certains.

À partir de la greffe porcine primitive se sont développés 
des pansements biologiques (Xe-Derma, E-Z Derm...) qui 
semblent aussi effi caces et plus faciles à accepter psycholo-
giquement. 

& Bibliographie utilisée :
• ChiuT, Burd A – Xénograft dressing in the treatment of burns 
ClnDermatol Jul-Aug, 23 (4);4 19-23

• Bukovkan P., Koller J. – Treatment of partial thickness scalds 
by xenografts-a retrospective study of 109 cases in a three year 
period. Acta Chir Plast 2010,52 (1) 7-12

• Sun T., Han Y Chai I., Yang H.. – Transposition of microskin 
autografts with overlaid selectively decellularized split porcine 
skin in the repair of deep burns wounds - J.Burn Care Res. 2011 
May-June, 32(3),e 67-73

• Bakri MM, Sutherland AD, Brown DJ, Vesely P, Crossan C, 
Scobie L. Assessment of the potential risk of infection associated 
with Clostridium difficile from porcine xenografts. Xenotrans-
plantation. 2009 Nov-Dec;16(6):472-6.

• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •

L’exposé suivant, par l’équipe belge de Gand composée de 
Stan Monstrey, Henk Hoeksema, Ali Pirayesh et James 
Verbelen avec pour titre « Les substituts dermiques : de la 
survie à la qualité de survie » a été présenté à la tribune par 
Stan Monstrey. 

Le traitement des brûlures a évolué depuis la lutte contre la 
mort, seule préoccupation initiale jusqu’à la réduction des 
cicatrices et l’amélioration de la qualité de vie des survivants. 
Le problème majeur, chez le grand brûlé est la quantité 
minime de lieu de prélèvement de greffes. La greffe en fi let 
a aidé à résoudre le problème mais lorsque l’expansion est 
importante, la qualité de la cicatrice est plus que discutable.

De plus, si on sait remplacer l’épiderme par les greffes minces, 
l’absence de derme restait non résolue, d’où l’arrivée des 
substituts cutanés susceptibles de réduire les cicatrices et 
les rétractions en ménageant au mieux les zones de prise. 
Cependant, leur taux de prise est encore controversé, les ris-
ques infectieux sont importants et enfi n leur prix de revient 
est lourd. 
Leur nombre sur le marché est malgré cela devenu important ; 
citons-les par ordre alphabétique : Alloderm®, Glyaderm®, 
Integra®, Matriderm®, Pelnac®, Permacol®, Renoskin®, 
Surederm®, Terudermis®. L’expérience de l’équipe de Gand 
porte surtout sur le Glyaderm® substitut dermique (Dermal Figure 7 : Greffe ou saucisson ?

Figure 8 : Aspect cicatriciel après une greffe largement expansée.
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Substitute D.S.) tiré d’allogreffe traitée au glycérol (Glycérol 
Preserved Allograft G.P.A.). Les avantages du procédé sont : 
la biocompatibilité (pas de réaction immune), la présence de 
fi bres d’élastine, l’inactivation des virus, la facilité de stockage 
et un coût acceptable. 
L’expérimentation de 1998 à 2005 a été faite sur le G.P.A. D.S. 
traité par une basse concentration de NaOH ou par du P.B.S. 
(Phosphate Buffered Saline). L’évaluation in vivo sur des 
modèles de plaies porcines greffées dans le même temps ou 
secondairement s’est basée sur la planimétrie et l’histologie ; 
la procédure en un temps a abouti à des résultats variables 
et plutôt moins bons que la greffe seule ; la procédure en 
deux temps a montré une prise meilleure et des résultats plus 
satisfaisants, sans doute parce que la vascularisation du 
terrain avait progressé ; de très beaux résultats sont montrés 
et une biopsie à J17 montre clairement la présence de fi bres 
d’élastine (fi g. 9).

Des études randomisées ont montré les résultats satisfaisants 
de cette méthode dans les brûlures profondes (et aussi dans 
d’autres indications : naevus géants, plaies traumatiques à 
mauvais sous-sol...).

La fi gure 10 est la cicatrisation à distance d’une brûlure pro-
fonde excisée et traitée par Glyaderm® puis autogreffe en 
deux temps.

D’autres exemples sont montrés, en particulier sur des terrains 
diffi ciles après échecs réitérés de lambeaux.

• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •

Le dernier exposé a été celui de Éric Dantzer (Toulon) sur 
les « Couvertures temporaires par Biobrane® ».

Biobrane®, un substitut cutané déjà ancien, va s’appliquer 
sur la plaie. Il est composé depuis la surface jusqu’à la pro-
fondeur :

Figure 10

Figure 11 : Succession des événements.

Figure 12 : Résultat fi nal après Glyaderm® et autogreffe.Figure 9 : Biopsie au 17e jour après autogreffe sur Glyaderm®.

Figure 13 : Schéma de la composition du produit.
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 - d’une couche de silicone, fi lm transparent de 6 µm, 
barrière antibactérienne, semi perméable, permettant un 
contrôle de la brûlure ;

 - d’une couche profonde comprenant une matrice tri fi la-
mentaire en nylon de 360 µm assurant une parfaite adhérence 
et une bonne fl exibilité, englobant un mélange de peptides 
purifi és dérivés du collagène porcin (enduction 3,5 µg/cm2 
favorisant la croissance et la multiplication des fi broblastes et 
dont la biocompatibilité favorise le processus de cicatrisation.

Biobrane® assure une protection antibactérienne supérieure 
à l’allogreffe et à la xénogreffe, une accélération de la réépi-
thalisation, un effet antidouleur signifi catif dès l’application 
et permet un contrôle visuel permanent de la brûlure. De plus, 
c’est un produit facile à stocker et à poser. Il est changé une 
fois par semaine sans diffi culté et dès que le sous-sol apparaît 
viable, il est remplacé par une autogreffe.
De nombreux exemples montrant l’effi cacité du procédé sont 
décrits.

Au total, Biobrane® constitue une couverture biologique 
transitoire protégeant de l’invasion microbienne, limitant les 
pertes hydro électrolytiques, améliorant le sous-sol avec un 
contrôle visuel grâce à sa transparence, réduisant la douleur 
et assurant un certain confort au patient.

Figure 14 : Schéma d’utilisation de Biobrane.
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Table Ronde

Table Ronde du 32e Congrès de la S.F.E.T.B. :
« Réanimation : Problèmes pulmonaires »

Cette Table Ronde a été présentée au cours de deux séances 
séparées. 
Le mercredi a été réservé à la « ventilation mécanique », 
avec des interventions de F. Bird, F. Ravat et A. Bougatef.
Le jeudi après-midi, la séance, modérée par A.A. Messadi, 
C. Magnin et E. Noux, a été consacrée aux « pathologies 

spécifi ques et non spécifi ques ». Parmi les orateurs, deux ont 
préféré écrire des articles plutôt que de se contenter d’un 
résumé. Ce sont ces deux articles qui sont sont présentés 
dans ce numéro. 
Le reste de la Table Ronde sera quant à lui analysé dans 
le prochain.

La brûlure grave est à l’origine de lésions pulmonaires pouvant 
entraîner une défaillance respiratoire aiguë (SDRA) dont le 
pronostic global reste lourd. Ainsi, 50% des patients brûlés 
et ventilés présentent à un moment de l’évolution un SDRA 
dont 40% décèdent [1-2]. Si l’inhalation de fumées aggrave 

très clairement le pronostic des brûlés [3], le SDRA n’est 
pas exceptionnel en dehors de celle-ci. [4-5]. Ceci amène à 
distinguer deux circonstances cliniques selon l’existence 
ou non d’une inhalation de fumées.
S’il existe en plus de la brûlure cutanée une inhalation de 
fumée, il s’agit d’une atteinte directe de l’appareil respiratoire. 
Sinon, dans le cas d’ébouillantement par exemple, il s’agit 
d’une atteinte indirecte. En pratique clinique, la distinction 
n’est pas toujours aisée [2]. Les données dont on dispose sont 
donc essentiellement issues de l’expérimentation animale, en 
particulier des études comparant un groupe témoin, un groupe 
brûlé et un groupe associant brûlure cutanée et inhalation.

I. Lésions pulmonaires en l’absence d’inhalation

1) La réaction inflammatoire

L’examen des poumons d’animaux uniquement ébouillantés 
[6] ou brûlés par fl amme sans inhalation [7] retrouve constam-
ment et dès les premières heures un œdème infl ammatoire 
associant un épaississement de la membrane alvéolocapil-
laire, une prolifération de polynucléaires neutrophiles et de 
macrophages et un œdème de l’interstitium pulmonaire [6-8]. 
En microscopie électronique, on observe des altérations de 
pneumocytes de type I et de type II, sous forme de vacuoli-
sation et de ruptures des éléments ultrastructuraux [8] ainsi 
que des modifi cations du cytosquelette des cellules endothé-

La brûlure de quelque étendue, même en dehors d’inhala-
tion de gaz et ou de fumées, entraîne un œdème pulmo-
naire de type infl ammatoire sans perte protéique sous 
l’effet des médiateurs de l’infl ammation libérés au niveau 
de la zone lésée amenés au poumon par la circulation 
pulmonaire. La substance P semble jouer un rôle central 
dans l’activation des cellules infl ammatoires pulmonaires. 
Si une inhalation s’ajoute à la brûlure cutanée, les lésions 
initiales pulmonaires siègent au niveau des bronches. 
Les médiateurs, les polynucléaires sont drainés vers la 
zone d’échange alvéolocapillaire par la circulation 
bronchique du fait des anastomoses entre celle-ci et la 
circulation pulmonaire. Les amas de fi brine, de mucus et 
de cellules desquamées migrent en partie en situation 
distale et sont à l’origine de mécanismes obstructifs et 
d’altération du surfactant. 
Le syndrome infl ammatoire pulmonaire est plus marqué. 
L’œdème pulmonaire est alors fréquemment de type lésion-
nel, entrainant des modifi cations de la ventilation, de la 
diffusion des gaz et du rapport ventilation/perfusion.
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liales [9] responsables d’altérations du transport des gaz, des 
transferts liquidiens ainsi que de la sécrétion de surfactant [8]. 
Ces lésions sont déterminées par les médiateurs de l’infl am-
mation provenant de la zone brûlée, en particulier le TNF-α, 
l’interleukine 1-β et l’interleukine-6 [10-11]. Ceci est d’autant 
plus marqué que la circulation fonctionnelle du poumon est 
la seule de tout l’organisme à recevoir l’intégralité de ces 
médiateurs. Le rôle de la substance P a été plus récemment 
mis en évidence [10,12]. Ce neuropeptide de la classe des 
tachykinines est libéré au niveau des terminaisons de neu-
rones nociceptifs au niveau des zones brûlées. Il active des 
récepteurs NK1R spécifi ques situés sur les macrophages 
pulmonaires entraînant une réponse infl ammatoire. L’infl am-
mation se manifeste par une prolifération de polynucléaires 
activés, une production de chemokines MIP-2 et KC [15,16], 
des molécules d’adhésion cellulaire ICAM-1 et P-selectins 
[6,15]. Parallèlement, il existe une activation de la molécule 
d’aptoptose BCL-2 [6] ainsi que de la fraction C5a du sys-
tème du complément [16]. Elle entraîne une augmentation de 
l’activité myéloperoxydasique pulmonaire [7,13], de l’activité 
de la NO-synthase inductible [iNOs] et une augmentation de 
la production de la prostaglandine E2. L’augmentation de la 
production de NO entraîne la levée de la vasoconstriction 
hypoxique et l’apparition d’un effet shunt. Elle participe à la 
formation de l’œdème interstitiel, l’inhibition de la production 
de NO atténuant ces manifestations [17]. L’activité myélope-
roxidasique entraîne la formation de peroxyde d’oxygène et 
d’autres agents peroxydés, en particulier l’ion peroxynitrile en 
présence de monoxyde d’azote [18]. Le taux élevé de malon-
dialdéhyde pulmonaire et la faible activité de la superoxyde 
dismutase signent le stress oxydatif qui en résulte [6]. Les 
altérations membranaires et cellulaires en sont une consé-
quence par altération des acides nucléiques, des protéines et 
des lipides (peroxydation) [7]. L’activation secondaire de 
l’enzyme réparatrice de l’ADN (PARP) est à l’origine d’un 
épuisement cellulaire et de phénomène d’apoptose [19-20]. 
Par ailleurs, elle induit l’activation du facteur nucléaire 
NK-κ B [12] qui, par le biais de l’interleukine-8, a un effet 
d’attraction et d’activation des polynucléaires. Le rôle de la 
prostaglandine E2, essentiellement vasodilatatrice, est mal 
connu dans ce contexte. Elle pourrait augmenter l’œdème et la 
perméabilité capillaire [14]. L’infl ammation due à la brûlure 
est suivie d’une phase d’immunodépression [21] augmentant 
le risque d’infection pulmonaire, d’autant plus marquée cli-
niquement que les récepteurs Toll-like TLR-2 et -4 [22] sont 
sensibilisés lors de la phase initiale [23]. En outre, le déve-
loppement du syndrome infl ammatoire pulmonaire initial 
semble nécessiter l’intégrité du récepteur TLR-4 [24]

2) L’œdème

La nature de l’œdème pulmonaire doit être interprétée en 
fonction de l’équation de Starling [25] appliquée au brûlé 
[26]. Il existe une augmentation du coeffi cient de fi ltration 
(27). La fuite liquidienne est favorisée par la baisse de la 
pression oncotique du plasma lié à l’hypoprotidémie [27] et 
à l’augmentation de la pression capillaire pulmonaire [9], 
conséquence d’une diminution de la contractilité myocar-
dique au stade précoce de la brûlure [27]. Le coeffi cient de 
réfl exion n’est pas modifi é, il n’y a pas de fuite protéique [27]. 

Le débit lymphatique pulmonaire est rapidement très élevé du 
fait du drainage de l’œdème interstitiel. Le débit bronchique 
augmente tardivement et de façon beaucoup plus modérée, 
traduisant l’augmentation de besoins métaboliques liés à l’in-
fl ammation pulmonaire [27]. Les études cliniques retrouvent 
des résultats contradictoires traduisant les diffi cultés d’inter-
prétation dues à la diversité des situations cliniques et des 
protocoles de réanimation [28-29].

II. Lésions en cas d’inhalation de fumée associée

Les gaz inhalés peuvent être chauds, appauvris en oxygène 
et enrichis en dioxyde de carbone, contenir des gaz toxiques 
(localement ou par voie systémique), ainsi que des particules 
chaudes plus ou moins caustiques [30]. Dans ce cadre seules 
les lésions strictement pulmonaires seront envisagées.

1) Effet de la chaleur

Les voies aériennes supérieures sont un excellent échangeur 
thermique de sorte que les lésions liées à l’hyperthermie ne 
dépassent pas en général l’étage oro-pharyngo-laryngé. 
Cependant, la capacité thermique élevée de la vapeur d’eau 
fait que son inhalation est à l’origine de véritables lésions 
d’ébouillantement pulmonaire tels qu’accident de bouilleurs, 
de chaudières [31] ou de thérapies « naturelles » [32] très sé-
vères. Expérimentalement, on observe une rétraction com-
plète des zones pulmonaires exposées [33].

2) Atteintes chimiques locales
 
 2.1 - Les gaz solubles :
Ce sont en particulier l’oxyde nitrique NO

2
, le dioxyde de 

soufre SO
2
, le chlore Cl

2
 donnant par hydratation respective-

ment l’acide nitrique H
2
NO

3
, l’acide sulfurique H

2
SO

4
 et 

l’acide chlorhydrique HCl. Ils sont à l’origine de lésions de la 
membrane alvéolocapillaire et de destruction du surfactant 
entraînant un œdème lésionnel. [30]

 2.2 - Les particules :
Elles sont chaudes et contiennent divers agents caustiques tels 
que l’acroléine, le formaldéhyde, l’ammoniaque, le phosgène 
et des radicaux libres oxygénés [30]. Elles se déposent selon 
leur taille : supérieure à 10 µm elles restent dans l’oropha-
rynx, de 3 à 10 µm elles atteignent la zone de conduction 
bronchique, de 0,5 à 3 µm la zone alvéolaire. Les particules 
inférieures à 0,5 µm restent en suspension [30]. Ces particules 
sont à l’origine d’un œdème de la muqueuse, de desquamation, 
d’ulcérations, de lésions des membranes cellulaires, d’alté-
ration de la fonction mucociliaire et de formation de caillot 
de fi brine [34] et de mucine provenant des cellules à mucus 
desquamées [35]. Ces lésions entraînent un rétrécissement 
mécanique des voies aériennes prédominant au niveau des 
grosses bronches (diminution de calibre 34% à 24 heures) et 
des bronchioles (6,4%), moindre pour les bronchioles termi-
nales (0,1%). À 24 heures, 10% du réseau bronchique est 
obstrué à 90%. [35]. Les bronches sont obstruées par un 
matériel amorphe éosinophile, riche en polynucléaires [35] 
et en cellules épithéliales desquamées [13]. On y trouve des 
mucines [35] et de la fi brine [13, 35]. En outre, l’obstruction 
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bronchique est à l’origine d’une surdistension des zones 
ventilées en ventilation mécanique, ce qui en soi induit une 
infl ammation pulmonaire [35-36] par le biais de l’interleu-
kine 8 [37]. Les dépôts de fi brine au niveau alvéolaire sont 
responsables d’altération du surfactant, de collapsus alvéo-
laire par atélectasie [30] et d’évolution fi brosante dans le 
cadre du SDRA [38]. Ces dépôts peuvent être colonisés par 
des germes transmis par l’arbre respiratoire, augmentant 
le risque infectieux [35].

 2.3 - La réaction inflammatoire bronchique :
Les lésions bronchiques causées par les particules inhalées 
entraînent une réaction infl ammatoire locale. Les marqueurs 
de l’infl ammation pulmonaire sont tous augmentés, au-delà 
de ce qu’explique la brûlure cutanée [7,13]. L’activité myélo-
peroxydasique, de l’iNO synthase [13,37] et de la PARP sont 
accrues [37]. Les lésions des terminaisons neuronales bron-
chiques (vasomotrice et sensitive) entraînent également une 
exacerbation de l’infl ammation [37], les neuropeptides pro-
infl ammatoires, et en particulier la substance P, n’étant plus 
régulés par la neuroendopeptidase, principalement situées dans 
les cellules colonnaires détruites [13]. Cette infl ammation 
bronchique s’accompagne par ailleurs d’œdème diminuant 
le calibre bronchique et de phénomènes de bronchoconstric-
tion par irritation bronchique, médiés par les neuropeptides 
[30, 34]. 

 2.4 - Les conséquences au niveau alvéolaire :
Expérimentalement, l’inhalation de fumée entraîne une aug-
mentation précoce et de grande amplitude de la circulation 
bronchique (huit fois la variation tardive notée lors d’une 
brûlure isolée). Il existe une augmentation de la perméabi-
lité membranaire à l’eau (hausse du coeffi cient de fi ltration) et 
aux protéines (baisse du coeffi cient de réfl exion) [27]. Il existe 
parallèlement une augmentation constante de la pression 
capillaire pulmonaire expliquant 34% du débit de fi ltration 
alvéolocapillaire à 24 heures et 75% à 48 heures [41].

La circulation bronchique est caractérisée par de nombreuses 
anastomoses artérielles, capillaires et veineuses avec la circula-
tion pulmonaire. Le retour veineux des artères bronchiques est 
assuré par la circulation pulmonaire dès la troisième division 
bronchique [42-43]. Ces dispositions font que les médiateurs 
de l’infl ammation libérés par les lésions bronchiques sont 
directement drainés vers les vaisseaux alvéolocapillaires. 
Les polynucléaires neutrophiles drainés y adhèrent par le bais 
de la L-sélectine [44], expliquant l’intensité de la réaction 
infl ammatoire pulmonaire et le fait que l’exclusion bronchique 
corrige ces manifestations et l’hypoxie des animaux d’expé-
rience [45-47].

 2.5 - Les conséquences fonctionnelles :
Expérimentalement chez la brebis, il a pu être mis en évidence 
une hypoxie, associée à une baisse de la compliance, à une 
élévation des résistances et à une diminution de la CRF. 
Des expériences en décubitus latéral ont mis en évidence les 
perturbations du rapport ventilation/perfusion, montrant 
une meilleure ventilation du poumon proclive, à l’inverse 
du phénomène physiologique [48]. 

En l’absence d’inhalation, les poumons des brûlés sont le 
lieu d’une réaction infl ammatoire secondaire à la libération 
des médiateurs de l’infl ammation au niveau de la zone brûlée. 
Il existe un œdème infl ammatoire de la membrane alvéolo-
capillaire aggravé par l’hypoprotidémie et une baisse de la 
contractilité myocardique. En cas d’association avec une 
inhalation de fumée l’œdème est plus important, de type 
lésionnel avec perte de protéine au niveau de la membrane 
alvéolocapillaire associée à des altérations du surfactant. 
Ces lésions plus sévères sont liées au déversement direct des 
médiateurs de l’infl ammation d’origine bronchique dans la 
circulation bronchique et à la migration alvéolaire de caillots 
de fi brine. Par ailleurs, il existe une obstruction mécanique 
due aux caillots de fi brine et au mucus accumulés. Ces phé-
nomènes infl ammatoires sont à l’origine des troubles de la 
mécanique ventilatoire, de la diffusion des gaz et de l’effet-
shunt fréquemment observés lors des brûlures graves.
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Blast

◗ Introduction

Combien d’appels ont reçu les centres de brûlés à propos de 
patients victimes d’une explosion lors desquels l’appelant disait 
« il n’y a pas de blast », entendant par là un blast primaire 
pulmonaire, sans qu’il puisse décrire l’existence ou l’absence 
de blasts secondaires et tertiaires, beaucoup plus fréquents ? 
Si cette revue a pour objet les blasts primaires, liés à l’onde 
de choc générée par une explosion, il convient de poser qu’ils 
sont, et de loin, moins fréquents que les blasts secondaires et 
tertiaires, liés au souffl e et bien souvent omis.

◗ Historique

L’histoire des explosions commence en Chine au VIIe siècle. 
Sun Simao publie en 652 « Beiji qian jin yaofang » dans lequel 
il fait l’état des connaissances médicales actuelles (et qui fait 
encore référence en médecine chinoise). Il y décrit un élixir 
d’immortalité dont la toxicité est atténuée par un mélange 
de soufre, salpêtre et charbon portés à calcination. C’est en 
essayant de calciner les trois préalablement mélangés qu’il se 
rend compte des effets du mélange (qui passera à la postérité 
sous le nom de poudre noire), que Marco Polo ramènera de ses 
pérégrinations extrême-orientales. Les premières descriptions 
de blast primaire semblent à mettre aux crédits de Larrey [1] 
et Forbes [2], en 1812. Le premier décrit « … des cadavres 
tués par l’air du boulet, qui étaient sans blessure… » et le 
second note : « Quand le boulet passe près… se produit une 

surpression puis une dépression avec une expansion soudaine 
des fl uides gastriques et du sang dans les vaisseaux entraînant 
leur rupture ».
Décrites essentiellement chez les militaires jusqu’à la pre-
mière guerre mondiale incluse, elles touchent les civils à 
partir de la seconde et de plus en plus depuis, du fait d’actes 
de terrorisme. Les israéliens publient très régulièrement sur 
le sujet tandis que des séries d’articles suivent les attentats 
particulièrement meurtriers (New York 2001, Bali 2002, 
Madrid 2004, Londres 2005) ou rendent compte de phéno-
mènes terroristes prolongés (Irlande du Nord). Toutefois, 
des accidents civils peuvent aussi être à l’origine de lésions 
de blast dans le cadre d’affl ux massifs de victimes (Nantes 
1991, Toulouse 2001, Ghislenghien 2004). 

◗ Défi nitions

• Explosion : Transformation rapide d’une matière en une 
autre matière ayant un volume plus grand, généralement 
sous forme de gaz. Plus cette transformation s’effectue rapi-
dement, plus la matière résultante se trouve en surpression. 
En se détendant jusqu’à l’équilibre avec la pression atmos-
phérique elle crée un souffl e défl agrant ou détonant, selon sa 
vitesse. Les explosions peuvent être classées en fonction de 
la vitesse de l’onde de choc. Si elle se déplace à une vitesse 
inférieure à la vitesse du son, il y a défl agration. On parle de 
détonation lorsque le déplacement se fait à un vitesse super-
sonique. On distingue ainsi les explosifs brisants, générant 
les détonations, des explosifs défl agrants. Les premiers com-
prennent nitroglycérine, dynamite et les explosifs typique-
ment militaires (TNT, C4, Semtex), les autres comprenant la 
poudre noire et les explosifs « artisanaux » dérivés d’engrais 
ammoniaqués ou de désherbants.    

• Lésions de blast : Effets délétères d’une explosion sur un 
organisme vivant. Les lésions de blast sont classiquement 
réparties en 4 groupes [3]. Le blast primaire (BP) représente 
les lésions dues à l’onde de choc et est le seul spécifi que des 
explosions. Le blast secondaire (BS) représente celles dues 
à l’impact des objets mis en mouvement lors de l’explosion. 
Le blast tertiaire (BT) représente les lésions dues à l’impact 
d’une personne, déplacée par l’explosion, contre les structures 
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Les lésions liées aux explosions (blasts) sont classées en 
blasts primaires (liés à l’onde de choc, seuls réellement 
spécifi ques), secondaires (liés aux objets véhiculés par 
le souffl e), tertiaires (liés à la projection du patient) et 
quaternaires (les autres telles que brûlures, intoxications, 
syndrome d’écrasement...). Bien que rare, le blast primaire 
est parfois le seul recherché alors que les associations 
lésionnelles font de ces patients des polytraumatisés en 
puissance, à considérer comme tels. Depuis la fi n du XXe 
siècle, la recrudescence des attentats à la bombe a fait 
que cette pathologie n’est plus exceptionnelle et qu’elle 
peut être responsable d’affl ux massifs de blessés. 

Résumé
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environnantes. Le blast quaternaire (BQ) représente les lésions 
liées à l’explosion mais non classées dans les catégories pré-
cédentes (brûlures, inhalation de poussières, intoxications au 
CO ou au cyanure, irradiations...) ainsi que la décompensation 
d’une tare préexistante. D’aucuns [4-6] considèrent la réaction 
infl ammatoire généralisée après blast comme un blast quinaire. 
Elle n’a rien de spécifi que (c’est la même que celle observée 
chez les brûlés ou les polytraumatisés) si bien que le CDC ne 
retient pas cette notion.

◗ Physique

Lors d’une explosion à l’air libre, la pression au site de l’explo-
sion est décrite par la courbe idéale de Friedlander. Après une 
augmentation instantanée jusqu’au pic, la pression diminue 
de manière exponentielle puis devient négative avant de retour-
ner à la normale. En milieu clos, l’onde de choc se réfl échit 
sur les parois et crée un phénomène d’interférence générant 
plusieurs pics de pression (pouvant s’ajouter les uns aux autres 
pour créer un pic plus élevé) ainsi qu’une décroissance plus 
lente de la pression (fi gure 1, d’après [7]). En milieu ouvert, 
le pic de pression de l’onde de choc décroît en fonction du 
cube de la distance si bien que la zone de blast primaire se 
mesure en mètres ou décamètres quand celle de blast secon-
daire se mesure en hectomètres voire kilomètres [8]. C’est 
en effet le souffl e, qui décroît beaucoup moins rapidement que 
l’onde de choc, qui est responsable des blasts secondaires et 
tertiaires. Le « rayon effi cace » est moindre dans ce dernier 
cas, car il s’agit ici de déplacer un corps humain et non pas 
un fragment de métal ou autre. 

◗ Physiopathologie du BP

L’intensité des lésions dépend du pic de pression et de la durée 
de la phase positive de pression, que l’on pourrait combiner 
en « densité de pression » [9] pouvant être imaginée par l’aire 
sous la courbe de pression positive rendant compte de la plus 
grande fréquence de BP en cas d’explosion en milieu clos où 
le pic de pression est plus élevé et la durée de phase positive 
plus grande [10]. Deux types d’ondes sont générées par une 
explosion : les ondes de choc (shock wave) et les ondes dila-
cérantes (shear wawes) [11-13].
Les ondes de choc soumettent les tissus à des forces importan-
tes avec distorsions rapides et de faible amplitude. Les organes 
contenant des tissus aux propriétés différentes (poumon, tube 
digestif) sont particulièrement touchés, au niveau des zones 

fragiles que sont les microvaisseaux dont la rupture entraîne 
les contusions. Les effets de réfl exion au niveau du médiastin 
en particulier et les interférences qui en découlent expliquent 
la prédominance péri-hilaire des lésions radiologiques. 
Les différences de pression de part et d’autre d’une interface 
liquide/air et la moindre résistance des membranes à l’ex-
pansion (après le passage de l’onde de choc) expliquent la 
rupture, par implosion, de ces interfaces entraînant l’issue 
de gaz dans l’interstitium et/ou les vaisseaux. 
Les ondes dilacérantes sont transversales, à basse fréquence 
et entraînent des mouvements asynchrones des tissus d’iner-
ties différentes pouvant être responsables de dilacérations, 
d’arrachement des pédicules voire de lésions des organes 
pleins (ces derniers bien plus souvent lésés par BP et BT).
De nombreuses études, bien évidemment expérimentales ou 
en dérivant [14-16] ont décrit des seuils lésionnels (tableau I). 
On considère que l’explosion de 1 kg de TNT développe, 
à 5 m, une surpression de 1 bar [17] mais il reste diffi cile 
de connaître les valeurs atteintes par l’onde de choc. Elles 
permettent cependant de montrer que le tympan est bien 
l’organe le plus sensible au BP [18].

◗ Circonstances de survenue

Il existe, par défi nition, une explosion. En milieu ouvert, la 
probabilité pour des survivants de subir un BP extra-ORL 
(le plus souvent blast primaire pulmonaire BPP) est diverse-
ment appréciée mais faible. Toutefois, le risque est accru 
chez des blessés se trouvant près d’un mur ou, pire, dans une 
encoignure [10]. Des personnes se trouvant suffi samment 
près d’une explosion en milieu « réellement » ouvert subis-
sant un BPP décèdent complètement déchiquetées [19]. Dans 
leur analyse de 154 patients victimes d’attentats à la bombe, 
Almogy et al [20] montrent que le risque de BPP est maximal 
(24%) en cas d’explosion en milieu « ultraconfi né » comme 
un bus. Ils montrent aussi que l’existence de BS de la tête et 
du thorax, une fracture du crâne ou l’existence de blessures 
multiples sont des facteurs prédictifs de BPP. Les affl ux 
massifs de victimes après explosion sont à notre époque le 
plus souvent consécutifs à des attentats, expliquant les nom-
breux articles publiés après des attentats particulièrement 
meurtriers (Oklahoma city 1995, Bali 2002, Madrid 2004, 
Londres 2005...). On peut aussi citer la revue de Mellor [21] 
concernant la guerre civile nord-irlandaise et les publications 
israéliennes. De nombreux papiers ont aussi pour origine 

Figure 1: Évolution de la pression après une explosion.

Pression (Bar) Effet

0,14 Troubles auditifs

0,35 Possible rupture tympanique

1 50% rupture tympanique

2 à 2,75 Possible lésions pulmonaires

5,5 50% lésions pulmonaires

6,9 à 8,3 Risque vital

9 à 12,5 DL 50

> 14 Mort probable

Tableau I : Effets attendus selon la puissance de l’onde de choc, 
d’après [15]
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les médecins militaires, suite aux opérations récentes ou en 
cours en Irak et en Afghanistan. Des accidents technologi-
ques (explosion d’un réservoir d’hydrocarbures à Nantes en 
1991) ou militaires (explosion d’une réserves de munitions à 
Brazzaville en mars 2012) sont susceptibles d’entraîner des 
affl ux massifs de victimes. L’association brûlure/blast en cas 
d’accident « isolé » est rare, mais tout brûlologue un peu 
chevronné en aura quelques exemples. Dans son étude de 
2010, Bushe [22] retrouve des lésions pulmonaires dans 13% 
de 71 brûlures survenues après explosion de gaz à domicile 
et estime qu’il s’agit exclusivement de blasts tertiaires.

◗ Effets cardio-respiratoires d’une explosion

Ils sont considérés comme caractéristiques d’une explosion 
et surviennent en quelques secondes après le passage de l’onde 
de choc [23]. On observe une hypotension, une bradycardie 
et une apnée (rapidement suivie d’une polypnée superfi cielle). 
En conditions expérimentales, on peut observer une chute du 
débit cardiaque et des résistances vasculaires. Une réaction 
vagale, déclenchée par les récepteurs à l’étirement situés dans 
l’interstitium périalvéolaire semble être à l’origine de l’apnée 
et de la bradycardie [11]. Une sidération myocardique due au 
passage de l’onde de choc semble expliquer (outre la brady-
cardie) la chute du débit cardiaque alors que la baisse des 
résistances vasculaires pourrait aussi être médiée par le NO 
libéré à la suite de l’onde de choc [23]. S’il n’entraîne pas le 
décès du patient, ce phénomène est spontanément résolutif 
en quelques heures (fi gure 2). Il est étonnant que l’utilisation 
d’atropine ne semble pas être évoquée dans ce cas.

◗ Blasts primaires (BP)

1) Blast ORL
Il est donné comme le plus fréquent et son absence après une 
explosion a longtemps été considérée comme permettant 
d’exclure un blast pulmonaire. Cette assertion a régulièrement 
été battue en brèche et l’on trouve selon les séries [4, 24,25] 
(souvent courtes) jusqu’à 88% de blasts pulmonaires sans 
lésion auriculaire. Une série [26], toutefois, se rapporte à 
des militaires portant des protections auriculaires pouvant 
expliquer la protection des tympans alors qu’il existe un 
blast pulmonaire avéré. On peut noter que la présence de 
cérumen peut soit protéger le tympan, s’il ne le touche pas, 
soit en augmenter la fragilité si, au contact de celui-ci, il agit 
comme un marteau [27].
Sur le plan anatomique, la lésion la plus couramment observée 
est une rupture tympanique, habituellement au niveau de la 
partie inférieure de la pars tensa [12]. Les bords de la lésion 
sont en règle générale irréguliers et il existe un saignement 
ou un caillot, ce qui la différentie des lésions non trauma-
tiques [4]. Beaucoup plus rarement, on pourra observer une 
hyperhémie ou un hématome tympanique alors que les toutes 
aussi rares dislocations ossiculaires et atteintes des fenêtres 
rondes et/ou ovales passeront inaperçues à l’otoscopie. Les 
lésions sont typiquement unilatérales du côté tourné vers 
l’épicentre en milieu ouvert mais bilatérales en milieu clos.
Sur le plan clinique, la douleur est le signe le plus fréquent, 
accompagnée bien souvent d’une baisse de l’audition. A mi-
nima, les patients se plaindront d’acouphènes qui pourront 
perdurer plusieurs jours. Des vertiges sont possibles. L’évo-
lution des ruptures tympaniques est habituellement simple, 
toutefois le développement d’un choléstéatome est possible, 
avec une incidence, de 2 à 20% croissant avec la taille de la 
rupture [28]. 
Le traitement est dans un premier temps conservateur, en 
évitant toute instillation dans le conduit auditif externe, une 
éventuelle réparation chirurgicale étant réalisée secondaire-
ment, en l’absence de cicatrisation spontanée [11].
Des lésions laryngées, à type de pétéchies, d’ecchymoses 
ou d’hématomes, parfois aussi visibles au niveau trachéal 
peuvent survenir. Elles présentent l’intérêt d’être bien plus 
que les ruptures tympaniques prédictives de blast pulmonaire, 
la sensibilité du larynx à la surpression étant proche de celle 
du poumon [29].

2) Blast pulmonaire
C’est une cause majeure de décès immédiat en cas de terro-
risme, et une cause tout aussi majeure de morbidité dans 
ces circonstances [30]. Il est classiquement défi ni par une 
détresse respiratoire en l’absence de plaie pénétrante ou de 
traumatisme direct thoracique, de défaillance cardiaque ou 
d’inhalation de fumées [24]. Le passage de l’onde de choc va 
entraîner des ruptures des septa inter alvéolaires responsa-
bles d’hémorragies bronchiolaires et alvéolaires, d’étendue 
variable (des pétéchies éparses jusqu’à l’hémorragie pulmo-
naire massive). La présence d’hémoglobine dans les tissus 
déclenche une réaction infl ammatoire (que certains nomment 
blast quinaire) susceptible d’entraîner secondairement un 
SDRA [31]. Les lésions prédominent volontiers aux niveaux 
péri-hilaire et juxta diaphragmatique, zones de réfl exion de 

Figure 2 : Réaction générale après explosion d’après [23].

Figure 3: Seuils de lésions selon le pic et la durée de l’onde de choc, 
d’après [17].
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l’onde de choc. Un aspect particulier, de « marques costales », 
correspond à des lésions des zones intercostales. Les atteintes 
sous-pleurales peuvent entraîner des pneumothorax ou hémo-
pneumothorax. La formation de fi stules alvéolo-veineuses 
pulmonaires peut être responsable d’embolies gazeuses [11]. 
Même si, anatomiquement, les lésions sont maximales d’em-
blée, un patient pourra se dégrader jusque 48 heures après 
l’explosion. Toutefois, cliniquement, on peut considérer qu’un 
blast pulmonaire n’est jamais muet, même d’emblée, à tout le 
moins chez les patients qui auront secondairement une détresse 
ventilatoire nécessitant une ventilation mécanique [32]. 
Sur le plan clinique, on peut donc observer tous les stades 
d’une pathologie pulmonaire, de la dyspnée isolée à la grande 
détresse respiratoire asphyxique en passant par la toux plus 
ou moins hémoptoïque et la douleur thoracique. L’examen 
recherchera des signes de pneumothorax (tympanisme, silence 
auscultatoire, crépitation neigeuse s’il y a aussi une fi stule 
pleuro-cutanée). L’existence de signes neurologiques focalisés 
hors traumatisme crânien (la constatation d’une confusion 
étant bien peu spécifi que), de livedo en mottes, de taches 
décolorées linguales (signe de Liebermeister), d’un bruit de 
rouet à l’auscultation cardiaque feront évoquer une embolie 
gazeuse (EG) avant de rechercher de l’air dans les vaisseaux 
rétiniens par examen du fond d’œil [8].
Le signes radiologiques se développent typiquement dans 
les 90 minutes [33] mais peuvent être plus tardifs et, dans le 
cas d’un patient ayant cliniquement une atteinte respiratoire, 
l’examen tomodensitométrique est plus fi able. L’image ini-
tiale la plus spécifi que du blast est une opacité péri-hilaire 
bilatérale en ailes de papillon (ou de chauve-souris selon les 
auteurs) (fi gure 4) [34]. 

On recherchera un épanchement pleural et d’éventuelles 
lésions associées, l’organisation des images de contusion étant 
plus tardive, de même que le développement des éventuelles 
images de SDRA. L’échographie transoesophagienne semble 
être le meilleur examen pour le diagnostic d’EG cardio-
coronarienne mais elle peut être diffi cile dans un contexte de 
polytraumatisme. La TDM est moins effi cace ici, d’un bon 
apport pour le diagnostic d’EG cérébrale, l’IRM semblant ici 
plus précise [35]. 
En cas de détresse respiratoire, il importe dans un premier 
temps de rechercher un pneumothorax, qui sera dans ce cas 
évident. Son drainage est le premier geste à réaliser. Non 
seulement il pourra éventuellement traiter la détresse respi-
ratoire mais il permettra d’éviter des catastrophes comme le 
désamorçage ou une EG dus à un pneumothorax mis en 
pression par la ventilation mécanique. Certains préconisent 
même le drainage « prophylactique » [3]. En dehors d’un 
pneumothorax clinique, la balance bénéfi ce-risque paraît 
devoir être précisément évaluée. Si la ventilation mécanique 
s’avère nécessaire, il convient d’appliquer les principes de 
ventilation protectrice [36], basés sur « l’ARDS network » 
[37], à savoir l’utilisation d’un volume courant faible, d’une 
fréquence respiratoire élevée et d’un niveau de PEP faible, 
quitte à tolérer une hypercapnie et une hypoxie, le but étant 
de ne jamais dépasser une pression de plateau de 30 cm H

2
O. 

Ici, l’intérêt est non seulement de ne pas aggraver les contu-
sions, mais aussi de ne pas entretenir les fi stules pleurales ou 
vasculaires, responsables respectivement de pneumothorax 
et d’EG. Le traitement de l’EG est l’oxygénothérapie hyper-
bare, les bulles étant réduites des 2/3 à 2,8 ATA. Elle devra 
être débutée dès que le patient sera stabilisé, et si possible 
dans les 8 heures [35]. Dans l’attente, le patient pourra être 
placé en léger Trendelenburg et décubitus latéral G, de manière 
à bloquer l’air dans la pointe du ventricule G. 

3) Blast digestif (BD)
Il survient plus fréquemment en milieu hydrique où les lésions 
sont 2 à 4 fois plus fréquentes [8], et il est peu probable s’il 
n’existe pas de blast primaire ailleurs [27]. Les victimes 
immergées en position « debout » sont les plus à risque de 
développer un BD car, à la suite de la réfl exion de l’onde de 
choc à la surface et des interférences en résultant, le pic de 
pression est situé à une soixantaine de centimètres sous la 
surface [10, 38]. Lorsqu’il se produit une perforation digestive 
immédiate par implosion, le côlon et la région iléo-caecale, 
moins mobiles, sont les plus fréquemment touchés. Plus insi-
dieuses sont les lésions par cisaillement des vaisseaux à 
destinée muqueuse. Elles vont entraîner des hématomes de 
paroi et des phénomènes d’ischémie, pouvant rester clinique-
ment muets ou presque mais se compliquer plus tardivement 
d’une péritonite après rupture pariétale [8]. Les lésions des 
organes pleins, pouvant entraîner un choc hémorragique, 
sont bien plus fréquemment dues à un blast secondaire ou 
tertiaire. Sur le plan clinique, un BD pourra se traduire par 
des douleurs abdominales, des vomissements, des ténesmes, 
des douleurs testiculaires [12]. L’examen clinique recherchera 
un syndrome péritonéal. La survenue à distance d’un choc 
septique peut être liée à la rupture secondaire de l’intestin et 
être particulièrement diffi cile à diagnostiquer chez un patient 
sédaté. La tomodensitométrie est l’examen de choix pour 

Figure 4 : Images radiologique et tomodensitométrique de blast 
(noter aussi le pneumothorax antérieur sur la TDM). D’après [34] 



 Brûlures Vol. XIII • n°3
Septembre 2012106

le diagnostic de BD. En cas d’affl ux massif, l’échographie 
à cinq incidences (« FAST echography ») prendra tout son 
intérêt [8]. La sanction d’une rupture digestive dans le cadre 
d’un BP (comme dans les autres d’ailleurs) est chirurgicale, 
après stabilisation du patient.

4) Autres blasts primaires
Une des atteintes les plus discutées actuellement est celle du 
cerveau. Si, ici comme ailleurs, les lésions secondaires et 
tertiaires sont de loin les plus fréquentes, il semble réelle-
ment exister des lésions cérébrales par blast primaire [11]. 
On peut observer précocement toutes les lésions observées 
dans les traumatismes crâniens d’autres origines (œdème, 
contusion, hématomes, hémorragies sous arachnoïdiennes) 
avec le même tableau fait de troubles de conscience avec ou 
sans signes de localisation [39], pouvant aussi être dû à une 
EG. Le traitement médical (essentiellement basé sur la préven-
tion des ischémies surajoutées et le traitement des poussées 
d’hypertension intracrânienne) et au besoin chirurgical [40] 
ne diffère pas de celui des traumatismes crâniens graves 
d’autres origines. Les patients blessés lors d’une explosion 
sont particulièrement exposés au syndrome de stress post-
traumatique, qui devra être recherché et traité dès la phase 
initiale du traitement [41].
Les atteintes du squelette par BP (amputations traumatiques) 
sont très rares parmi les survivants d’une explosion (1,5%) 
[19], tant les niveaux de pression « nécessaires » sont élevés. 
Elles se situent habituellement au niveau métaphysaire. 
Il convient de mettre à part les blasts « solidiens » (pied de 
mine, claque de pont [12] et explosions sous un véhicule se 
propageant à travers sa structure [42]. Les lésions osseuses 
sont majeures, avec des fractures comminutives. Il existe en 
outre des atteintes majeures des tissus mous, par atteintes 
vasculaires dues à l’onde de choc entraînant un pronostic 
fonctionnel catastrophique et nécessitant très fréquemment 
une amputation.
Les atteintes oculaires (luxations ou ruptures cristalliniennes, 
hyphéma, rétinite, rupture du globe...) sont rares et incons-
tamment citées [3-5,12].

◗ Blasts secondaires (BS)

Ils sont dus aux objets véhiculés par le souffl e et peuvent 
se produire considérablement plus à distance de l’explosion 
que les BP (des fragments de verres ont été projetés jusqu’à 
2 km après l’attentat de Nairobi) [10]. Outre la projection de 
l’environnement, il peut exister, en cas de terrorisme, des 
projections de l’enveloppe de la bombe, parfois chargée de 
divers objets (clous, billes, écrous...) voire des projections 
de « morceaux du terroriste » en cas d’attentat suicide. On 
peut observer des lésions dues à l’impact « blunt trauma » 
et des lésions pénétrantes. Quelques notions sont à retenir 
concernant ces polycriblages : 
 - Elles peuvent entraîner des atteintes de multiples régions 
du corps [43] et l’existence d’une atteinte de plus de quatre 
zones est un facteur prédictif d’association à un BP [20]
 - Le trajet interne des fragments est totalement imprévisible 
et ils doivent être recherchés par imagerie, les « zones char-
nières » étant particulièrement dangereuses. L’exploration 
chirurgicale, même en cas de point d’entrée de petite taille, 

est indispensable [44]. Il est nécessaire, en particulier, de 
vérifi er l’absence d’atteintes cardiaque et vasculaire [45]
 - Ces fragments ne sont par essence pas stériles et sont 
donc susceptibles d’être contaminants. Il convient donc de 
vérifi er le statut vaccinal (tétanos) et de réaliser une anti-
bioprophylaxie per opératoire (ne pas la prolonger au-delà) 
couvrant aussi les bactéries anaérobies [12]
 - Des réactions allogéniques et des transmissions virales 
sont possibles après attentats suicides, véhiculées par les 
fragments de l’auteur [38].

◗ Blasts tertiaires (BT)

La zone de risque est intermédiaire entre celles de BP et BS 
[10]. Là encore, rien de bien spécifi que. On observe diverses 
associations d’excoriations, contusions, fractures [10]. Il est 
nécessaire d’avoir présent à l’esprit, en cas d’instabilité 
hémodynamique non expliquée par ailleurs, la possibilité 
d’arrachement des pédicules des viscères (foie en particu-
lier) par mécanisme d’accélération-décélération [45].

◗ Blasts quaternaires (BQ)

De ces miscellanées de lésions, on peut retenir que :
 - Les brûlures peuvent être dues soit à la chaleur dégagée 
par l’explosion elle-même, et sont alors plus volontiers peu 
étendues et superfi cielles mais, témoignant de la proximité 
de l’épicentre et plus souvent accompagnées de BP, BS et 
BT, soit être dues à un incendie secondaire, étant alors plus 
fréquemment profondes, étendues et accompagnées d’inha-
lation de fumées variablement associées à une intoxication 
oxycarbonée ou cyanhydrique [8]. Les brûlures touchant 
plus de 10% SCT seraient un signe prédicteur positif de BP 
[46], les deux références étant quelque peu contradictoires.
 - L’effondrement d’une structure augmente considérable-
ment la mortalité immédiate [47]. Chez les survivants, elle 
entraîne un risque d’insuffi sance rénale aiguë par rhabdo-
myolyse, décrite dès 1941 par Bywaters [48], qu’il conviendra 
de rechercher (CPK, myoglobinémie, myoglobinurie) et traiter 
(normovolémie, diurèse > 1ml.kg-1.h-1 et EER au besoin).
 - Il est nécessaire de supposer de parti pris, en cas de terro-
risme ou d’accident industriel, que la zone et les patients sont 
contaminés par radiations, bactéries ou toxiques divers [38]. 

In fine, le tableau de blessé multidimensionnel brossé par 
Kluger [45] devant les patients victimes d’explosion semble 
frappé du sceau du bon sens.

La prise en charge sera différente selon que le patient victime 
d’une explosion est seul ou a été pris dans une catastrophe, 
d’origine accidentelle ou terroriste, étant présupposé qu’il a 
été victime d’une brûlure. 
En cas de patient isolé, il convient de rechercher, cliniquement 
et par imagerie, toute lésion associée et cette prise en charge 
ne diffère pas de celle d’un brûlé traumatisé dans d’autres 
circonstances. Il conviendra d’ajouter à la réanimation du brûlé 
la réanimation destinée à traiter les autres traumatismes et 
de l’adapter au plus juste en particulier en cas de traumatisme 
crânien grave et/ou de contusion pulmonaire qui s’aggraveront 
en cas de remplissage excessif ou insuffi sant (ici, ce sont les 
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traumatisés crâniens les plus concernés). Les interventions 
chirurgicales nécessaires devront être réalisées dans les heures 
suivant l’accident dans la mesure où les infections de site 
opératoire ne sont pas plus fréquentes en cas d’intervention 
avant la 6e heure et n’augmentent signifi cativement qu’après 
la 12e [49]. Cette intervention précoce est particulièrement 
importante en cas de lésions orthopédiques. Elle permettra 
de la stabiliser, facilitant ainsi les soins de la brûlure. Le patient 
devra être hospitalisé en CTB.
En cas de catastrophe, la clé est le triage, sur le site et à 
l’hôpital. Il sera utile de revoir la table ronde du congrès 
2005 de la SFETB, qui traitait du sujet. De nombreux auteurs, 
parmi lesquels Kluger [5], insistent sur l’effet délétère du 
sur-triage, amenant à considérer comme graves des patients 
ne l’étant pas, engageant alors des moyens qui manqueront 
aux patients en ayant réellement besoin. De nombreux algo-
rithmes sont retrouvés dans la littérature, concernant tant la 
période pré-hospitalière qu’à l’hôpital [20, 27, 50, 51] et concer-
nant les gestes d’urgence et les examens complémentaires 
permettant de repérer les patients graves et non graves, ceux 
devant être hospitalisés, ceux devant être opérés en urgence, 
avec les ordres de priorité (neurochirurgie, chirurgie d’hémos-
tase en premier lieu). De ceci, on pourra retenir l’importance 
des signes respiratoires, fussent-ils ténus (polypnée, douleur 
thoracique) pour suspecter un BP pulmonaire, devant conduire 
à l’hospitalisation du patient. Bien qu’ayant une valeur prédic-
tive négative médiocre, l’examen tympanique prend ici toute 
son importance car un patient n’ayant pas de signe respiratoire 
et dont l’otoscopie est normale pourra, s’il ne présente pas de 
lésion par ailleurs, sortir (avec des consignes de retour au 
moindre signe anormal). La tomodensitométrie devra être 

réservée en priorité aux traumatismes crâniens gaves [45] et 
on se contentera dans un premier temps de la RP classique 
pour le diagnostic des blasts pulmonaires [52]. Pour rechercher 
un épanchement péritonéal, outre la « FAST echography », 
il peut être utile de réaliser une ponction lavage du péritoine, 
positive (et indiquant une laparotomie) si on retrouve plus de 
10 000 érythrocytes/ml.

Au total, les patients victimes d’explosion sont des traumatisés 
multidimensionnels pour lesquels il est fondamental de ne 
pas se laisser aveugler par la pathologie la plus spectaculaire 
(par exemple la brûlure) ni de se focaliser sur les seules lésions 
de blast primaire, pour rechercher et traiter les lésions liées 
aux blasts secondaires et tertiaires, de loin les plus fréquentes.

Conflit d’intérêt : Les auteurs déclarent qu’il n’existe aucun 
conflit d’intérêt se rapportant à cet article.

Summary

Blast related lesions may be classifi ed in primary blasts 
(related to the shock wave, the only being specifi c of 
explosions), secondary (caused by objects propelled by 
the blast wind), tertiary (caused by the movement of the 
patient in the blast wind) and quaternary (miscellaneous 
including burns, intoxications, crush syndrome...). Although 
infrequent, primary blast is sometimes the only one physi-
cians look for, despite blasts association induces potential 
polytraumas, needing specifi c treatment. Augmentation of 
bombing attacks in the end of XXth and in XXIth centuries 
made these mass casualties more and more frequent.
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Introduction : L’estimation de la probabilité de survie a tou-
jours été un problème pour les médecins traitant les brûlés. 
Basée essentiellement sur la surface brûlée, elle est, à la suite 
de l’étude de Ryan, fondée sur de multiples paramètres prenant 
en compte non seulement la surface brûlée mais aussi les 
caractéristiques de la brûlure, le traitement initial et divers 
marqueurs biochimiques, à l’admission et au cours de l’hos-
pitalisation. Cette étude a pour but de rechercher à partir de 
quelle surface brûlée, morbidité et mortalité augmentent, 
d’évaluer la relation entre devenir et surface brûlée et de 
rechercher des relations entre le devenir et des marqueurs bio-
chimiques ainsi que de défaillance d’organe. Elle est conduite 
chez des enfants pour lesquels les comorbidités sont rares et 
chez qui la question de LATA initiale ne se pose pas.

Méthodes : Étude réalisée entre le 1er janvier 1998 et le 
6 septembre 2008 sur les 925 enfants admis dans le CTB 
de Galveston en raison d’une brûlure sur plus de 30% de la 
Surface Corporelle Totale. Les enfants recevaient des apports 
IV calculés selon la formule de Carvajal et adaptés à leur 
effi cacité. Ils étaient entièrement excisés/xénogreffés dans 
les 48 heures suivant leur admission, recevaient une nutrition 
standardisée. Prospectivement ont été recueillies les données 
démographiques, les caractéristiques de la brûlure, le déroule-
ment de l’hospitalisation (morbidité, mortalité, interventions, 
sepsis selon les critères dits de Bone, défaillances d’organe 
selon le score de Denver). La dépense énergétique est évaluée 
hebdomadairement, des échographies hépatiques ayant pour 
but d’évaluer la taille du foie sont réalisées régulièrement. 
Des analyses régulières d’hormones, protéines et cytokines 
sanguines sont réalisées. 

Résultats : Les brûlures couvraient 30 à 100% SCT, la 
plupart touchant 40 à 50%. Les patients ont été stratifi és par 
groupes incrémentés de 10%. Dans chacun de ces groupes, 
le sex ratio, l’origine ethnique et le délai d’admission étaient 
similaires. L’incidence de l’inhalation et l’âge augmentaient 
signifi cativement avec la surface brûlée, alors que le délai 
d’admission diminuait. L’augmentation de la surface brûlée 
était aussi corrélée à la durée en USI, au nombre d’interven-
tions (de 2,1 entre 30 et 39% jusqu’à 8,6 pour 90 / 100%), à 
la durée (nécessaire à la cicatrisation des zones donneuses) 
entre deux interventions, aux défaillances multiviscérales. 
Les infections, sévères comme mineures, étaient plus fréquen-
tes lorsque la surface brûlée dépassait 60%, de même que la 
mortalité. Il existait une nette augmentation de mortalité 
(précoce ou tardive) au-delà de 60%, nettement visible tant 
sur les courbes de Kaplan-Meier que sur les courbes ROC. 
L’inhalation faisait passer la mortalité de 7 à 23%. En analyse 
multivariée, et après ajustement sur l’inhalation, le sexe, l’âge 
et le délai d’admission, la surface > 60% est un indicateur 
fort de mortalité, avec un odds ratio de 10,07 (quand l’inha-
lation est à 2,97 et le sexe féminin à 2,26 ; les autres variables 
ne « sortant » pas). Glycémies et insulinémies étaient plus 
élevées chez les patients ayant une grande surface brûlée, 
avec une tendance à la normalisation vers J60. Les besoins 
énergétiques, d’autant plus élevés que la surface brûlée était 
grande, s’élevaient aussi de l’entrée à la sortie. La taille du foie 
augmentait entre l’entrée et la sortie de manière spectacu-
laire au-delà de 60% de SB. 
La production hépatique de protéines constitutives diminuait 
quelle que soit la surface brûlée, pour tendre vers la normale 
en fi n de première semaine. Les concentrations de protides 
totaux, apolipoprotéines A1 et B, préalbumine et transferrine 
étaient plus basses au-delà de 60% SB. Dans ce groupe, IL8, 
IL10, IL13 et la protéine 1β macrophagienne étaient nette-
ment plus élevées durant les deux mois d’étude, de même 
que TNFα, G-CSF, INFγ, GM-CSF. Urée et créatinine sont 
élevées dans les deux groupes, de manière signifi cativement 
plus importante quand la surface dépasse 60%, jusqu’à la fi n 
du deuxième mois pour la première, fi n du premier pour la 
seconde. La bilirubine et les transaminases sont plus élevées 
chez les brûlés les plus étendus.

Discussion : La mortalité augmente peu de 30 à 60% de SB, 
cette dernière surface étant, au vu de cette étude, le point 
d’infl exion des courbes de mortalité, celle-ci survenant le 
plus souvent dans les vingt premiers jours. Corrélativement, 
la fréquence du sepsis et des défaillances multiviscérales qui 
lui sont liées augmente nettement quand la brûlure atteint 
plus de 60% de SC. Il est important de noter que presque la 
moitié (45%) des enfants très extensivement brûlés (≥ 90%) 
survivent, ceci étant selon nous lié à un traitement optimisé 
et très agressif sur le plan chirurgical. L’inhalation aggrave 
le pronostic, mais il est diffi cile d’en étudier le poids exact 
dans la mesure où elle survient préférentiellement chez les 

Lors du congrès 2012, il n’y a pas eu un mais trois articles 
de l’année. 
En effet, les organisateurs ont demandé à un anesthésiste-
réanimateur (Marc Bertin-Maghit), un chirurgien (Pierre 
Perrot) et un rééducateur (Michel Guillot) de sélectionner 
chacun « son » meilleur article. 
Ceux-ci ont été analysés et résumés en Français, sans y 
faire apparaître les fi gures, afi n de respecter les lois sur 
la propriété intellectuelle.



 Brûlures Vol. XIII • n°3
Septembre 2012110

enfants les plus brûlés. En revanche, ni l’âge ni le délai d’ad-
mission n’obèrent le pronostic. Les marqueurs biologiques 
métaboliques (en particulier l’insulinorésistance, les besoins 
métaboliques, les triglycérides) sont anormaux en cas de 
brûlure et de manière plus importante et plus prolongée si 
celle-ci est très étendue, avec un retentissement anatomique 
(taille du foie) du même ordre ainsi qu’une diminution de la 
synthèse hépatique des protéines constitutives. Ont été, aussi, 
mises en évidence des altérations rénales et pulmonaires, 
probablement liées à l’hypercatabolisme subi par ces patients 
au moins en partie lié à la réponse infl ammatoire, très mar-
quée au-delà de 60% de SB. Parmi les nombreuses cytokines 
incriminées, TNFα semble jouer un rôle clé dans la réaction 
infl ammatoire des brûlés. Il entraîne la synthèse des « protéines 
de la phase aiguë » en particulier la CRP, l’expression de l’IL6, 
active les macrophages et la migration des neutrophiles vers 
les tissus lésés. Il est aussi responsable du changement à la 
hausse du thermostat thalamique et de l’insulinorésistance. 
L’incidence des infections croît avec la surface brûlée, en 
rapport avec la porte d’entrée ainsi créée, l’hypermétabolisme 
et le défi cit immunitaire. 
Au total, cette étude vérifi e que morbidité et mortalité aug-
mentent avec la surface brûlée, avec une augmentation nette 
du risque létal au-delà de 60% de SB. Cette constatation est 
liée aux profondes altérations métaboliques déclenchées par 
la réaction infl ammatoire. Les enfants brûlés sur plus de 60% 
de la SCT devraient être immédiatement transférés dans un 
CTB pédiatrique, où une attention toute particulière devra 
leur être apportée. 

• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •

Article sélectionné par Pierre Perrot :

◗ Cultured epithelial autografts in massive burns : 
a single-center retrospective study with 63 patients.

Audrey Cirodde, Thomas Leclerc, Patrick Jault, Patrick 
Duhamel, Jean-Jacques Lataillade, Laurent Bargues 

Burns 2001 ; 37 : 964-72 

Introduction : La survie des patients extensivement brûlés 
s’est améliorée dans les vingt dernières années, tenant à la 
fois aux progrès de la réanimation et de la chirurgie parmi 
lesquels les greffes d’épiderme de culture (GEC). Cette mé-
thode, développée par Green dans les années soixante-dix, 
permet la couverture de patients ayant des brûlures profondes 
s’étendant sur plus de 50% de la SCT. Elle est régulièrement 
utilisée, malgré son coût élevé, son application diffi cile, sa 
fragilité et sa sensibilité aux infections, mais la littérature 
sur ce sujet reste pauvre. Cette étude a pour but de rapporter 
de manière exhaustive leur expérience des GEC et d’étudier 
les facteurs en infl uençant les résultats.

Patients et méthodes : Étude rétrospective menée au CTB 
de Percy sur tous les patients ayant bénéfi cié d’une GEC de 
1991 à 2008 inclus. 68 procédures ont été réalisées, mais 
seuls 63 dossiers ont pu être analysés. Les soins locaux 
étaient « habituels ». Les excisions étaient commencées à J2, 

par séances de 30% maximum de la SCT et répétées toutes 
les 48 heures jusqu’à excision complète. Les zones excisées 
étaient recouvertes soit par allogreffes soit par derme artifi ciel 
(face, cou, mains). Une technique en sandwich (autogreffe 
largement expansée recouverte d’allogreffes) était privilégiée 
pour les zones postérieures. La réanimation ne comportait 
pas de particularité, excepté l’antibiothérapie (cf infra).
Protocole des GEC : L’indication de GEC était décidée collé-
gialement, pour des patients profondément brûlés sur plus de 
60% de la SCT (tout au moins pour la moitié la plus 
tardive des patients) et mises en place préférentiellement en 
régions antérieures. Deux biopsies de peau totale de 2 à 4 cm2 
étaient prélevées durant la première semaine et envoyées 
au Laboratoire Genzyme (Cambridge, Mass, USA). Deux à 
trois semaines après, des feuillets de 25 ou 50 cm2 constitués 
de couches de kératinocytes fi xés sur de la gaze paraffi née 
étaient livrés puis mis en place sur des régions préalablement 
excisées/allogreffées. Le pansement, changé tous les jours, 
consistait en de la gaze humidifi ée avec du sérum physio-
logique contenant 150 mg d’amphotéricine B, 500 mg de 
vancomycine et 50 mg de colimycine par litre. La gaze 
paraffi née était remplacée en fi n de première semaine par 
du Corticotulle® jusqu’à son retrait de la pharmacopée puis 
par de l’Adaptic®, le tout recouvert de la même solution 
qu’initialement.
La viabilité de la GEC était évaluée à J7 et à la sortie du 
patient. De la mise en place de la GEC jusqu’à J7, le patient 
recevait une antibioprophylaxie associant pipéracilline, 
vancomycine et amikacine.

Résultats : Les 63 patients dont les dossiers n’étaient pas 
saisis ou égarés avaient un âge moyen de 30 ± 14 ans (2-70) 
et il y avait 45 hommes pour 18 femmes. La SB moyenne 
était de 81 ± 10% (51-97) dont 69 ± 16% (20-95) profonds. 
L’index de Baux était de 111 ± 16 (70-146) et le score ABSI 
de 13 ± 1 (8-15). Une inhalation de fumées était associée 
dans 92% des cas.
Les patients ont subi entre 5 et 23 interventions chirurgicales 
(médiane 9). 62 d’entre eux (le dernier étant décédé avant le 
retour des cultures) ont reçu une GEC à la fi n du premier mois 
(médiane J32). 15 patients on reçu un deuxième épiderme de 
culture, dans un délai médian de 70 jours. L’épidermisation 
à J7 représentait 65 ± 19% de la surface ayant reçu une GEC 
(20-100%) et 79 ± 10% chez les enfants. La durée de séjour 
médiane a été de 114 jours (93-149). 
Les patients ont développé 4,3 ± 2,2 infections (1-10), l’infec-
tion cutanée (44,5%) étant la plus fréquente devant les pneu-
mopathies (23,9%), les septicémies (15,4%) et les infections 
urinaires (12,1%). Ces infections étaient responsables de la 
moitié (5 décès) de la mortalité de cette population (10 décès 
en tout, soit 16%), les autres causes étant la défaillance multi-
viscérale, le SDRA et l’impasse thérapeutique (absence de 
cicatrisation des autogreffes comme des GEC et des sites 
donneurs). En analyse univariée, le nombre d’infections, le 
nombre de concentrés globulaires transfusés, le nombre de 
défaillances d’organe et l’âge sont signifi cativement associés 
à la mortalité. En analyse multivariée, seul le nombre d’in-
fections est corrélé avec la mortalité, avec un odds ratio 
de 2,05.
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Discussion : La GEC est indiquée dans les brûlures très 
étendues, entraînant une rareté des sites donneurs. Le choix 
de donner la priorité aux régions antérieures est partagé 
par de nombreuses équipes. Le taux d’intégration des GEC 
de la série est dans la moyenne des études publiées. Ce taux 
pourrait être amélioré en appliquant les GEC sur des auto-
greffes largement expansées, mais ceci conduirait à une 
perte de sites donneurs. Il faut se méfi er des résultats à une  
semaine, étant donné d’une part de la diffi culté de l’évaluation 
clinique de la viabilité des GEC à cette période, et d’autre 
part de leur extrême fragilité (aux traumatismes, à l’infection). 
Il semble préférable d’évaluer le taux d’intégration à la sortie 
du patient. Avec ce critère, le taux d’intégration (26,1 ± 15,5%) 
observé dans la série semble supérieur aux séries précéden-
tes et proche de la plus récente (23%). Toutefois, ces zones 
restent fragiles pendant des années et il sera nécessaire d’y 
poser des greffes complémentaires. L’évolution après J7 est 
éminemment variable, car on peut observer une stabilité, 
une lyse ou une progression des GEC et l’âge ne semble pas 
permettre de prédire cette évolution. L’infection est la com-
plication la plus commune chez ces patients comme dans 
toutes les séries de brûlés. Comme dans d’autres séries, la 
forte prévalence des pneumopathies infectieuses peut être 
expliquée par la forte incidence des inhalations de fumées 
et de la ventilation mécanique prolongée. L’aspergillose est 
préoccupante, car directement responsable du décès de 2 des 
patients de notre série alors que 5 des autres patients décédés 
avaient subi une aspergillose durant leur séjour. L’infection 
voire la simple colonisation (les bactéries étant les mêmes 
que celles responsables des infections de brûlure en général) 
des GEC peut compromettre leur survie, ce qui justifi e 
l’antibioprophylaxie locale et générale (devant être guidée 
par l’écologie), même si son effi cacité n’est que partielle. Le 
challenge dans le traitement des patients très extensivement 
brûlés avec des GEC est de les maintenir en vie en attente du 
retour et de l’intégration des kératinocytes (1 mois). Du fait 
de la survenue de nombreuses défaillances d’organes (en 
moyenne 3), en particulier pulmonaires, un taux de survie 
de 84% est particulièrement satisfaisant puisque dans le haut 
de l’échelle des autres études. On peut même l’estimer supé-
rieure car les 5 patients dont les dossiers étaient manquants 
étaient tous sortis vivants. Le nombre d’infections est le fac-
teur le mieux corrélé à la mortalité, l’absence d’autres facteurs 
puissants de prédiction de mortalité étant probablement due 
au petit nombre de décès et au fait que la série soit courte.

Conclusion : L’expérience des auteurs portant sur 17 ans et 
63 patients traités par GEC avec un taux de survie de 84% 
est un argument en faveur de cette technique – malgré son 
coût fi nancier et humain – pour traiter des patients ne pouvant 
l’être avec des techniques conventionnelles. La fragilité des 
greffes, pas uniquement à J7 mais durant tout le processus 
cicatriciel, rend en grande partie compte de la complexité de 
cette technique, qui doit être réservée aux patients brûlés sur 
plus de 70% de la SCT dont plus de 50% profonds ayant une 
espérance de survie raisonnable (jeunes sans comorbidités). 
La mise à disposition de substituts cutanés de meilleure 
facture pourrait faire revoir cette conclusion.

• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •

Article sélectionné par Michel Guillot :

◗ Treatment outcomes for keloid scar management in the 
pediatric burn population. 
P.A. Patel, J.K. Bailey, K.P. Yakuboff 

Burns 2012; 38: 767-71

Introduction : Les cicatrices chéloïdes (CK) peuvent être 
diffi ciles à défi nir et à différencier des cicatrices hypertro-
phiques (CH). Les CK sont des proliférations fi breuses 
dermiques bénignes épaisses, surélevées, s’étendant au-delà 
de la lésion initiale, alors que les CH ne franchissent pas la 
limite cicatricielle et régressent avec le temps. Classiquement, 
le traitement des CK repose sur la pressothérapie et la corti-
cothérapie locale, une radiothérapie pouvant être proposée 
dans les formes sévères. Du fait des risques carcinogènes, 
cette dernière option n’a pas été retenue par les auteurs. 
La 5 fl uoro-uracile, la bléomycine, l’interféron, les rétinoïdes 
et les antihistaminiques sont en cours d’investigation. Comme 
il n’existe pas de données sur le traitement des CK dans la 
population brûlée pédiatrique, une étude rétrospective a été 
menée sur les enfants ayant développé une CK après excision-
greffe. Les traitements ont varié. Aussi, les évaluations ont 
porté sur les rechutes et les effets secondaires liés au traite-
ment. Le diagnostic clinique a utilisé les critères de Cosman 
et, en cas de chirurgie, a été confi rmé par histologie. Le but 
de cette étude est d’évaluer les résultats des divers traitements 
et de proposer un protocole thérapeutique.

Patients et méthodes : 34 enfants brûlés, âgés en moyenne 
de 11 ans (1-21) traités initialement (excision et greffes) dans 
le Shriner Institute de Cincinnati dont 29% de fi lles et 71% 
de garçons, 44% noirs et 50% blancs. Les critères d’inclusion 
étaient : 1) Diagnostic clinique de CK, 2) Diagnostic histolo-
gique de CK, 3) Traitement par excision/greffe (EG), EG + 
injection locale de corticoïde (EGC), excision/suture (ES) 
ou excision/suture + injection locale de corticoïde (ESC), 
4) suivi sur au moins 12 mois. De nombreux patients ayant 
déjà reçu des traitements parmi lesquels pressothérapie et 
laser peuvent être considérés comme ne répondant pas aux 
critères. Après une période d’observation d’au moins un an 
(maturation de la cicatrice), ils étaient repris au bloc opéra-
toire. Le chirurgien décidait du nombre éventuel d’injections 
(1 à 3) et de la séquence d’administration (per opératoire 
ou non, éventuellement 1 injection toutes les 6 semaines) de 
corticoïde (acétate de triamcinolone à raison de 10 mg/cm2 
de cicatrice). Le résultat du traitement était évalué par le 
chirurgien traitant et était soit 1) amélioration de la cicatrice, 
soit 2) pas d’amélioration. En post opératoire, à cicatrisation 
complète, les patients ayant des CK du thorax ou des extré-
mités recevaient des vêtements compressifs, alors que ceux 
ayant une CK faciale bénéfi ciaient d’un masque pour une 
durée, déterminée par le chirurgien, de 6 mois à 2 ans. 
La réapparition d’une CK était diagnostiquée si une nouvelle 
cicatrice débordant en zone saine apparaissait, le terme CK 
n’étant pas retenu si la cicatrice, bien que surélevée, ne 
dépassait pas les limites de la plaie initiale. Ce diagnostic était 
posé par le premier auteur au vu des photos et à la relecture 
du dossier.
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Résultats : Entre 2000 et 2008, 110 patients étiquetés CK ont 
été identifi és parmi lesquels 34 (voir population ci-dessus), 
remplissant les critères d’inclusion, ont été étudiés (les autres 
présentant une CH clinique et/ou histologique). 76% des 
patients étaient traités chirurgicalement et 24% par chirurgie 
+ corticothérapie. Le taux de rechute était de 87,5% dans le 
groupe chirurgie + corticothérapie versus 80% dans le groupe 
chirurgie seule, quel que soit le protocole chirurgical choisi. 
Les enfants de moins de 11 ans avaient un risque de rechute 
moindre que les plus âgés (odds ratio 0,718 ; CI 0,125-4,15).

Discussion : Les CK sont diffi ciles à traiter, avec un taux de 
rechute de 80 à 100%. La corticothérapie locale permet de 
réduire à 10-20% le taux de récidive des CK survenant sur 
de petites zones (ex. lobule de l’oreille) après traumatisme 
mineur ou incision chirurgicale, mais il s’agit ici de CK com-
pliquant l’atteinte d’une grande surface par un mécanisme 

(brûlure) générant une réaction infl ammatoire prolongée. 
Les causes de la relative protection des enfants plus jeunes 
vis à vis des récidives de CK restent fl oues. Les auteurs pen-
sent que la relative immaturité du système immunitaire des 
petits enfants joue un rôle protecteur, hypothèse qui devra 
être évaluée par des études ultérieures. La diffi culté de traite-
ment des CK vient de la méconnaissance des mécanismes de 
leur développement et de l’absence de critères de diagnostic 
performants, en particulier pour les distinguer des CH. Les 
traitements en cours d’évaluation (interféron, 5 fl uoro-uracile, 
bléomycine) sont supposés agir comme des immunomodu-
lateurs. Le faible nombre de patients étudiés, les nombreuses 
alternatives thérapeutiques et le caractère rétrospectif de cette 
étude sont autant de facteurs limitatifs ; toutefois, il semble que 
la corticothérapie locale soit ineffi cace dans le traitement des 
CK chez les enfants brûlés. Une étude prospective comparant 
moins de protocoles est nécessaire.
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Article original

Le risque de séquelles sur les mains brûlées des petits 
enfants est d’autant plus grave que le traitement préventif 
est diffi cile à mettre en place du fait de la petite taille des 
mains et de la survenue, très rapide, de placards et de brides 
rétractiles.
Les pansements réalisés en centres aigus sont positionnels : 
mains ouvertes et doigts écartés. Mais, sans support rigide, 
l’extension des doigts, l’ouverture de la paume et l’écartement 
des commissures sont diffi ciles à maintenir. Les orthèses sur 
mesure ne sont pas toujours simples à fabriquer et nécessitent 
un personnel qualifi é disponible.
De ces observations est née l’idée de plaquettes thermofor-
mables, réalisées en série, à partir de mesures standardisées 
de mains de petits enfants. 

◗ Matériels 

Les plaquettes sont découpées à partir de plaques thermo-
formables selon trois gabarits : 1) petit, 2) moyen, 3) grand, 
recouvrant les tailles de mains de l’enfant de moins de 6 ans 
(photo 1). Elles sont en position « neutres » c’est-à-dire planes, 
avec les doigts légèrement écartés pour positionner la main 
et les doigts en ouverture de paume, extension des doigts 
et écartement des commissures. Une encoche arrondie au 
niveau de chaque commissure doit permettre d’amarrer au 
mieux le bandage pour maintenir l’écartement et empêcher 
tout glissement.

La plaquette est choisie parmi les trois tailles disponibles et 
positionnée sur la face palmaire de la main. Elle est maintenue 
par un bandage sur le pansement primaire (en adjonction du 
pansement secondaire) ou sur le gant. Impérativement, le pan-
sement primaire doit individualiser chaque doigt et ne doit 
pas être trop épais.
La bande est cohésive ou non cohésive et doit avoir au mieux 
2,5 cm de largeur. Le bandage débute par le poignet et les 
1re et 4e commissures : on constate, à ce moment-là, un bon 
amarrage de la plaquette, on vérifi e la bonne position des 
commissures et on peut poursuivre le bandage par la 2e et 3e 
commissure, puis les doigts (photos 2, 3 et 4).

Le risque de séquelles sur les mains brûlées des petits 
enfants est d’autant plus grave que le traitement préventif 
est diffi cile à mettre en place du fait de la petite taille des 
mains et de la survenue, très rapide, de placards et de 
brides rétractiles.
Depuis deux ans et demi, nous utilisons des plaquettes 
de mains pour maintenir la position d’extension cutanée : 
ouverture de la paume, écartement des commissures 
et extension des doigts. C’est un traitement facilement 
disponible (matériel standardisé), adaptable et bien toléré 
si on respecte une mise en place rigoureuse du bandage 
par du personnel qualifi é. L’effi cacité est particulièrement 
intéressante pour la prévention des brides palmaires et 
commissurales au stade initial post greffe, en association 
avec le pansement positionnel, mais aussi pendant la ma-
turation cicatricielle, sur le gant compressif et à un stade 
de séquelles pour maintenir une correction chirurgicale.
Une étude multicentrique et à long terme devrait permettre 
d’apprécier l’effi cacité de ce traitement sur la prévention 
des troubles de croissance, souvent importants sur ces 
petites mains d’enfants en bas âge.

Mots clés : Brûlure, mains, enfants, orthèses, plaquettes 
de main.

Résumé

Brûlures profondes des mains du jeune enfant, 
prévention des séquelles par plaquettes de mains

H. DESCAMPS
Hôpital de Pédiatrie et de Rééducation de Bullion (78)

 Correspondance : Hauviette DESCAMPS - Hôpital de pédiatrie et de rééducation de Bullion - 78830 Bullion

Photo 1 : Plaquettes : 3 tailles.
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En fonction de la localisation des cicatrices, on peut être 
amené à apporter des modifi cations : découpes, ajouts d’or-
thèse d’extension de coude si nécessaire, etc. (photo 5)

◗ Population

La mise en place de plaquettes cible des brûlures localisées 
sur des mains de petite taille et les enfants traités ont moins 
de 6 ans. Dans notre expérience, les plaquettes ont été posi-
tionnées à l’arrivée des enfants en centre de rééducation, au 
SSR de Bullion, sur des brûlures aiguës après un séjour en 
centre de brûlés pour des brûlures profondes, greffées, de 
localisation palmaire, dorsale ou circonférentielle des mains 
ou sur des séquelles après chirurgie réparatrice. 

◗ Cas clinique

Na..., 2 ans et 2 mois, est brûlée par braises, brûlure du 
3e degré circulaire sur l’ensemble de la main et des doigts 
à droite (photos 6 et 7). Elle est recouverte par une greffe 
dermo épidermique (prise de greffe sur le cuir chevelu) 
à l’Hôpital Trousseau à J10 avec mise en place de broches. 
Les broches sont retirées à J23 et l’enfant est transférée à 
Bullion (photo 8) où nous débutons un traitement par pla-
quette en adjonction au pansement positionnel. 

L’évolution est longue, émaillée par des poussées hyper in-
fl ammatoires et eczémateuses (photo 9), par une varicelle, 
par la constitution à trois reprises de brides palmaires néces-
sitant la confection de plâtres circulaires successifs (photo 10). 
La plaquette est portée pendant 4 mois en permanence, asso-
ciée au pansement primaire constitué d’interface puis d’hydro-
colloïde extra mince.

Photo 2 : Bandage, 1re commissure

Photo 3 : Bandage, 4e commissure

Photo 4 : Fin de bandage

Photo 5 : Extension de plaquette au coude

Photo 8 : Na. aspect, post greffe à l’ablation des broches

Photo 6 : Na. aspect initial, 
 face palmaire

Photo 7 : Na. aspect initial, 
 face dorsale
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Par la suite, la posture est effectuée par une adjonction sous 
le gant compressif (plastic élastomère) associée la nuit à une 
orthèse thermoformable. L’évolution à moyen terme est bonne 
avec une main relativement souple et bien fonctionnelle 
(photo 11). 

La croissance est mar-
quée par l’accentuation 
de brides nécessitant au 
bout de 2 ans et 4 mois 
une chirurgie réparatri-
ce : greffe dermo épider-
mique de la première 
commissure et plastie en 
Z de la face palmaire 
du 3e doigt (photo 12).

◗ Indications

Quelque soit le siège de la brûlure sur les petites mains 
d’enfants en bas âge, la plaquette joue un rôle préventif. 
Selon les cas, ce traitement permet d’éviter ou de limiter au 
mieux l’apparition de brides commissurales et palmaires et, 
pour les brûlures dorsales, d’éviter l’hyper extension des 
métacarpo-phalangiennes (MP) : la plaquette maintient une 
position « neutre » qui, chez le jeune enfant, est intéressante 
à maintenir quelque soit la localisation de la brûlure. Tout 
éloignement de cette position entraîne un risque d’échec par 
glissement (exemple : en cas de brûlure de la face dorsale, 
l’orthèse d’enroulement en fl exion de MP glisse facilement 
et le résultat est une attitude vicieuse en hyper extension des 
MP et fl exion des IP ou griffe) ou par excès de correction en 
cas de brûlure circulaire (exemple : hyper extension de la 
MP du pouce en cas d’ouverture excessive de la première 
commissure). 
Selon le stade évolutif de la brûlure, la plaquette est indiquée 
en adjonction au pansement secondaire positionnel dans les 
suites de greffe (stade d’épidermisation) ou constitue une 
orthèse associée au gant compressif (stade succédant à l’épi-
dermisation). 

En fi n d’épidermisation, 
lorsqu’une bride est 
menaçante, l’association 
couverture par hydrocol-
loïde pour l’assouplir et 
plaquette pour maintenir 
la posture donne de bons 
résultats (photo 13). Le 
traitement n’est effi cace 
que s’il n’y a pas d’attitu-
de vicieuse fi xée consé-
quence d’une rétraction. 
Si tel est le cas, il faut 
faire au préalable un ou 
plusieurs plâtres succes-
sifs jusqu’à l’obtention 

d’une extension satisfaisante, ce qui est en général possible 
si on se situe en phase infl ammatoire. La plaquette est mise 
ou remise en place dès l’ablation du plâtre afi n d’éviter la 
récidive. 
Pendant la phase d’épi-
dermisation, il existe peu 
d’alternative au panse-
ment positionnel avec 
plaquette. Par contre, 
pendant la phase de 
maturation cicatricielle, 
la plaquette constitue 
un des moyens théra-
peutiques à discuter au 
cas par cas : alternance 
ou remplacement par 
un autre type d’orthèse 
ou d’adjonction (plastic 
élastomère, photo 14). 

Photo 13 : Plaquette sur pansement 
hydrocolloïde

Photo 9 : Na. réaction hyperinfl amatoire et eczémateuse

Photo 10 : Na. plâtre successif

Photo 12 : Na. évolution 
2 ans et 6 mois après 
chirurgie réparatrice

Photo 11 : 
Na. résultat 
à 18 mois 
d’évolution

Photo 14 : Adjonction 
plastic élastomère
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Les brides persistantes après la phase infl ammatoire font 
l’objet d’un traitement chirurgical par plasties ou greffes et 
la plaquette sera mise ou remise en place dans les suites opé-
ratoires pour éviter la réapparition de brides précoces.
La mise en place et le contrôle des plaquettes nécessitent 
du personnel infi rmier et de rééducation compétent et formé 
spécifi quement. Lorsque le traitement doit être poursuivi à 
domicile, la technique de bandage pour maintenir la plaquette 
doit s’intégrer au programme d’éducation thérapeutique des 
parents [1] au même titre que les autres aspects du traitement, 
hydratation, protection solaire, compression etc. La compré-
hension, la faisabilité du traitement par la famille sont éva-
luées ainsi que son effi cacité avant la sortie de l’enfant à son 
domicile et par la suite au cours des consultations de suivi.
Les limites du traitement sont : la présence de rétractions 
nécessitant un plâtre préalable pendant la phase infl ammatoire 
ou une réparation chirurgicale au stade de séquelles ; l’âge, 
car seuls les enfants ayant de petites mains sont concernés. 
Les enfants plus âgés pourraient éventuellement bénéfi cier 
de cette technique dans les localisations palmaires et com-
missurales. 

◗ Résultats et Conclusions

Avec un recul de deux ans et demi d’utilisation, les plaquettes 
de mains montrent un résultat d’autant meilleur que le traite-
ment est préventif avant toute apparition de brides. 
Ce traitement permet de maintenir un bon état positionnel de 
la main et des doigts sans attitude vicieuse même lorsque 
l’état local reste fragile ou compliqué (plaies, eczéma...). Il est 
facilement disponible (standardisé), adaptable, bien toléré et 
ne glisse pas si on respecte un protocole de bandage correct. 
Il est particulièrement effi cace sur la prévention des brides 
commissurales souvent mal étirées dans les gants compressifs 
(photo 15) et les orthèses traditionnelles.

Les risques sont liés à un défaut de bandage si celui-ci est trop 
serré (œdème, plaies). Lorsque la cicatrice est fragile, il est 
important que ce bandage soit réalisé par un personnel spécia-
lisé et formé (médecins, ergothérapeutes, kinésithérapeutes, 
IDE). Parfois, le bord des plaquettes peut être traumatique, 
il faut alors dans ce cas faire une découpe adaptée associée 
éventuellement à la mise en place d’une mousse adhésive. 
La durée du traitement est variable, à discuter au cas par cas. 
L’important est de garder une bonne immobilisation des 
mains pendant la phase infl ammatoire [2] en général 3 mois 
en permanence relayée par un port nocturne. 

Contrairement à l’adulte, il n’y a pas de risque de raideur 
articulaire lorsqu’on immobilise les articulations de l’enfant 
et à plus forte raison lorsqu’il est aussi jeune. A contrario, 
sans immobilisation, l’enfant s’adapte fonctionnellement à 
une attitude vicieuse sans essayer de la corriger. 
Reste le problème de la croissance : le plus souvent, la pré-
vention, si elle limite l’apparition de brides, ne supprime pas 
toujours les cicatrices rétractiles responsables de troubles de 
croissance et la chirurgie réparatrice permet de réaliser des 
libérations cicatricielles itératives. 
Une étude multicentrique sur plusieurs années menée dans 
des conditions rigoureuses d’utilisation des plaquettes en 
prévention au stade aigu et en maintien de la correction 
obtenue après chirurgie réparatrice devrait nous permettre 
d’évaluer plus précisément l’intérêt à moyen et long terme 
de ce traitement préventif.
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Photo 15 : Plaquette sur gant compressif

Summary

Deep burn of the hands of young children : 
treatment to prevent sequelae with hand 
orthesis

The risk of sequelae on the hands of small children 
burned is as serious as the preventive treatment is diffi cult 
to establish because of the small size of the hands and 
the occurrence, very fast, of hypertrophic scars and 
retractable adhesions.
For two and a half years, we have used hand orthesis to 
keep the skin in extended position : opening of the palm, 
separation of commissures and fi nger extension.
This treatment is facilitated by the existence of a standar-
dized hardware, this treatment is well tolerated and 
adaptable if one meets a rigorous implementation of 
bandage that must be performed by qualifi ed personnel.
Effi ciency is particularly useful for the prevention of 
palmar and commissural fl anges at the initial stage post 
transplantation, in association with the positional dres-
sing, but this treatment is also effi cient during the scar 
maturation, on the compression glove and at a stage of 
sequelae to maintain a surgical correction.
A multicentric, long-term, study should help to assess the 
effectiveness of this treatment on the prevention of growth 
disorders, often very strong on the small hands of very 
young children.

Key words : Hand burns, child, orthesis. 

Les auteurs de l’article déclarent qu’il n’existe aucun conflit d’intérêt 
(ni financier, ni en nature, ni en service) entre eux et une organisation 
commerciale qui peut être liée directement ou indirectement avec leur 
présentation.
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Pierre Hardy vient de nous quitter. C’est pour les anciens de 
la SFETB. un grand déchirement. Le parcours de P. Hardy 
est étroitement lié aux cures thermales des brûlés. Éprouvé 
dès l’enfance par des problèmes cutanés, il connut d’abord 
les cures thermales comme patient et curieusement surtout à 
La Roche Posay. Il n’est pas étonnant que, comme beaucoup 
de confrères l’ont fait dans leur spécialité, il se soit tourné 
vers la dermatologie et en particulier vers la thérapeutique 
thermale. Dans un premier temps, devant la vétusté des ther-
mes de St-Gervais, il s’installa à La Roche-Posay, mais les 
conditions ayant changé, il va trois ans plus tard poser sa 
plaque à St-Gervais d’où il ne bougera plus.

Bien que le Dr E. Lepinay ait dès 1959 initié les cures 
thermales pour les cicatrices de brûlure en collaboration 
avec A. Gaté qui s’occupait du Centre de brûlés d’Édouard 
Herriot à Lyon, c’est bien P. Hardy qui, les années suivantes, 
continua ces travaux et les amplifi a au point que la crénothé-
rapie a été intégrée dans la fi lière de soins des brûlures 
au même titre que les autres disciplines impliquées dans 
l’ensemble des soins de la récupération fonctionnelle.

Contrairement à la plupart des pratiques médicales, la créno-
thérapie des brûlés n’est pas issue d’une étude scientifi que 
randomisée comme on le ferait aujourd’hui. Elle est née de 
la conjonction d’un brûlologue (A. Gaté) dont le père était 
dermatologue, et c’est au cours d’une conversation familiale 
que le dermatologue suggéra à son fi ls qui se désespérait de 
son impuissance devant les cicatrices de ses brûlés (et surtout 
le prurit) d’envoyer ceux-ci en crénothérapie. Les résultats sur

les quelques patients de la première année furent si impres-
sionnants que le nombre de cures augmenta exponentiellement 
et que la Sécurité Sociale se mit au diapason. Bientôt, d’autres 
stations suivirent (notamment Avène et La Roche-Posay, avec 
en particulier le regretté Jacquemin).

P. Hardy affi na la technique : bains, pulvérisations et surtout 
les douches fi liformes qui constituent l’acte médical essentiel. 
P. Hardy publia ses résultats, mais plus encore que les écrits, 
c’est le bouche-à-oreille au sein de la SFETB qui assura le 
succès des cures dont aucun brûlologue ne saurait à l’heure 
actuelle ne pas prescrire à ses patients. 

P. Hardy s’était entouré de toute une équipe médicale (Many, 
Sonneck, Grossetête et enfi n J.L. Hardy, son fi ls) et paramé-
dicale pour continuer lors de la cure les autres soins (kiné-
sithérapie, pressothérapie, etc.) Cette action a été si bien 
reconnue qu’à deux reprises, le congrès annuel de la société 
se tint à St-Gervais dans une atmosphère de convivialité 
extraordinaire. 

Affaibli depuis plusieurs années par la maladie qu’il affronta 
avec son courage habituel, on ne le voyait plus guère, mais 
tous, nous pensions souvent à lui et au climat d’amitié qu’il 
avait développé lors de ces réunions.

À sa famille et en particulier à notre collègue Jean Louis, 
son fi ls, la SFETB présente ses condoléances attristées 
et les assure que le souvenir de celui qui fut le père de la 
crénothérapie des brûlés se perpétuera.

  Serge Baux

Pierre Hardy
1926 - 2012

Notice nécrologique

P. Hardy, ici en compagnie du Docteur P. Many 
qui fût un de ses premiers collaborateurs.
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André Zagamé a eu une vie pleine d’aventures et de créativité. 
Né à Menton le 12 juin 1933, il passe une partie de sa jeunesse 
et son adolescence en Tunisie où sa famille s’est installée et 
possède une entreprise de récupération d’épaves de bateaux. 
Lors de l’indépendance de la Tunisie en 1956, sa famille 
s’installe en Algérie. Il y rencontre et épouse Hélène en 1961. 
Les troubles politiques dans ce département extra-métropo-
litain amènent le jeune couple à quitter l’Algérie. Conscient 
des diffi cultés du retour en Métropole, il décide de partir 
pour l’Australie. Ingénieur physicien de formation, il y est 
commercial pour une entreprise de produits chimiques. 
Après la naissance de son premier enfant, il revient en France 
en 1965 pour se rapprocher de sa famille. André obtient un 
emploi de commercial à l’Institut de Sérothérapie de Toulouse 
et s’installe à Nogent le Rotrou. La famille s’agrandit avec la 
naissance de Yann et de Catherine.

En 1969, André décide de créer sa propre entreprise de 
façonnage de produits vétérinaires et de conditionnement de 
produits pharmaceutiques (Biochima). Son activité l’amène 
à rencontrer l’équipe du Centre de traitement des brûlés de 
l’H.I.A Percy qui, voyant son dynamisme, lui propose de 
s’intéresser aux vêtements compressifs. Au début des années 
80, la compression des cicatrices de brûlures est reconnue 
mais le marché est dominé par une entreprise américaine, 
installée en Irlande, dont le service est perfectible. Subjugué 
par l’aventure, André consacre plus d’un an à l’étude de la 
fabrication et à la recherche du textile adéquat, puis à la 
conception, à la réalisation et aux essais des modèles.

Médical Z est née. André entreprend un véritable Tour de 
France des services de brûlés et des centres de rééducation, 
toujours à notre écoute pour améliorer les produits et déve-
lopper des modèles innovants. La grande qualité des produits, 
mais aussi un service impeccable dans la ponctualité et dans 
la facilité du suivi des patients en font rapidement un par-
tenaire incontournable. Il n’y a jamais de diffi cultés ou de 
problèmes techniques sans solutions. Grâce à sa ténacité et son 
obstination, il obtient, en négociant avec la Sécurité Sociale, 
une prise en charge directe des « compressifs », sans avance 
par les patients.

Devant le succès de ses compressifs, il décide d’attaquer le 
marché américain. Sa rencontre avec le colonel Basil Pruitt, 
responsable du service des brûlés de l’armée américaine au 
Brooke Army Medical Center à San Antonio, est décisive. 
Le courant passe immédiatement et, grâce à la qualité du 
travail et du service, il obtient rapidement le marché. C’est 
la création de Médical Z USA à San Antonio et son dévelop-
pement sur le nouveau continent lui permet de tisser de 
nombreux liens d’amitié et de confi ance avec nos collègues 
outre-Atlantique.

Toujours bouillonnant d’idées, André développe avec succès 
une gamme de produits pour la chirurgie plastique et esthé-
tique et une gamme Zsport. Il collabore avec le Comité 
National Olympique Français. 
Le secret de cette réussite réside dans une entreprise fami-
liale, humaine et un travail en équipe : André aux projets, 
aux nouveautés et à la technique, Hélène à l’organisation et 
au contrôle de la réalisation. Ils seront rejoints par Yann 
qui apporte son dynamisme, sa disponibilité et une vision 
différente des problèmes et Cathy, kinésithérapeute, dont 
le travail auprès des patients lui permet de bénéfi cier d’infor-
mations pratiques sur leurs problèmes.

André a été un soutien indéfectible de nos activités scienti-
fi ques. Depuis sa première participation au 5e congrès de la 
SFETB à Lyon en 1984, son partenariat a toujours contribué 
au succès de ces manifestations. Il a reçu en 2007 dans son 
fi ef de Tours la médaille de la SFETB dont il était particuliè-
rement honoré et fi er. Membre de l’Industry Committee de 
l’ISBI, il est à l’origine du « André Zagamé Rehabilitation 
Specialist Award » décerné lors de chaque congrès de l’ISBI 
et la remise de la bourse André Zagamé destinée à aider les 
jeunes chirurgiens à se perfectionner est un moment fort du 
congrès de chirurgie plastique. Ses nombreux liens d’amitié 
tissés avec les brûlologues français et de part le monde ont 
permis de faciliter des rencontres et des échanges fructueux.

Charmeur et passionné, André Zagamé, souvent en complet 
sombre sur une chemise blanche d’aviateur – sa passion – au 
col ouvert ou fermé par une cravate texane, ne laissait per-
sonne indifférent. C’était un « conquérant » dont les qualités 
relationnelles, la générosité, la convivialité et le charisme 
forçaient à l’amitié. Toujours tourné vers l’avenir, il était 
parfois râleur, car rien n’allait assez vite pour lui, mais quelle 
chaleur dans nos discussions. Il avait besoin d’amour et de 
reconnaissance, il respirait la joie et la gaieté et aimait faire 
la fête. Chaque congrès était pour lui un prétexte pour réunir 
de nombreux amis qui étaient si heureux de partager ce 
moment de très grande convivialité. C’est la chaleur de son 
amitié qui en faisait la réussite.

Une personnalité aussi importante que celle d’André Zagamé 
laisse toujours un grand vide derrière elle lorsqu’elle disparaît, 
mais que Hélène, Yann et Cathy soient assurés du soutien et 
de l’amitié de tous ses amis et de tous les membres de la 
SFETB.

Merci André pour tout ce que tu nous as apporté et tout ce 
que tu as fait pour nos patients.

  Jean-Claude Castède
  Michel Pannier

André Zagamé
12 juin 1933 - 25 juin 2012

Notice nécrologique
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Notes de lecture

✦ Mashreky et al : Électrisation chez les enfants au Bangla-
desh. Résultats d’une étude épidémiologique nationale. 
L’étude a été réalisée sur toute l’année 2003 dans 12 régions 
bangladeshies choisies au hasard et à Dhaka, ce qui représen-
tait une population de 820 000 habitants (170 000 foyers) dont 
350 000 enfants (défi nis ici comme la population < 18 ans), 
répartis en 88 000 ruraux, 45 000 citadins hors Dhaka et 
38 000 habitants de la capitale. 188 enfants ont subi une élec-
trisation soit une incidence de 54,62 pour 100 000 répartie en 
53,2 électrisations et 1,42 (5 morts) électrocutions. Les élec-
trisations surviennent à un âge moyen de 8,74 ans (médiane 
8 ans, risque maximal entre 5 et 9 ans) et touchent les garçons 
dans 63% des cas. Les patients sont illettrés 1 fois sur 2 et 
gagnent moins de 50$ mensuels dans 60% des cas. L’habitat 
rural expose à un risque 5 fois plus élevé d’électrisation. Les 
accidents domestiques représentent 69% des cas. Noter 4% 
d’électrisations au travail. Les brûlures étaient souvent peu 
graves, 4% des enfants ayant été hospitalisés (mais seulement 
34% vus par un médecin, hospitalier ou non), pour une durée 
moyenne de 3,36 jours (1 à 8). Ces résultats (petits garçons) 
concordent avec les autres études épidémiologiques, qu’elles 
concernent les brûlures, les électrisations ou d’autres trauma-
tismes. Les auteurs concluent qu’un programme de prévention 
primaire visant les enfants et le domicile doit être développé.

Burns 2010, 36 (7) Novembre 2010 – page 1092-1095

✦ Woodbridge T et al : Épidémiologie et gravité des 
brûlures des enfants survenant pendant des vacances 
au camping. 
Étude de l’équipe de Bristol, qui est le centre de référence du 
sud-ouest de l’Angleterre, région de villégiature fortement 
dotée en campings et portant sur les dossiers de 151 enfants 
hospitalisés durant les mois de juin, juillet et août de 2003 à 
2005 inclus, parmi lesquels 30 étaient en vacances dans un 
camping au moment de leur brûlure. Les ⅔   des brûlures des 
campeurs étaient des ébouillantements. Les surfaces brûlées 
étaient comparables, probablement un peu plus profondes chez 
les campeurs, ce fait étant attesté par le recours plus fréquent 
aux pansements biosynthétiques, utilisés à Bristol sur les 
brûlures intermédiaires (le nombre de greffes est comparable). 
Il en résulte la nécessité plus fréquente d’anesthésie générale 
et une DMS de 5,3 jours (3,8 chez les « non campeurs »). Dans 
la discussion, les auteurs mettent en avant la promiscuité 
pour expliquer les ébouillantements, la relative diffi culté à 
accéder à de l’eau et l’ignorance de la situation de l’hôpital le 
plus proche (pour expliquer la profondeur relativement plus 
importante chez les campeurs). 

Burns 2010, 36 (7) Novembre 2010 – page 1096-1100

✦ Tourtier et al : Audit des protocoles de traitement des 
enfants brûlés dans les services d’urgence d’Ile de France. 
Trousseau et Percy/Val de grâce sur l’affaire. Un question-
naire concernant les enfants vus en 2005 a été envoyé aux 
responsables des 89 services d’urgence (SU) d’Ile de France. 
46 services ont répondu (52%). 31 d’entre eux ont vu 3258 
enfants brûlés (0,63% des 513 969 entrées). 15 de ces centres 
(ceux de moyens et gros hôpitaux) disposaient de protocoles 
écrits. 11 ont pu être analysés, seuls 9 abordaient l’analgésie 
et 10 le traitement local. La prévalence de 0,69% correspond 
aux données de la littérature en ce qui concerne les pays 

développés. Les entrées aux urgences en raison de brûlures, 
pour rares qu’elles soient, en représentent toutefois 1/jour. 
L’analgésie repose largement sur l’association paracétamol/
codéine, la morphine semblant, aux yeux des auteurs, sous-
utilisée. Les auteurs concluent que l’existence de protocoles 
montrent l’intérêt porté à cette pathologie par les SU et qu’il 
est nécessaire de les accompagner au moyen d’une formation 
adéquate.
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✦ Brusselaers N. et al : Cicatrices de brûlure : une revue 
systématique des outils d’évaluation objective. 
Travail gantois. Les échelles couramment utilisées pour 
évaluer les cicatrices de brûlure (échelle de Vancouver, 
échelle d’évaluation patient et observateur) étant considérées 
comme par trop subjectives, les auteurs ont revu la littéra-
ture concernant l’utilisation d’outils objectifs non invasifs 
(51 articles retenus). Les outils analysent quatre types de 
variables : couleur, variables métriques, propriétés mécani-
ques, propriétés physiologiques. Les auteurs constatent le peu 
d’études scientifi ques à ce sujet, d’où découle l’absence de 
consensus concernant l’évaluation des cicatrices. Quel que 
soit l’outil utilisé, une comparaison entre peau saine et peau 
cicatricielle du patient doit être réalisée. Les paramètres étudiés 
devraient être la couleur, l’épaisseur, la rigidité et la perte 
d’eau transcutanée, le tout étant numérisé. En l’état actuel 
des connaissances, l’outil idéal reste à trouver. Il permettrait, 
cependant, en complément de l’étude clinique, d’étudier l’effet 
des thérapeutiques « classiques » et de prévoir les thérapeu-
tiques adjuvantes type corticoïdes ou agressives (chirurgie).
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✦ Rose AM et al : Adhésion aux critères de référence 
nationaux sur les brûlés dans un service d’urgences 
pédiatriques. 
Liverpool. En 2001, le comité britannique ad hoc a publié 
les recommandations sur la prise en charge des brûlés, en 
édictant des instructions précises concernant la reconnais-
sance des brûlures devant être prises en charge dans un service 
spécialisé (distribuées à tous les internes et disponibles sur 
l’Intranet de l’hôpital), les autres pouvant relever des services 
d’urgence si tant est qu’un spécialiste soit consulté dans les 
24 heures. Les auteurs ont réalisé un audit rétrospectif du 
service d’urgence de l’hôpital pédiatrique de Liverpool sur 
la période avril-septembre 2008 inclus, en étudiant les 190 
dossiers d’admission pour brûlure. 126 patients avaient au 
moins un critère justifi ant le contact avec le CTB, le plus 
souvent d’âge (< 5 ans) et de localisation (mains, face, pieds). 
93 patients (74% des patients avec critères de gravité) auraient 
dus être vus immédiatement par un brûlologue et ne l’ont pas 
été. Toutefois, seules 7 évolutions localement défavorables sont 
déplorées. Dans la discussion, les auteurs revoient les dossiers 
discutables, qui représentent à peu près la moitié des entrées. 
Si certains patients ne justifi aient pas a posteriori l’interven-
tion d’un brûlologue, 1/3 d’entre eux, non cicatrisé à 15 jours, 
n’avait malgré tout pas été vus. Les auteurs concluent que, si 
l’application stricte des critères d’hospitalisation entraînait 
un dépassement des possibilités des CTB, la coopération 
entre services des urgences et CTB doit être améliorée.
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Notes de lecture réunies par R. Le Floch
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