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LES TROUBLES RESPIRATOIRES CHEZ LE BRULE
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RESUME. A travers une revue de la littérature, cet article se propose d’exposer les particularités des troubles respiratoires chez
le brilé. Ces troubles sont liés @ un mécanisme direct, lorsque ’arbre respiratoire est 1ésé par le transfert d’énergie thermique du
a la brilure et/ou par un mécanisme indirect, lorsque la fonction respiratoire et ventilatoire du poumon est perturbée par les phé-
nomenes loco-régionaux ou généraux du brilé. Ces troubles respiratoires sont aggravés par 1’inhalation des gaz contenus dans la
fumée d’incendie. Le diagnostic de ces troubles est clinique et paraclinique. Il doit étre précoce et continu. Les patients nécessi-
tent de différents moyens thérapeutiques tels que 1’oxygénothérapie, la libération des voies respiratoires, I’amélioration de la mé-
canique ventilatoire et de la fonction respiratoire, 1’antibiothérapie ou la chirurgie des séquelles. Cette prise en charge doit néces-

sairement &tre multidisciplinaire.

Introduction

Les troubles respiratoires constituent une complication
fréquente du bralé. Ils peuvent étre secondaires a diffé-
rents mécanismes et constituent dans tous les cas un fac-
teur supplémentaire de morbidité et de mortalité."”

Cet article se propose, a travers une revue de la litté-
rature, d’exposer la physiopathologie des troubles respira-
toires chez le bralé et d’en déduire les implications dia-
gnostiques et thérapeutiques permettant 1’amélioration de
leur pronostic.

Physiopathologie des troubles respiratoires chez le briilé

Chez le brilé, les mécanismes des troubles respiratoi-
res peuvent étre liés a une cause directe ou indirecte.™

Lorsqu’elle est directe, I’arbre respiratoire est 1ésé par
le transfert d’énergie thermique du a la brilure.

Lorsque la cause est indirecte, la fonction respiratoire
et ventilatoire du poumon est perturbée par les phénome-
nes loco-régionaux ou généraux du bralé.

Ces troubles respiratoires sont influencés par 1’inhala-
tion de gaz contenus dans la fumée d’incendie.’

Lésions respiratoires directes

Ces lésions peuvent étre liées a une inhalation de fu-
mée entrainant des lésions thermiques et/ou chimiques.’
Dans d’autres cas rares, il peut survenir des lésions respi-
ratoires par inhalation de liquides lors d’ébouillantement.’

1. Lésions thermiques

Il s’agit de briilures respiratoires vraies dues a 1’inha-
lation de poussicres incandescentes ou de vapeur d’eau
contenues dans la fumée d’incendie. Elles sont le plus sou-
vent limitées a 1’étage supérieur (nasopharynx et oropha-

rynx) du fait de la fermeture réflexe de la glotte par suf-
focation.

Elles entrainent des lésions des orifices nasaux et buc-
caux mais également du pharynx et des cordes vocales.
Ces Iésions sont a type de phlycténes, d’érosions hémor-
ragiques, de congestions avec cedéme des muqueuses et de
plaques de nécrose.” En milieu clos, les lésions s’appro-
fondissent du fait de la durée prolongée de I’inhalation.*’

2. Lésions chimiques

La combustion des hydrocarbures produit des sub-
stances chimiques actives, irritantes et corrosives. Il s’agit
de I’ammoniaque, du chlore, d’oxydes d’azotes, d’aldéhy-
des et de phosgénes.”** Ces substances vont se déposer le
long de I’arbre respiratoire, des alvéoles et des vaisseaux.

Elles entrainent des lésions graves’ a type de:

* bronchospasme réactionnel se manifestant par une
toux irritative;

* Iésions de I’endothélium bronchoalvéolaire avec
cedéme, érosions hémorragiques et nécrose mu-
queuse, aboutissant rapidement a une obstruction
bronchique réduisant les territoires ventilés;

* destruction du tapis mucociliaire et du surfactant
entrainant une stase du mucus et une diminution
des capacités de nettoyage bronchique;

» Iésions alvéolo-capillaires avec augmentation de la
perméabilité capillaire et cedéme pulmonaire ex-
tensif.

Ces lésions peuvent aboutir & une détresse respiratoi-

re aigué dés la 12éme heure aprés la brilure.”*’

3. Brilure thermique par inhalation d’eau bouillante

C’est un mécanisme rare qui peut étre comparé a une
«noyadey. Elle se voit lors de brilures par ébouillantement
de la face avec inhalation d’eau bouillante, et touche le
plus souvent les enfants.” Les brilures sont généralement
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sus-glottiques du fait de la fermeture réflexe de la glotte.
Elles entrainent cedéme et congestion avec possibilité d’as-
phyxie nécessitant une trachéotomie en urgence.

Lésions respiratoires indirectes

Le mécanisme est dans ce cas 1ié aux conséquences
loco-régionales ou générales de la bralure. Ils se voient
lors des briilures de la face, du cou, du thorax ainsi que
lors des brilures étendues. Elles peuvent étre a type d’obs-
truction des voies supérieures aériennes, d’atteinte de la
mécanique ventilatoire, ou de troubles systémiques.

1. Obstruction des voies supéricures aériennes

Lors des brilures profondes de la face, I’cedéme se
constitue rapidement dés la 4éme heure. Il diffuse a la lan-
gue, aux orifices du nez, a la cavité pharyngée et la filie-
re naso-laryngée.*® Elle aboutit a une asphyxie par obs-
truction aérienne imposant une intubation précoce lors des
brilures profondes de la face.

De la méme maniére, lors des briilures du cou, I’cedéme
diffuse rapidement et menace la filiére laryngo-trachéale.*’
L’intubation orotrachéale, voire la trachéotomie est néces-
saire et doit étre effectuée précocement.

Lorsque la brilure est profonde et circonférentielle, la
peau brilée agit comme «un garrot» au cou. Des incisions
de décharge ou dermotomies sont nécessaires afin de ré-
duire la compression sur les axes vasculaires et respira-
toires du cou.

2. Atteinte de la mécanique ventilatoire

Elle est liée a la diminution de la compliance thora-
cique lors des brilures profondes circonférentielles des pa-
rois thoraciques.

Des incisions de décharge vont faciliter la mécanique
ventilatoire thoracique en réduisant les résistances extrin-
séques permettant une plus grande course diaphragmatique
et une meilleure compliance thoracique.’

3. Troubles liés aux phénoménes systémiques

La brilure cutanée va causer une libération de mé-
diateurs de I’inflammation (cytokines, protéases, radicaux
oxygeéneés libres...).

Elle va étre a ’origine d’une inflammation locale qui
va rapidement se généraliser, et prend le nom de syndro-
me inflammatoire de réponse systémique (SIRS).”"

Celle-ci est corrélée a la surface cutanée briilée (SCB)
et a sa profondeur. Au niveau pulmonaire, la réaction in-
flammatoire systématique induit:

+ cedeéme interstitiel et alvéolaire avec baisse de la
diffusion alvéolo-capillaire au niveau des territoi-
res ventilés;

* micro agrégats des capillaires pulmonaires au ni-
veau des territoires perfusés;

* bronchoconstriction induite par les médiateurs de
I’inflammation.

La conséquence clinique est la survenue d’une insuf-

fisance respiratoire dés une SCB briilée dépassant 15% de

la surface cutanée totale.” L’oxygénothérapie doit donc ét-
re systématique et précoce chez tout brlé dés que la SCB
dépasse 15% de la surface cutanée totale.

Par ailleurs 1’cedéme pulmonaire constitue une zone
de fuite plasmatique favorisée par la diminution de la pres-
sion oncotique. La prise en charge d’un “poumon bralé”
nécessite donc un remplissage majoré de 30 a 75% afin
de maintenir une surface alvéolaire perfusée correcte.*” A
défaut d’un remplissage adapté, ’hypoxie tissulaire par dé-
ficit hémodynamique s’installe et entretient le SIRS.

D’autres éléments influent sur la fonction respiratoire
chez le briilé, et ils doivent étre connus pour étre surveillés
car ils peuvent aggraver la situation initiale:**™"

* I’hypothermie: elle diminue la fixation de I’oxyge-

ne sur I’hémoglobine et son relargage périphérique;

* la dilatation gastrique par gastroparésie réflexe
bloque la course diaphragmatique et réduit la com-
pliance thoracique;

* T’utilisation d’anxiolytique type benzodiazépines
peut entrainer une dépression respiratoire qui ma-
jore les troubles respiratoires lors de la phase ai-
gué.

Modification de la composition de [’air inhalé

Différents gaz sont présents dans 1’air inhalé** au foyer
d’incendie et entrainent par des phénomenes chimiques des
troubles neurologiques (incapacitation) et métaboliques ag-
gravant I’exposition a la fumée et aux gaz.’

1. L’air inhal¢ est pauvre en O,

Lors d’un incendie, I’air est pauvre en O, mais riche
en CO,. Il expose les victimes a I’hypoxie, qui entraine
une hyperventilation et favorise 1’inhalation.

2. L’air inhalé est a toxicité systémique

Plusieurs composés forment la fumée d’incendie. Ils
varient en fonction du type de matériau en combustion:

» dioxyde de carbone: il est a I’origine d’une acido-
se hypercapnique avec hyperventilation favorisant
I’inhalation des gaz;

* monoxyde de carbone: il entraine une incapacita-
tion avec réaction inadaptée a la fuite, ce qui fa-
vorise 1’inhalation des gaz. Il induit des lésions
neurologiques pouvant aboutir au déces;

* D’acide cyanhydrique: il est li¢ a la combustion de
produits naturels (soie, laine) ou de synthése (poly-
amides, polyuréthanes). Il perturbe les phénome-
nes de respiration cellulaire et entraine une acido-
se métabolique.

Diagnostic

Le diagnostic des troubles respiratoires lors de la bri-
lure est possible par les examens cliniques et paracliniques.
Il est fait précocement grace a leur richesse sémiologique.
Il permet une prise en charge adaptée.



Dans les premieres heures

L’interrogatoire recherchera des éléments du mécanis-
me de la brilure (brhlures par flammes) et du lieu de la
brilure (milieu clos) pouvant faire suspecter une inhala-
tion de fumées.

On recherchera des signes cliniques en faveur d’un
syndrome d’inhalation:

e suie autour des narines, de la bouche, sur les dents;

* brilures des poils narinaires;

* toux irritative avec expectorations striées de suie;

* brilure de la face.

L’examen pleuropulmonaire est souvent normal a ce
stade.” L’inhalation de gaz a toxicit¢ systémique (CO,, CO,
acide cyanhydrique) est évoquée devant des signes neuro-
logiques et métaboliques:*

* Dintoxication au CO,: hyperventilation et incapa-

citation;

* Dintoxication au CO: céphalées, nausées, troubles
de conscience (obnubilation, voire coma);

* Dintoxication a l’acide cyanhydrique: vertiges,
confusion, troubles de conscience, convulsions.

Des examens biologiques sont parfois nécessaires:

+ dosage de la carboxyhémoglobine; cet examen per-
met de conclure & une intoxication par CO,, si le
taux de carboxyhémoglobine est supérieur a 10%
de I’hémoglobine totale;

* gaz du sang: PaO,, Sa0,, Ph (SaO,, PaO,: dimi-
nu¢ lors des intoxications au CO,; Ph: diminu¢ lors
d’intoxication a I’acide cyanhydrique et témoigne
de I’acidose induite par I’intoxication aux gaz.

Lorsqu’un syndrome d’inhalation est suspecté a I’inter-
rogatoire, a la clinique et lors des examens paracliniques,
la bronchoscopie permet de poser le diagnostic.” Elle ré-
vélera I’existence de 1ésions de la filicre orolaryngée et de
la trachée et I’existence de débris au niveau des bronches
et permettra d’effectuer des lavages bronchiques a visée
thérapeutique.

La radiographie thoracique est normale et recherche-
ra un trouble respiratoire antérieur a 1’accident.

De 12 heures a 48 heures

Les lésions bronchiques liées directement a la brilu-
re donneront les premiéres manifestations cliniques respi-
ratoires. Il apparait alors une géne respiratoire avec poly-
pnée, dysphonie, rles ronflants, signes de lutte respira-
toire, voire syndrome de détresse respiratoire aigué. Chez
I’enfant, ces signes cliniques sont plus précoces et plus in-
tenses.

Le dosage des gaz du sang est dans ce cas perturbé
avec diminution de la PaO, et de la Sa0,. La radiographie
thoracique peut montrer un syndrome bronchique ou un
syndrome interstitiel.

Ces Iésions qui entrainent des destructions bronchiques
créent des zones non ventilées. Lorsqu’elles sont associées
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a des zones non perfusées a cause d’une mauvaise réani-
mation hydroélectrolytique des premicres heures (collap-
sus cardiovasculaire par insuffisance de remplissage ou
persistance d’une pression oncotique basse), elles entrai-
nent une insuffisance respiratoire.” Le tableau clinique est
fait de polypnée avec tachycardie, signes de lutte respira-
toire, cyanose et sueur.

Ces signes cliniques peuvent étre associés lors des bri-
lures de la face, du cou et du thorax a une obstruction des
voies aériennes supérieures ou a une anomalie de la mé-
canique ventilatoire.

Par ailleurs, il faut noter qu’a partir de 15% de la SCB,
il existe au niveau des poumons des lésions en rapport
avec le SIRS.® Ces lésions sont un facteur aggravant lors-
qu’existe un syndrome d’inhalation mais peuvent se voir
lors de toutes briilures quel que soit le mécanisme. Une
polypnée est alors présente et la radiographie thoracique
objective un syndrome interstitiel.

Apres 48 heures

Aprés 48 heures, le risque majeur est 1’infection avec
la possibilit¢ de survenue de bronchopneumonie ou de
pneumonies.

Il apparait alors des douleurs thoraciques, polypnée,
fievre ou hypothermie, toux avec expectorations purulen-
tes et surtout syndrome alvéolaire et bronchique a la radio-
graphie thoracique.’

Par ailleurs, les obstructions bronchiques causées par
les débris de fumées ou les nécroses des muqueuses abou-
tissent & une atélectasie qui entraine des troubles respira-
toires aprés la phase initiale. Ces troubles sont a type
d’hyperactivité bronchique, emphyséme, bronchectasies.

A distance

A plus long terme, les troubles respiratoires peuvent
étre liés aux séquelles cutanées des brilures et induire un
syndrome restrictif par diminution de la compliance tho-
racique. IIs peuvent étre a type de séquelles de 1’intuba-
tion ou de la trachéotomie. Il s’agit dans ces cas de sté-
noses trachéobronchiques qui sont visualisées a la bron-
choscopie.

Prise en charge

Le traitement des troubles respiratoires est sympto-
matique. Il est directement li¢ a la physiopathologie sus-
décrite. Son but est de restaurer une fonction respiratoire
permettant d’assurer 1’oxygénation des tissus.

Oxygénothérapie

Dés la brilure et quel que soit son mécanisme, une
oxygénothérapie a 3 1/min doit étre administrée par lunet-
te nasale ou masque nasale et doit étre associée a une li-
bération des voies aériennes supérieures.”® L’oxygeéne doit
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étre humidifié a travers un barboteur afin d’humidifier les
sécrétions bronchiques et faciliter la fonction du tapis mu-
cocilaire. En cas d’intoxication au monoxyde de carbone
cette oxygénothérapie doit étre au masque nasal.

Assistance ventilatoire

La ventilation mécanique permet de suppléer a la fonc-
tion respiratoire lorsque celle-ci est perturbée par des 1é-
sions directes de bralure, une obstruction des voies aé-
riennes supérieures ou une atteinte de la mécanique ven-
tilatoire. Elle est assurée par intubation nasotrachéale ou
orotrachéale ou par trachéotomie. Elle est parfois assistée
par bronchoscopie.

Celle-ci doit étre instaurée rapidement et ce méme
avant I’apparition des troubles respiratoires graves. Cette
intubation précoce programmée permettra d’éviter la dif-
ficulté, voire I’impossibilité, du geste lorsque 1’cedéme est
installé.*"

Selon le cas, la FiO, sera de 60 a 100%. La pression
expiratoire (PEEP) sera positive afin de maintenir les al-
véoles dilatés.

L’utilisation de NO permet une vasodilatation des ter-
ritoires pulmonaires hypoxiques et ainsi améliore le rap-
port ventilation/perfusion.”

Dans tous les cas, les gaz de réanimation doivent é&t-
re humidifiés afin de faciliter la fonction du tapis muco-
ciliaire.

Cette ventilation assistée sera surveillée par gazomé-
trie: on tolérera une hypercapnie (sans dépasser un pH ar-
tériel de 7,25) et une hypoxie (PaO, > 70 mm Hg et SaO,
> 93%) et ce afin d’éviter des lésions bronchoalvéolaires
causées par des pressions d’insufflation élevées."

L’assistance ventilatoire mécanique est indiquée dans:

+ brilure profonde de la face et/ou du cou;

* syndrome d’inhalation avec détresse respiratoire;

» troubles de conscience secondaire a une intoxica-

tion par CO ou acide cyanhidrique;

* brilure étendue de plus de 60% la surface cutanée

totale;

+ insuffisance respiratoire aigué.

Dermotomies ou incisions de décharge

Afin de lutter contre une obstruction des voies aérien-
nes supérieures ou une atteinte de la mécanique ventilatoi-
re, on effectuera des incisions de décharge au niveau du cou
et du thorax qui seront longitudinales sur la face antérieure.

Elles seront indiquées si la brilure du cou et du tho-
rax est profonde et circulaire.

Sondage gastrique

Le sondage gastrique permet d’éviter une stase gas-
trique lors des gastroparésies réflexes. Il est nécessaire dans
les brilures graves afin d’améliorer la course diaphrag-
matique.

Kinésithérapie respiratoire

Les aspirations bronchiques associées a une kinési-
thérapie respiratoire permettent de suppléer a la fonction
du tapis mucociliaire 1ésé par I’inhalation, et ainsi d’évi-
ter la stase du mucus bronchique.

Les gaz de réanimation doivent étre humidifiés et ré-
chauffés. C’est le cas également de 1’oxygene, qui doit ét-
re humidifié. L’utilisation de mucolytiques est nécessaire.*
Ils doivent étre instaurés le plus rapidement possible sur-
tout chez le patient comateux et alité.

Corticoides et bronchodilatateurs

L’utilité des corticoides dans la réduction de I’cedéme
n’a jamais été prouvée.’

L’utilisation des mimétiques lors d’inhalation et cont-
re le bronchospasme initial est utile en association au mu-
colytique et a 1’oxygénothérapie.’

Antibiothérapie

Pour le traitement des bronchopneumonies et des pneu-
monies, que ce soit d’origine communautaire ou nosoco-
miale (chez le patient intubé), 1’antibiothérapie doit étre
instaurée rapidement, d’abord probabiliste puis selon I’anti-
biogramme, qui sera fait sur des prélévements de lavage
broncho-alvéolaire.

Elle fait appel aux régles de la prescription de
I’antibiothérapie chez le brilé" et sera une biantibio-
thérapie associant fluoroquinolone ou glycopetide a
aminoside.

Chirurgie des séquelles

Enfin, lors de la phase séquellaire, plusieurs tech-
niques de chirurgie réparatrice existent afin de réparer la
liberté¢ des voies aériennes supérieures (sténoses narinai-
res, microstomie, bride cervicale...), la libert¢ de la mé-
canique ventilatoire (rétraction cicatricielle thoracique...)
ou des séquelles de trachéotomie. Elles feront le plus sou-
vent appel a des greffes cutanées, des plasties locales ou
des lambeaux loco-régionaux."”

Perspectives d’avenir

La meilleure compréhension de la physiopathologie
des troubles respiratoires chez le briilé a poussé I’expéri-
mentation de nouvelles thérapies de prise en charge tels
que le surfactant exogeéne, les inhibiteurs de médiateurs de
I’inflammation, les antioxydants, et les fibrinolytiques.” es
thérapies nécessitent d’autres études afin de juger de leur
efficacité et innocuité.

Conclusion
Les troubles respiratoires chez le brilé sont liés a des

mécanismes direct et/ou indirects. Ces troubles sont évo-
lutifs dans le temps et aggravent de fagcon importante le
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pronostic du brdlé. La connaissance de la physiopatholo- tance d’une prise en charge multidisciplinaire globale et
gie de ces troubles permet de mieux comprendre 1’impor- continue du patient brilé.

SUMMARY. The characteristic features of respiratory disorders in burn patients are presented in a review of the literature. Res-
piratory disorders in burn patients are related to a direct mechanism, when the bronchial tree is injured by the transfer of thermal
energy due to the burn, and/or by an indirect mechanism, when the lung’s respiratory and ventilatory function is impaired by lo-
calized, regional, or general burns-related phenomena. These respiratory disorders are aggravated by the inhalation of gases con-
tained in smoke. Diagnosis of these disorders is clinical and paraclinical, and has to be performed early and continuously. The pa-
tients require various types of therapy, e.g. oxygen therapy, clearing of the airways, improvement of ventilatory mechanics and res-
piratory function, antibiotic therapy, or surgical correction of sequelae. This taking in charge inevitably has to be multidisciplinary.
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