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Epidémiologie

- Enquéte Société Francaise d'Etude et
Traitement des Bralures — SFETB — 2000

- 10 admissions / 100 000 habitants
- Hospitalisations 10 000 / an
- En centres de bralés 3500 / an

- Enquéte PMSI - 2010
- Augmentation de I'age des brules



National Burn Repository (USA)
Miller SF., J Burn Care Res, 2006

- 52 618 brlles hospitalisés (tous services et
centres de bralés)

- Surface Cutanée Brulee moyenne= 11,3%
SCT

- Age moyen = 29 ans

- 70 % d'hommes

- Inhalation de fumées = 10 %

- Mortalite =2,5 %
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PHYSIOPATHOLOGIE
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Alterations of acute phase reaction and cytokine production in patients
following severe burn injury
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Conseguence vasculaire : oedeme

* Physiologie

— P hydrostatique

— P oncotique

* Brilures

— 1 Permeéabillite

— | P oncotique

— 1Osmolarite interst
— P interstitielle < 0
— = 1 P hydrostatique

Demling R

Journal of Burn Care & Rehabilitation
May/June 2005
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Conséquence : Choc hypovolemigque

Demling R., J Burn Care Rehabil, 2005

* Fuite capillaire =
dépression myocarde
* Explorations du choc
—ETO
* Bak , Burns, 2008
— Dopple oesophagien
 Wang , J Trauma, 2008




Conséquences métaboliques
Sim KM, Current Anesthesia & Crit Care, 2002

» Etat inflammatoire
— Meédiateurs, translocation, oxydants
* Réponse humorale
— Catécholamines, cortisol, glucagon
* Hyper métabolisme
— Fievre, tachycardie, hyper glycémie
» Catabolisme
— Fonte musculaire, lipolyse, immuno depression
— Retard de cicatrisation



Conséquences renales
Insuffisance renale aigué multi factorielle du brdlé

Denaturad
proteins

Barbitur ates
Chlorpromazine

[ncrease vascular

permeability

Tubular damage

Fi l

iltration failure tubular dysfunction

|
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PHYSIOPATHOLOGIE

Brulures Respiratoires



Miller AC, J Burn Care Res, 2009

PATHOPHYSIOLOGY OF THERMAL AND SMOKE INHALATION INJURY
ANDREW C. MILLER MD
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Obstruction

PATHOPHYSIOLOGY OF THERMAL AND SMOKE INHALATION INJURY
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Aerosolized anticoagulants ameliorate acute lung injury in sheep
after exposure to burn and smoke inhalation

Perenlei Enkhbaatar, MD, PhD; Robert A. Cox, PhD; Lillian D. Traber, RN; Martin Westphal, MD;
Esechie Aimalohi, MS; Naoki Morita, MD; Donald S. Prough, MD; David N. Herndon, MD;
Daniel L. Traber, PhD

« Saignement muqueux

* Hypercoagulabilité

 Bouchons de fibrine TV e F

* Obstruction et . e
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Crit Care Med, 2007




Afflux cellulaire

PATHOPHYSIOLOGY OF THERMAL AND SMOKE INHALATION INJURY
ANDREW C. MILLER MD
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Oxidants et médiateurs

PATHOPHYSIOLOGY OF THERMAL AND SMOKE INHALATION INJURY
ANDREW C. MILLER MD
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vasodilatateurs

PATHOPHYSIOLOGY OF THERMAL AND SMOKE INHALATION INJURY
ANDREW C. MILLER MD
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Evaluation

1. Surface Cutanée Brulée (SCB)

« 2. Profondeur

3. Inhalation de fumeées et intoxication
4. Traumatisme
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Surface Cutanée Brulée (SCB)

A

Head and neck Trunk
9% Anterior 18%
Posterior 18%

* Regle des 9 de
Wallace

» Tables de Lund et
Browder

- Digitalisation des oo

surfaces brilées T

en 3 dimensions |

Oyr 1lyr Syr
Leg 18% .
relative % of body-surface area

812

a=1/2ofhead

c =1/2 of lower leg

912
b =1/2 of thigh 23/4
212

Figure 2. The Rule of Nines and Lund-Browder Charts.

Orgill DP., N Engl J Med, 2009



Digitalisation des surfaces brulees
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Profondeur

» Diagnostic clinique
* Profondeur évolutive

» Approfondissement des
ésions par hypoxie,
nypothermie, hypo
perfusion, amines
vasopressives

Orqill DP., N Engl J Med, 2009



Profondeur

o ler degre

— Epiderme
 2eme degré superficiel

— Derme supérieur — cicatrisation spontanée
 2eme degré profond

— Derme inférieur — cicatrisation incertaine
« 3eme degré

— Destruction totale du derme - greffes

Kao, Plast Reconstr Surg, 2000



Profondeur des brulures

N

Superficial partial-
thickness burn
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The New England Journal of Medicine

OBJECTIVE ESTIMATES OF THE PROBABILITY OF DEATH FROM BURN INJURIES

CoLLEEN M. Rvan, M.D., Davip A. SCHOENFELD, PH.D., WiLLiam P. THoreg, PH.D., RoBerT L. SHERIDAN, M.D.,
EowiNn H. Cassem, M.D., anp RonaLp G. Tomekins, M.D., Sc.D.

» Epidémiologie de 2 centres de briilés (Boston)
* 4 ans — 1665 brales adultes et enfants

3 Facteurs de Risque (FR):

— Age > 60 ans — SCB > 40 % - Inhalation de
fumees

—0FR=0.3%-1FR=3% -2 FR=33% - 3 FR=
87%
1998



Abbreviated Burn Severity Index
(ABSI)

Variable Patient Characteristic

Female
Male
Age in vears 0-20

A Total Probability of

41-60 3 Burn Score Threat to Life Survival, %

61-80

81-100
Inhalation injury <=5 Moderate 98
Enlittnckness buen -7 Moderately severe 80-90

TBSA burned (%) 1-10 ) -
11-20 Serious 50-70

Very low >99

21-30 3 Severe 20-40
31-40
41-50
51-60
61-70
71-80
81-90
91-100

Maximum <10

Andel D., J Burn Care Res, 2007



Traltement

o 1. Refroidissement

2. Réanimation cardio vasculaire
* 3. Reanimation respiratoire

* 4, Incisions de décharge

5. Pansement

* 6. Analgesie

* ’/. Nutrition

e 8. Chirurgie



Refroidissement

e Diminution de la température dermique et
limitation des lésions cellulaires
— Jandera, Burns, 2000

 Risque hypothermie(SCB ¢élevée, enfants)
e Précoce : avant 30éme minute
— Eau 12-15° C pendant 15 minutes
— Hydrogel®, Burnshield® pendant une heure



Réanimation = Urgence vitale




REANIMATION ET MORBI-MORTALITE

1 La réanimation hydroélectrolytigue a pour
objectif de normaliser la perfusion tissulaire
avec le minimum d’apports liquidiens

1 Insuffisance d’apports : risque de choc, de
defaillances d’organes

1 Exces d’apports : formation excessive d’oedémes

a  Défaut de cicatrisation (RH Demling JBCR. 1982; 3 : 138-148),
s Risques septigues accrus (TK Hunt et al. Cur Stud Blood Transfus 1986 ;
53 : 104-13),

s La prise de poids est un facteur prédictif independant de
mortalité (RG Carlson et al. J Trauma 1987 ; 27 : 127-135)



(Barrow et al. (resuscitation 2000 ; 45 : 91)

a Enfants braleés sur
plus de 50 %

2 83 enfants
perfuses avant la
2eme heure

1 50 enfants
perfuses apres la
2eme heure

80 -
70+
60 -
50 -
40 -
30
20

i B

10

. B

u B

Mortalité Ins. Rénale Sepsis

B <2 hours [ >=2 hours




Premiers soins : Perfusions

Premiere urgence si brulures >10%

Haut débit : Un brale adulte sur 409% perd environ
1 | de plasma au cours de la premiere heure



Importance des debits initiaux

Pertes lere Heure
70 kg

20%  800ml

40%  1000ml

60%  1300ml

80% 1650

100% 2000m!

Bralure



Perfusions initiales : des que la
brilure dépasse 10% de la
surface corporelle

Premiere heure : 20 ml/Kg
voire 30 ml/Kg
s SCB > 50%



Perfusions des 24 premieres heures

Cristalloides vs colloides

1 Parkland : 4 x SBT (%) x Poids (Kg)

1 Colloides : 2 x SBT (%) x Poids (Kg) + 2000

a Evans : ¥ colloides + V4 cristalloides
2 Brooke : Y4 colloides + 34 cristalloides

La moitié des perfusions au cours des 8 premieres heures



Limites des formules de remplissage

* Majoration des apports de 20-30 % si
Inhalation

— Navar, Burns, 1998

* Apparition de syndrome cedémateux et risque
de syndrome compartimental abdominal (SCA)

— Blunetti, J Burn Care Res, 2008

* Adaptation des débits a des objectifs de
diurese (0,5 ml/Kg/heure)



Reanimation cardio vasculaire

Nombreuses formules — cristalloides * colloides

Critiques et limites de ces formules

Table 2. Formulas for Estimating Adult Burn Patient Resuscitation Fluid Needs

Colloid formulas
Evans
Brooke
Slater

Crystalloid formulas
Parklond
Modified Brooke

Hypertonic saline formulas
Hypertonic saline solution (Monafo)
Modified hypertonic [Warden)

Dextran formula (Demling)

Electrolyte

MNormal saline 1.0 mL/kg/% bum
Lactated Ringer's 1.5 mlL/kg/% burn
Lactated Ringer's 2 L/24 hr

Lactated Ringer's
Lactated Ringer's

Colloid
1.0 mL/kg/% burn
0.5 mL/kg

Fresh frozen plasma
75 mL/kg/ 24

4 mL/kg/% burn
2 mL/kg/% burn

Volume to maintain urine output at 30 mL/hr; luid contains 250 mEg Na/L
Lactated Ringer’'s + 50 mEq NaHCO, {180 mEq MNa/L)} for 8 hr to maintain
urine output at 30-50 mL/hr; Lactated Ringer’s to maintain urine output at 30-

50 mL/hr beginning 8 hr after burn

Dextran 40 in saline: 2 mL/kg/hr for 8 hr; Lactated Ringer’s: volume to maintain
urine output at 30 mL/hr; fresh-frozen plasma: 0.5 mL/kg/hr for 18 hr

beginning 8 hr after burn




available at www.sciencedirect.com

BURNS

“e.? ScienceDirect ]

journal homepage: www.elsevier.com/locate/burns

Burn resuscitation: The results of the ISBI/ABA survey™
David G. Greenhalgh %~

“/()()(Hl

Fluid management in burn patients: Results from a European
survey—More questions than answers™

Joachim Boldt ", Michael Papsdorf

20)0)¢;

Grande disparité dans les protocoles
employés (solutés, formule, monitorage)



SUMMARY ARTICLE

American Burn Association Practice Guidelines

Burn Shock Resuscitation

J Burp Gara Rasy, 2008

Tam N. Pham, MD,* Leopoldo C. Cancio, MD,{ Nicole §. Gibran, MD*

Cristalloides

Grade A — Surface bralée > 20 %

Colloides

Grade A — épargne volémique
Sérum Salé Hyper tonique (SSH)

Grade B — monitorage natrémie et volémie
Monitorage hémodynamique invasif

Grade A — situations complexes (ex:
cardiopathie



Protocoles de remplissage

i Start RL with 0.25ml/kg/%TBSA/h

And challenge with 500

7 i mL RL in 15 min
Recheck after each c— i uUo = 0,5-1 mli/kg/h

therapeutic intervention
Aand S C
ScvD2 <70 %

And / Or

And

Lactate decrease
CVP > 15mmHg)
CVP = 5-15 mmHg And
Cl < 2.5 L/min/m2 STEP DOWMN -

And / Or Decrease |V rate
CVP < 5mmHg by 10% every Start Albumine 20%

Fluid Challenge hour 100ml/1000ml RL
Fluid Responsive Target Albumine

RV dysfun

STEP UP: PaO2/Fi02 <100

se IV rate by 20 h:jurlyi o

Systolic Lv dysfunction
SVRI (dyn*s*cm-5*m? )

<1250
1 Early seps Epinephrine
Norepinephrine Dobutamine




Réanimation respiratoire
Guidelines

Respiratory Care of the Burn Patient

John E. McCall, MD, Thomas J. Cahill, RRT

J Burr Gare Kes,, 2005

Review

Respiratory management of inhalation injury

Ronald P. Mlcak *?*, Oscar E. Suman %%, David N. Herndon ¢

SRS, 2007




Réanimation respiratoire
Guidelines

Intubation trachéale

Formelle : détresse respiratoire, neurologigue
SCB > 50%

Préventive : apparition attendue d'un cedéme
menacant l'airway

Ventilation mécanique

Mode ventilatoire

Pas de mode préférentiel

Ventilation protectrice mais limitée par la faible
compliance de la paroi thoracique bralée



Aérosols et inhalation de fumeées

N-acetylcysteine
Mucolytique- 3 ml solution 20 % /4 hours
Holt J, J Burn Care Res, 2008
Heparin
Prevention des caillots —10 000 Ul /4 hours
Miller AC, J Burn Care Res, 2009
32 agonist

Bronchodilatateurs — Albuterol 20-40 mg/hour
Palmieri TL, Crit Care Med, 2006
Palmieri TL, J Burn Care Res, 2009



CONCLUSION

1 UNE REANIMATION ADAPTEE EST
FONDAMENTALE
1 Pour la survie des patients les plus graves
1 Pour éviter les complications systemiques
1 Pour respecter les possibilités de cicatrisation

1 L'UTILISATION INITIALE DES COLLOIDES

1 Donne les meilleurs résultats
1 S'iImpose pour les tres grands brales



Review

Practical guidelines for nutritional management of burn

injury and recovery

Kathy Prelack ®*, Maggie Dylewski®, Robert L. Sheridan >

1 Nutrition entérale continue précoce
— Prévenir ischemie splanchnique

1 Apports hyper caloriques
— SCB < 30 % - Métabolisme de base x 1,5
— SCB > 30 % - Métabolisme de base x 2

1 Cynober, Nutrition Clinique Métabolisme,
2005

1 Micro nutriments
1 Intérét de la Calorimetrie Indirect



Traltement local

Les phlyctenes



Traitement local
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Incisions de décharge
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Probleme des tres grands brules

m Eviter I’infection :
a1 Flammaceérium

s Couverture transitoire
a Allogreffes

a Augmenter la surface des greffes
a Greffes en sandwich

2 Nouveaux traitements
1 Integra®
a Cultures epidermiques



V — Probleme des tres grands brulés
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a Eviter ’infection ; B e
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s Couverture transitofy &

1 Allogreffes

s Augmenter la surfgg
des greffes 1
a Greffes en sandwi
® Nouveaux traitemek
1 Integra®
1 Cultures épidermiques
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