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Introduction 

1. Le Syndrome de détresse respiratoire aiguë  

Le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) affecte les patients médicaux et 

chirurgicaux [1]. Il se caractérise par une détresse respiratoire hypoxique au cours de laquelle  

la compliance pulmonaire est fortement abaissée et les échanges gazeux perturbés, traduisant 

une atteinte de la membrane alvéolo-capillaire induisant un œdème pulmonaire lésionnel.  

La définition du SDRA communément acceptée par la communauté internationale est 

celle de la conférence d'experts américano-européenne de 1994 [2]. 

 

Définition du SDRA 

Le SDRA associe : 

- Insuffisance respiratoire aiguë de début brutal ; 

- Avec opacités parenchymateuses bilatérales compatibles avec un œdème pulmonaire ; 

- En l’absence d’insuffisance cardiaque gauche clinique et/ou  PAPO > 18 mmHg ; 

- Avec un rapport PaO2/FiO2 inférieur à 200 mmHg 

 

En 2012, une nouvelle définition du SDRA a été proposée, [3] afin de pallier les 

imprécisions des précédents critères diagnostiques (imprécision sur la définition du caractère 

aigu, absence de niveau de pression expiratoire positive (PEP), chevauchements des notions 

d'acute lung injury (ALI) et d’acute respiratory distress syndrome, etc.) La notion d'ALI a, par 

ailleurs, été supprimée aux dépens de celle de SDRA léger. Cette nouvelle définition repose sur 

un ensemble de critères dits «de Berlin » qui associent : 

- Une notion de délai inférieur à 7 jours depuis une agression clinique connue avec 

apparition de nouveau symptômes ou aggravation des symptômes respiratoires ; 

- Une imagerie objectivant des opacités bilatérales non complètement expliquées par un 

épanchement, une atélectasie ou des nodules ;  

- Une origine de l’œdème et de la détresse respiratoire non complètement expliquée par 

une défaillance cardiaque ou une surcharge volémique ; 
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On distingue plusieurs gravités de SDRA : 

- Le SDRA léger : PaO2/FiO2 entre 200 et 300 mmHg avec PEP ≥ 5 cm H2O 

- Le SDRA modéré : PaO2/FiO2 entre 100 et 200 mmHg avec PEP ≥ 5 cm H2O 

- Le SDRA sévère : PaO2/FiO2 ≤ 100 mmHg avec PEP ≥ 5 cm H2O 

 

Le SDRA peut apparaître dans un grand nombre de situations pathologiques avec des 

mécanismes différents. Les causes peuvent être primitivement pulmonaires (pneumopathie, 

inhalation, contusion pulmonaire…), ou extra-pulmonaires (défaillance multiviscérale, 

septicémie, polytraumatisme, traumatisme crânien, pancréatite, brûlure étendues…). 

De nombreux travaux ont évalué l'incidence du SDRA parmi les patients admis en service 

de réanimation. L'incidence rapportée du SDRA est variable selon les études, entre 3 et 18 pour 

10 0000 habitants [4-6]. L'un des travaux les plus importants (Brun-Buisson et al.) [5] a colligé 

les données rapportées par 70 services de réanimation à travers 18 pays européens. Pendant 

une période de deux mois, les auteurs ont rapporté 401 patients atteints de SDRA sur 6 522 

patients admis, soit une incidence de 6,1%. Au sein des réanimations des centres de traitements 

des brûlés, l’incidence du  DRA est bien plus élevée : en fonction des séries l’incidence varie de 

11,9 à 53,6% [7-8]. 

Malgré une prise en charge rigoureuse [9] le SDRA est fatal dans 40 à 60% des cas selon 

les séries [4-11]. Son pronostic reste donc encore très sombre et aggrave par ailleurs la 

morbidité des patients survivants en laissant des séquelles importantes. Cependant, les patients 

atteints de SDRA meurent le plus souvent de défaillance multiviscérale plutôt que d'une 

hypoxémie réfractaire. Les patients survivants ont le plus souvent une récupération uniquement 

partielle de leur fonction respiratoire. Herridge et al. [12] rapportent, à partir d'une série 

prospective de 83 patients ayant survécu à un SDRA, une limitation modérée de la fonction 

respiratoire. La capacité vitale forcée et la capacité pulmonaire totale avaient une valeur égale à 

75% de celle de la valeur théorique pour l'âge. Orme et al [13] rapportent également à partir de 

66 patients, la persistance d'un trouble ventilatoire obstructif chez un patient sur 5 et une 

perturbation de la capacité de diffusion du CO (DLCO) chez 3 patients sur 4.  

Alors que la fonction respiratoire récupère 75% de la valeur théorique six mois après la 

sortie de réanimation, la qualité de vie reste le plus souvent altérée. En effet, Herridge et al. [12] 

ont montré la persistance d’une diminution de la distance parcourue en marchant pendant six 

minutes, un an après un SDRA. Cette diminution était proportionnelle à la sévérité initiale du 

SDRA. Dans cette étude [12], seulement un patient sur deux avait pu reprendre sa profession 



 3 

antérieure. Orme et al. [13] rapportent des résultats identiques. Pour Heyland et al. [14], la 

diminution des scores de qualité de vie à six mois n'était pas uniquement liée aux séquelles 

respiratoires, mais également aux conséquences musculaires, nutritionnelles et psychologiques 

du séjour en réanimation ainsi qu’aux tares préexistantes à l'admission. 

2. Physiopathologie du SDRA 

L’évolution naturelle d’un  DRA comporte 3 phases. 

2.1 La phase aiguë ou phase exsudative  

Le SDRA est caractérisé par une inflammation du parenchyme pulmonaire qui mène à des 

anomalies d'échange de gaz avec une libération en parallèle de médiateurs inflammatoires du 

parenchyme pulmonaire. L'afflux de cellules et de protéines est à l'origine de la détresse 

respiratoire initiale. Sur le plan histologique,  on retrouve des dépôts de membranes de fibrine le 

long des parois alvéolaires, un infiltrat diffus de polynucléaires neutrophiles avec hémorragie et 

destruction des pneumocytes I associé à une altération des pneumocytes II, responsables d’une  

diminution de la synthèse du surfactant pulmonaire. De plus, on observe un œdème riche en 

protéines, fibrine et surfactant inactivé comblant les alvéoles pulmonaires. Cette première 

phase, œdémateuse a une durée d'environ une semaine [15].  

2.2 La phase subaiguë ou phase de fibroprolifération secondaire 

On observe un afflux de fibroblastes qui marque la phase de fibroprolifération 

caractérisée sur le plan histologique par la présence de pneumocytes II métaplasiques et un 

début d’organisation fibreuse. Cette phase, d’une durée de 4 { 10 jours, évolue naturellement 

vers une fibrose pulmonaire [15].  

2.3 La phase chronique ou phase de fibrose pulmonaire 

On assiste à une réorganisation fibreuse interstitielle. La fibrose pulmonaire est à l'origine 

d'une hypercapnie persistante associée à une diminution de la compliance pulmonaire.  

 

3. Prise en charge et traitements spécifiques du SDRA  

Mise à part le traitement étiologique, le traitement du SDRA repose principalement sur 

l’adaptation de la ventilation mécanique et l’amélioration du rapport ventilation/perfusion.  
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3.1 La ventilation mécanique (VM) 

Elle peut aggraver les dommages aux tissus pulmonaires. L’objectif est donc de  

minimiser les risques de volo/barotraumatismes, ce qui peut entraîner un niveau relativement 

élevé d'hypercapnie (hypercapnie permissive).  

3.1.1 Le volume courant (VT) 

Pour diminuer le risque de lésions induites par la ventilation mécanique, la pression de 

plateau, représentant la pression régnant aux niveau des alvéoles, doit être strictement 

inférieure à 30 cm H2O [4].  Afin de respecter cet objectif, la réduction du volume courant (VT) 

au cours de la ventilation mécanique des patients en SDRA est un impératif. Chez l'homme, la 

réduction du VT permet de réduire la réaction inflammatoire alvéolaire et systémique [16]. De 

nombreuses études ont évalué l'effet de la réduction du VT sur la survie des patients en SDRA. Il 

existe des arguments forts pour penser que l'utilisation d’un VT supérieur à 10 ml/kg est 

responsable d'une surmortalité importante (17,18). Cependant Il n'existe pas actuellement 

d’études permettant de définir un niveau idéal de VT. Le consensus actuel est d’appliquer un VT 

entre 6 et 10 ml/kg. Le choix du VT doit donc être adapté à chaque patient, en fonction de 

l'atteinte pulmonaire et de la pression de plateau.  

Dans tous les cas, la réduction du VT sera responsable d'une hypercapnie nécessitant une 

optimisation de la ventilation par le biais d’une réduction de l'espace mort instrumental 

(ablation du filtre et du raccord) et par un réglage optimal de la fréquence respiratoire en 

surveillant l'apparition d'une hyperinflation dynamique (appelée aussi auto-PEP).  

3.1.2 La pression expiratoire positive (PEP) 

Selon la théorie de l'open lung ventilation, certaines alvéoles affaissées peuvent être 

maintenues ouvertes par un niveau de PEP plus élevé [19]. L’application d’une PEP permet  donc 

de limiter les lésions « d'ouverture-fermeture » au niveau alvéolaire qui majorent le 

«biotraumatisme» [20]. De plus, la PEP permet de lutter contre la diminution de la capacité 

respiratoire fonctionnelle (CRF) constitutive du SDRA (aggravée par la réduction du VT) afin de 

limiter l'hypoxie [4, 16, 21]. La recherche du niveau de PEP optimal doit néanmoins tenir compte 

des « effets secondaires » d'une telle pression, à savoir les répercussions hémodynamiques sur 

le ventricule droit [22] et la surdistension des territoires initialement sains [23]. Idéalement, le 

réglage du niveau de PEP doit se faire en tenant compte des caractéristiques de chaque patient 

[4,24].  
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3.2 Optimisation des rapports ventilation/perfusion 

3.2.1 Le décubitus ventral (DV) 

Les échanges gazeux sont améliorés lors des séances de DV chez les patients atteints de 

SDRA. De nombreuses études randomisées et contrôlées ont évalué l'influence du DV sur la 

survie des patients [25-28]. Récemment, l’équipe de Guérin a mis en évidence qu’une mise en DV 

précoce et prolongée permettait une réduction significative de la mortalité chez les patients 

atteints d’un  DRA sévère [29].  

3.2.2 Les manœuvres de recrutement alvéolaire 

En dehors de l’inflammation générée par les mécanismes physiopathologiques du SDRA, 

une partie de l’hypoxémie est expliquée par des atélectasies induites par une dénitrogénation, 

des compressions ainsi qu'à une diminution de la pression de « fermeture » par altération du 

surfactant. Ainsi l'utilisation de manœuvres de recrutement alvéolaire a été proposée pour lutter 

contre les atélectasies induites par l'anesthésie générale et la mise sous ventilation mécanique.  

 

3.3 Le monoxyde d’azote (NO) inhalé  

Le NO est un facteur relaxant dérivé de l'endothélium (EDRF ou endothelium derived 

relaxing factor) [30,31]. Il est continuellement synthétisé par les cellules endothéliales 

vasculaires en réponse aux contraintes de cisaillement qui s'exercent sur la paroi des vaisseaux. 

Sa synthèse met en jeu une enzyme naturellement présente dans l'endothélium : la NO 

synthétase. Une fois formé, le NO relaxe les cellules musculaires lisses adjacentes en activant la 

guanylate cyclase soluble cytosolique. Le NO inhalé est donc un vasodilatateur pulmonaire 

sélectif qui relaxe les vaisseaux constrictés perfusant les territoires alvéolaires ventilés et 

détourne ainsi le débit sanguin pulmonaire des zones de shunt vers les zones normalement 

ventilées. 

La première utilisation du NO inhalé comme vasodilatateur pulmonaire sélectif a été 

rapportée chez l'homme par Higenbottam et al il y a 20 ans  [32,33]. Ces auteurs avaient observé 

une réduction de la pression artérielle pulmonaire après inhalation de NO chez des patients 

souffrant d'une hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) primitive. L'intérêt thérapeutique du 

NO inhalé chez les patients ayant un SDRA a été démontré par Rossaint et al. en 1993 [34]. 

D'autres investigateurs ont confirmé  ce résultat. [35]  
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3.4 Les curares 

L’utilisation des curares à la phase précoce du SDRA (48 premières heures) serait 

associée à une amélioration persistante de l'oxygénation ainsi qu’à une diminution significative 

de la mortalité [36,37]. Il semble que ces résultats pourraient être en relation avec la paralysie 

musculaire induite par les curares, permettant de diminuer la consommation d'oxygène liée au 

travail des muscles respiratoires et de faciliter l'adaptation à la ventilation mécanique en 

empêchant les phénomènes d'asynchronisme ventilatoire et leurs conséquences délétères sur 

l'hématose.  

3.5 La corticothérapie 

Le rationnel physiopathologique de l’utilisation des corticoïdes au cours du SDRA repose 

sur trois phénomènes :  

- la perte de compartimentalisation de la réponse inflammatoire avec atteinte diffuse 

lésionnelle du poumon et diffusion systémique 

- la survenue de ce syndrome alors que le poumon est initialement sain, une réaction 

inflammatoire à ce niveau étant alors non physiologique  

- la répétition voire la pérennisation de l'agression dans des circonstances où le 

phénomène initial semble contrôlé 

 

A la phase précoce (phase exsudative) :  

Meduri et al. [38] ont rapporté l'intérêt d'une corticothérapie à la phase précoce du SDRA (25% 

avec une insuffisance surrénale). Les auteurs ont obtenu une diminution significative de la durée 

de ventilation et de la mortalité (21 vs 43%, p=0,03). En dépit de cette publication, critiquée par 

certains auteurs, la place de la corticothérapie à la phase aiguë du SDRA sans choc reste à mieux 

évaluer. 

A la phase subaiguë  et tardive (phase fibro-proliférative et phase de fibrose) : 

Deux études de l'équipe de Meduri [39,40] suggéraient que la corticothérapie pouvait 

améliorer la survie des patients. Une étude récente multicentrique, randomisée et contrôlée [41] 

incluant 180 patients avec un SDRA persistant depuis au moins 7 jours a comparé l'effet d'une 

corticothérapie dans un essai contrôlé, en double aveugle, contre placebo. Il n'y avait pas de 

différence significative sur la mortalité à 180 jours (28,6 vs 29,2%, p=1,0). Bien que la 

corticothérapie permettait pendant les 28 premiers jours, une diminution de la durée de 

ventilation, de jours sans état de choc, une amélioration de l'oxygénation et de la compliance du 

système respiratoire, la mortalité était significativement plus élevée dans le groupe corticoïdes à 

60 et 180 jours chez les patients inclus après 14 jours d'évolution du SDRA. Par ailleurs, 
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comparée au groupe placebo, la corticothérapie n'a pas augmenté le taux de complications 

infectieuses, mais a été associée à un taux plus élevé de neuromyopathie de réanimation (0/91 

vs 9/89, p= 0,001). 

4. Inhalation de fumée d’incendie (IFI) 

4.1 Généralités 

L'intoxication par les fumées est une complication fréquente et à l'origine de nombreux 

décès lors des incendies. Les feux d'habitation sont responsables de la majorité des incendies 

impliquant souvent un grand nombre de victimes. Le diagnostic d’inhalations de fumées 

d'incendie (IFI) repose sur la présence de suies à la fibroscopie. Si la fibroscopie bronchique 

n’est pas réalisée, le diagnostic est difficile, sans corrélation avec le degré de brûlure, et les 

symptômes peuvent être d'apparition retardée [42,43].  

L'incidence des IFI est estimée entre 10 et 35% dans les centres de traitement des brûlés. 

La mortalité associée à une inhalation isolée de fumées est, en général, inférieure à 10% [44,45] ; 

l'association d'une inhalation à des brûlures, quelle qu'en soit la surface, fait doubler le taux de 

mortalité [46]. Après l'admission, l'IFI affecte plus le taux de mortalité que ne le font l'âge ou le 

pourcentage de surface brûlée [47-49].   

4.2 Physiopathologie 

Les lésions induites par une inhalation de fumées d'incendie sont de trois types :  

- Une brûlure thermique des voies aériennes supérieures (VAS) et de l’arbre bronchique 

- Une toxicité pulmonaire locale par agression chimique  

- Une toxicité systémique par absorption des toxiques inhalés 

4.1.1. Brûlures thermiques 

La chaleur des fumées peut être à l'origine de brûlures des VAS. Cependant, la fonction 

d'échangeur thermique des VAS assure une bonne protection du tractus respiratoire inférieur, 

associée à une fermeture réflexe des cordes vocales. En fait, l'arbre trachéo-bronchique ne peut 

être atteint qu’en cas d'incendie en milieu saturé d'eau avec production de vapeur d'eau [50]. 

4.1.2. Toxicité locale  

De nombreuses particules et gaz toxiques sont produits lors d'un incendie, et  

principalement du monoxyde de carbone (CO) et du cyanure (CN). 
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La composition des fumées est variable en fonction de la nature du combustible, de la 

température atteinte, de la durée de l'incendie et du taux d'oxygène présent dans le foyer [51].  

L'agression de la muqueuse respiratoire entraîne la libération de médiateurs inflammatoires 

[52,53], responsables d’une augmentation de la perméabilité vasculaire s’étendant aux zones 

non lésées, pouvant être { l'origine d'un œdème pulmonaire [54-56] voire d’un  DRA. 

Actuellement aucune étude n’a démontré une corrélation entre une IFI et l’apparition d’un  DRA 

[57].  

4.1.3. Toxicité systémique  

Le CO et le CN ont une physiopathologie et des conséquences cliniques largement 

décrites dans la littérature. Pour les autres composants, leurs rôles respectifs sont mal connus et 

leurs dosages ne sont pas de pratique courante. Cependant quelle que soit la composition de la 

fumée inhalée, elle est responsable d’un appauvrissement en O2 dans l'air ambiant. La baisse de 

la fraction d'O2 dans l'air ambiant, jusqu'à 10%, possède des effets incapacitants [58,59]. Des 

concentrations inférieures à 7% peuvent précipiter le décès en association avec tous les 

toxiques hypoxémiants. 

4.2. Le monoxyde de carbone (CO) 

Le CO est le composant principal des fumées d'incendies [60]. Il est responsable de 80% 

des décès associés à une IFI [61]. L'affinité du CO pour l'hémoglobine est 250 fois plus grande 

que celle de l'O2 (formation de carboxyhémoglobine : HbCO). L'affinité du CO pour la myoglobine 

entrave la diffusion d'O2 au myocarde et aux muscles striés. Le CO diminue l'activité de la 

cytochrome oxydase (effet toxique direct) bloquant ainsi l'oxydation cellulaire [62]. Enfin, le CO 

a un effet toxique direct sur la membrane alvéolaire augmentant sa perméabilité [63]. Les effets 

de l'intoxication au CO sont essentiellement une hypoxie tissulaire. 

4.3. L’ion CN 

L’ion CN est produit par la combustion de nombreux matériaux tant synthétiques que 

naturels. Son implication comme cause de décès a probablement été sous estimée. En effet, 

l'intoxication par l’ion CN est précoce dans les incendies et sa demi-vie sanguine est d'environ 

une heure [60,64]. Le dosage de l’ion CN à distance de l'événement est souvent peu significatif. 

Le CN inhibe plusieurs enzymes, notamment la cytochrome oxydase, bloquant l'utilisation de 

l'O2 par les mitochondries. La production d'ATP passe donc par le cycle anaérobie et une acidose 

lactique résulte de la transformation de pyruvate en lactate. Les premiers organes cibles de 
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l'hypoxie sont le tissu cérébral et le cœur. De plus, le CN agit en synergie avec le CO sur 

l'altération de l'utilisation de l'O2 par les tissus [66-69]. La toxicité du CN n'est pas limitée à son 

action sur la mitochondrie : il possède aussi une neurotoxicité propre [70,71]. 

5. Explosion et lésions de  « blast » 

Les patients victimes d’une explosion peuvent souffrir de lésions multiples associant des 

brûlures, des traumatismes par la projection d’objets véhiculés par le souffle (blast secondaire), 

des lésions de type accélération-décélération dues à la mobilisation du patient par ce même 

souffle (blast tertiaire), des lésions liées { l’onde de choc (blast primaire) [72,73]. 

Le blast a été principalement décrit au cours d’études menées sur des blessures de guerre, 

d’attentat ou d’accident industriel, les grandes cohortes étant menées par les hôpitaux militaires 

[74,75]. 

Ainsi  l’incidence et les conséquences du blast au cours d’accidents domestiques dans le 

domaine civil sont difficiles à préciser. 

Les mécanismes physiopathologiques exacts des lésions pulmonaires consécutives à un blast 

primaire restent incomplètement compris. Il semble que la propagation de l’onde de pression au 

travers des tissus se traduise par des différences de pression { l’interface entre différents 

milieux [76]. Le blast primaire est responsable d’une déchirure de la paroi alvéolaire et de 

lésions au niveau de l’espace alvéolo-capillaire. Ces modifications pathologiques conduisent à 

une présentation clinique similaire à une contusion pulmonaire sans traumatisme de la paroi 

thoracique [77,78]. La réaction inflammatoire entraînée par les lésions pulmonaires serait 

responsable de l’apparition d’un  DRA [79]. 

 

6. Réanimation du patient brûlé à la phase initiale. 

La réanimation initiale du patient brûlé en dehors des soins chirurgicaux consiste 

principalement à assurer un apport hydrique important afin de compenser les pertes 

transcutanées.  

Dans le centre de traitement des brûlés de Nantes, cette réanimation hydrique des 

premières 24 heures est basée sur la formule de Parkland avec l’utilisation de 4ml/kg/SCB% de 

Ringer Lactate dont la moitié doit être administrée sur les 8 premières heures.  

Au cours de cette réanimation, la surveillance repose sur la pression artérielle moyenne qui 
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doit être maintenue au dessus de 70 mmHg et la diurèse qui doit être maintenue entre 0,5 et 

1ml/kg/h. Pour maintenir ces objectifs, on choisira entre adapter le volume de perfusion et/ou 

recourir à un soutien hémodynamique par amines vasopressives. 

La ventilation mécanique est débutée s’il existe : 

- Des signes de détresse respiratoire ou d’hypoxémie  

- Des troubles de la conscience 

- Des brûlures des VAS, de la face, ou des brûlures circonférentielles du cou  

- Une nécessité du fait de la gestion de la douleur, ou de soins chirurgicaux pour une 

brûlure représentant plus de 40% de la surface corporelle 

La ventilation mécanique est réalisée en mode volumétrique. Une pression de fin 

d’expiration positive comprise entre 5 et 10 cm H2O est appliquée.  

 ur le plan chirurgical, l’évaluation de la profondeur et de la surface cutanée brûlée est 

réalisée { l’admission lors du premier pansement. Les excisions et greffes commencent aussi 

précocement que possible, idéalement avant la fin de la première semaine pour la brûlure du 

troisième degré.  

7. Les scores pronostiques/score de gravité 

7.1. Le score IGS II (Indice de Gravité  implifié)  

L'indice de gravite  simplifie  (IG  II) est le score de gravite  le plus utilise  en France et en 

Europe. Il s’agit d’un système simplifie  d'évaluation de la sévérité, créé par l’équipe de Le Gall a  

partir d'une appréciation critique du premier système APACHE [80]. L’IG II contient 17 

paramètres (table 1) valant entre 1 et 26 points. Il prend en compte le type d'entre e 

(chirurgicale, programme e ou urgente, me dicale), et retient trois facteurs de gravite  

pre existants a  l'entre e, que sont une maladie he matologique ou le sida, un cancer ou la pre sence 

de me tastases [80]. 

La de finition des parame tres s'est effectue e sur un panel de 13 152 malades de re animation, 

originaires de 12 pays diffe rents, dont les E tats-Unis, et comprenant 137 unite s de re animation 

diffe rentes.  
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Tableau I . a. Score IGS I I , d'après [13] 

Variable 26 13 12 11 9  7 6 5 4 3 2 0 1 2 3 4 6 7 8 9 10 12 15 16 17 18 

Âge (an)                       40           40-

59       6069 7074 7579   > 

80 
FC (b · 

min-1)       40                       120-

159   > 

160                 

PAS 

(mmHg)   > 

70           7099       100120   > 

200                         

T (°C)                       < 39     > 

39                       

PaO2/FI 

O2  
Si  

VA/CPA 
P  

      

< 

100 
100-

99   > 

200                                       

Diurèse 
L · j-1      < 

0,5           0,5-
0,99     1                             

Urée mmol 
· L-1g · L-1                        < 10 0,6         

10-
29,90,6-

1,79 
      > 30> 1,8           

Globules 

blancs /1 
000  

    
< 

1,0                 1,0-19,9     
> 

20                       

Kaliémie 
mmol · -1                   < 3   3,0-4,9     > 

5                       

Natrémie 
mmol · L-1               < 

125       125-144  145                           

HCO3 
mmol · L-1              < 

15     15-
19   20                             

Bilirubine 
mmol · L-

1mg · L-1 
                      < 68,4< 40       

68,4-
102       > 102> 60             

Glasgow 

(points)  
< 

6 
6 

à 
8 

      
9 

à 
10 

          14-15                              

Maladie 

schroniques                                        Métastasés Hématologie       sida   

Type 

d'admission                       Chirurgie 

programmée         Médical   Chirurgie 

urgente               

Total                                                      

  

Tableau I . b. Définition des variables du tableau I .a. (d'après [13]) 

Variable IGS I I  Définition de la variable  

Âge Au dernier anniversaire  

Fréquence cardiaque 

(b · min-1) 

Noter la valeur la plus anormale pendant les 24 premières heures (bradycardie ou 

tachycardie) 

l'arrêt cardiaque (11 points) 

la tachycardie (> 160) (7 points), 

exemple Si AC + tachycardie < 160 : compter 11 points 

Pression artérielle 

systolique 
Si la PAS varie de 60 à 205 mmHg compter 13 points 

(correspondant à une PAS de 60) 

Température centrale  Tenir compte de la température la plus élevée 

Rapport PaO2/FIO2  
Prendre la valeur la plus basse du rapport  

Si le malade n'est ni ventilé, ni sous CPA : compter 0 

Débit urinaire 
Si le malade ne reste pas 24 heures, noter la diurèse totale observée pendant la 

durée de séjour et extrapoler la diurèse de 24 heures  

(exemple : 1 L en 8 heures, 3 L en 24 heures) 

    Table 1 : Score IGSII 

7.2. Le score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) 

Il s’agit d’un score utilisé pour suivre l’évolution d’un patient au cours du séjour en 

réanimation [81]. Il prend en compte les six principales défaillances d’organes et leur niveau 

d’atteinte.  

Score SOFA 0 1 2 3 4 
Respiratoire 
PaO2 / FIO2 

> 400 ≤ 400 ≤ 300 ≤ 200 avec VM ≤ 100 avec VM 

Coagulation 
Plaquettes 

>150 
103/mm 3 

≤150 
103/mm 3 

≤100 
103/mm 3 

≤ 50  
103/mm 3 

≤ 20  
103/mm 3 

Hépatique 
Bilirubine 

< 20 
mol/L 

20 – 32 
mol/L 

33 – 101 
mol/L 

102 – 204 
mol/L 

> 204 
mol/L 

Cardiovasculaire 
Hypotension 

absence PAM<70mmHg 
Dopa ≤ 5 
Ou Dobu 

Dopa > 5 
Ou Adré ≤ 0,1 
Ou NAD ≤ 0,1 

Dopa > 15 
Ou Adré > 0,1 
Ou NAD> 0,1 

Système Nerveux 
Central : Glasgow 

15 13 - 14 10 - 12 6 - 9 < 6 

Rénal 
Créatinine ou Diurèse 

< 110 
mol/L 

110 – 170 
mol/L 

171 – 299 
mol/L 

300 – 440 
mol/L 

ou 
< 500 ml/jour 

> 440 
mol/L 

ou 
< 200 ml/jour 

Table 2 : Score SOFA 

7.3. Estimation de la surface cutanée brulée (SCB) 

La SCB est le principal paramètre déterminant la sévérité des répercussions générales de la 

brûlure (pertes hydro-électrolytiques et thermiques par exemple). Elle est calculée en 

pourcentage de la surface corporelle totale { l’aide de règles et schémas préétablis. En pré-
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hospitalier, la règle des neuf de Wallace (table 3) est la plus facile à utiliser, applicable 

uniquement chez l’adulte. La paume d’une main du patient représente environ 1% de sa surface 

corporelle totale. Ceci représente une unité simple facilitant le calcul. Des schémas plus précis 

tenant compte de l’âge (table de Berkow)  permettent d’affiner cette évaluation lors de 

l’admission (table 4).  

Segment corporel Surface atteinte 

Tête et cou 9% 
Face antérieure du tronc 18% 

Face postérieure du tronc 18% 
Jambe 18% 
Bras 9% 

Périnée 1% 
Table 3 : Règle des Neuf de Wallace, évaluation de la SCB en pourcentage de la surface 

corporelle chez l’adulte. 
 

 

 Adulte 10-15 ans 5-9 ans 1-4 ans 0-1 an 
Tête 3,5 5 6,5 8,5 9,5 
Cou 1 1 1 1 1 
Tronc 13 13 13 13 13 
Bras 2 2 2 2 2 
Avant-bras 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5 
Main 1,25 1,25 1,25 1,25 1,25 
Périnée 1 1 1 1 1 
Fesse 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 
Cuisse 4,75 4,5 4,25 3,25 2,75 
Jambe 3,5 3 2,75 2,5 2,5 
Pied 1,75 1,75 1,75 1,75 1,75 

Table 4 : Table de Berkow 

 

7.4. Le Score de BAUX  

Le score de BAUX est le score le plus ancien (1961) et le plus simple permettant d’évaluer le 

pronostic vital d’une brûlure. Il correspond { la somme de l’âge du patient et de la SCB totale. 

Lors du développement initial de ce score, un Baux à 100 était équivalent à une mortalité prédite 

proche de 50%. Actuellement suite au progrès de réanimation, un Baux à 115 correspond à la 

même mortalité [82]. Ce score n‘est applicable que chez les plus de 20 ans et semble plus 

pertinent chez la personne âgée [83].   
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Table 5 : Pourcentage de survie en fonction de l’indice de Baux. Analyse sur une population de 
1942 patients adultes hospitalisés dans le centre des brûlés de Cochin de janvier 1997 à janvier 

2000. Holm C et Al. [82] 

 

7.5. Le score ABSI (abbreviated burn severity index) 

Connu aussi sous le nom de score de Tobiasen, il est le score le plus largement utilisé. Tout 

comme l’indice de BAUX, il permet de prédire la probabilité de survie en tenant compte de l’âge 

et du sexe du patient, de la SCB, de la présence de troisième degré et de la présence de lésions 

d’inhalation. 

Critères Variable Score 
Sexe Homme         0 point 

Femme +1 point 
Âge Par 20 ans +1 point 
Brûlures pulmonaire Au moins 2 critères : 

- Incendie en espace clos 
- Brûlure de la face 
- Expectoration de suies 

+1 point 

Surface cutané brûlée Par 10% +1 point 
Présence de 3ème degré Oui +1 point 

Non    0 point 
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Score Probabilité de survie 
2-3 99% 
4-5 98% 
6-7 80 à 90% 
8-9 50 à 70% 
10-11 20 à 40% 
>12 < 10% 

Table 6 : Score ABSI 

7.6. Le Score de Ryan  

Ce score retient comme facteurs péjoratifs : une SCB supérieure a  40%, un âge supérieur a  

60 ans et la présence de lésions d’inhalation. Chacun de ces facteurs représente un risque de 

mort d’environ 30%, l’association de deux un risque de 60 % et de trois d’entre eux de 90% [85]. 

 

Objectif de l’étude 

Si de nombreuses études ont étudié le pronostic et la prise en charge de patients brûlés 

présentant un SDRA, peu d’études se sont intéressées aux facteurs de risque de développer un 

SDRA.  

L’objectif principal de ce travail a été d’évaluer les facteurs de risque conditionnant 

l’apparition d’un  DRA chez les patients brûlés, afin d’établir un score prédictif utilisable en 

routine par les cliniciens. 
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Matériels et méthodes 

1. Caractéristiques de l’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective et monocentrique (CHU de Nantes). La cohorte de patients 

a été sélectionnée suite { la revue de l’ensemble des dossiers des patients admis dans le service 

de soins intensifs des brûlés entre janvier 2000 et décembre 2009. 

1.1. Critères d’inclusion 

- Admission pour prise en charge d’une brûlure thermique à la phase initiale (moins de 24 

heures). 

- Durée de ventilation mécanique supérieure à 7 jours. Ce cut off a permis de ne sélectionner 

d’une part que les patients intubés ventilés pour des brûlures graves ou avec un retentissement 

important, notamment sur le plan pulmonaire. D’autre part il a permis d’exclure les patients 

pour lesquels une limitation et un arrêt des thérapeutiques actives sont décidés dès leur entrée, 

lorsque leur pathologie est au-delà de toute ressource thérapeutique.  

 

1.2. Critères d’exclusion 

- Age < 15 ans et 3 mois 

- Femme enceinte 

- Brûlure autre que thermique 

- Admission pour traitement chirurgical des brûlures  (greffe, lambeau…) 

 

2. Recueil des données 

Les données démographiques, les paramètres cliniques, les caractéristiques de la brûlure 

(SCB, BAUX, ABSI, Ryan) ont été relevées. L’IFI est dans ce travail définie par un ensemble de 

variables retrouvées { l’admission qui sont : la présence de fumée en milieu clos, la présence de 

suie au niveau des VAS, une inflammation marquée lors de la laryngoscopie pour l’intubation, ou 

lors de la fibroscopie bronchique. La notion d’une explosion sur le lieu de l’accident a défini le 

patient suspect de blast. 

Le SDRA a été défini selon les critères de la conférence d'experts américano-européenne de 

1994. Sur les trois premiers jours d’apparition du  DRA, le SOFA, les traitements spécifiques 
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appliqués (curare, corticoïdes, DV et NO) ainsi que les paramètres respiratoires (saturation en 

02, PaO2/Fi02, Fi02, Pa02, volume minute, pression de crête) ont été recueillis à partir du dossier 

médical. 

 

3. Analyses statistiques 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel GraphPadPrism 6.0® et le logiciel 

XLSTAT®. Les variables continues non paramétriques ont été exprimées en médiane (IC95%) et 

analysées par un test de Kruskall Wallis avec utilisation post-hoc du test de Dunns.  p ≤ 0.05 a 

été défini comme seuil de significativité statistique. 

Une régression logistique multiple a été réalisée pour développer un modèle de prédiction 

d’apparition d’un  DRA chez le patient brûlé. Dans un premier temps, une courbe ROC a été 

construite pour chaque variable quantitative afin de déterminer le meilleur seuil prédictif de 

SDRA dans le but de simplifier l’utilisation du score par le clinicien. Dans un second temps, les 

Odds Ratio de chaque variable ont été calculés pour identifier les facteurs de risque prédictifs de 

SDRA. Tous les facteurs dont la valeur de significativité était inférieure à 0,20 ont été inclus dans 

le modèle de régression logistique multiple. Dans un troisième temps, une analyse pas à pas 

descendante a été réalisée jusqu’{ obtenir le modèle considéré comme le plus simple et le plus 

fiable.   
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Résultats 

1. Analyse descriptive  

1.1. Présentation de la  cohorte 

Sur les 850 patients admis entre janvier 2000 et décembre 2009, 206 dossiers répondaient 

aux critères d’inclusion. Parmi les 206 dossiers sélectionnés, 12 dossiers ont été écartés en 

raison d’un nombre important de données manquantes.  

Les caractéristiques de la cohorte étudiée sont résumées dans le tableau 1. 

 

Données démographiques n=194  
Sex Ratio 2,29  
Age (années) 46 (43-48) 
IMC (kg.m-2) 25,9 (25,3-26,6) 
IGSII  33 (32-35) 
Intubation avant admission (n) 181 93% 
   
Caractéristiques de la brûlure  n=194  
SCB (%) 33 (30-35) 
BAUX  78 (75-81) 
ABSI  8 (7-9) 
IFI (n) 78 40% 
Brûlure de la face (n)  148 76% 
Blast (n) 22 11,3% 
Remplissage H48 (ml/kg/SCB/j) 8,7 (7,9-9,6) 
   
Evolution n=194  
Durée de VM  33,7 (30,7-36,7) 
Durée de séjour en réanimation (jours) 50,9 (46,5-55,2) 

 
Complications n=194  
Hypoxie (n) 156 80% 
SDRA (n) 90 46% 
Durée d’ALI (jours) 12 (10,2-13,7) 
Durée d’hypoxie  (jours) 20,4 (17,2-23,7) 
Mortalité (n) 48 (25%) 
Tableau 1 : Caractéristiques des patients de la cohorte. Les données sont exprimées en médiane 

(IC95%) pour les variables quantitatives et en nombre et pourcentage pour les variables 
qualitatives. 
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La cohorte étudiée se compose majoritairement d’hommes (sex ratio 2,29) présentant une 

SCB moyenne de 33% nécessitant un séjour en réanimation de 50,9 jours en moyenne. Une IFI 

est rapporté dans 40% des cas (n=78). 148 patients (76%) présentent une brûlure de la face. 22  

patients (11,3%) ont été victimes d’une explosion. 

Dans cette population la durée moyenne de ventilation mécanique est de 34 jours (IC95% 

31-37). Sur les 194 dossiers retenus, 156 patients (80%) vont présenter un ou plusieurs 

épisodes d’hypoxie et 90 patients (46%) développeront un  DRA.  

La mortalité en réanimation est de 25% (n= 48). La moitié de ces décès est liée à une 

défaillance multiviscérale suite à un choc septique (n=23, 48%). Treize patients (27%) décèdent 

d’une complication respiratoire directement imputable au  DRA. En dehors du score de Ryan, 

les scores pronostiques spécifiques du patient brulé (ABSI et BAUX), ainsi que la SCB sont bien 

corrélés à la mortalité en réanimation (Fig. 1).  

 

Figure 1 : Mortalité en fonction du score de BAUX (A), de l’ABSI (B), du score de Ryan (C) et de la 
SCB (D). Les données sont exprimées en pourcentage de mortalité. 
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La présence d’une IFI est fortement corrélée à la mortalité (Odds ratio 2,1 IC95% 1,1-4,0 

p=0,04), la présence d’une explosion (blast) apparaît comme un facteur protecteur (0,13 IC95% 

0,02-0,7 p= 0,0136) (Fig. 2). 

 

Figure 2 : Corrélation entre mortalité et inhalation de fumée d’incendie, brûlure du visage et 
blast. Les données représentent l’odds ratio avec son IC 95%. 

1.2. Caractéristiques des patients présentant un SDRA 

90 patients (46%) développent un SDRA au cours du séjour (SDRA(+)). Les données sont 

comparées au groupe de patients ne présentant pas de SDRA (SDRA(-)) et sont résumées dans le 

tableau 2.  

 SDRA (+) n=90 SDRA (-) n=104 P value 
Données démographiques      
Age (années) 47 (44-51) 44 (41-48) 0,23 
IMC (kg.m-2) 26,7 (25,8-27,7) 25,1 (24,4-25,9) <0,05 
IGSII 35 (33-37) 32 (30-33) <0,05 
Caractéristiques de la brûlure      
SCB (%) 34 (30-37) 32 (28-35) 0,32 
BAUX 81 (76-85) 76 (72-80) 0,20 
ABSI 8 (7-9) 8 (7-9) 0,21 
Ryan 1 (0-2) 1 (0-2) 0,34 
IFI (n) 41 45% 36 35% 0,12 
Brûlure du visage (n) 69 77% 78 75% 0,79 
Blast (n) 11 12% 11 11,5% 0,72 
Remplissage H48 (ml/kg/SCB/j) 8,3 (6,9-9,6) 9,1 (8,1-10,2) <0,05 
Evolution      
Durée de VM (jours) 36 (32-40) 31,6 (27,3-35,9) <0,05 
Durée de séjour en réanimation (jours) 49,2 (43,3-55,1) 52,5 (46,2-58,8) 0,71 
Hypoxie (n) 90 100% 65 62,5% < 0,001 
Mortalité (n) 30 33% 18 17% <0,05 

Tableau 2 : Caractéristiques des patients développant un SDRA. Les données sont exprimées en 
médiane (IC95%) pour les variables quantitatives et en nombre et pourcentage pour les variables 

qualitatives. 
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Dans le groupe de patients développant un SDRA, le rapport PaO2/FiO2 est en moyenne de 

147 (IC 141-153) au premier jour de l’hypoxie. Leur durée de ventilation est plus longue (33,7 

contre 24 p<0,05) mais leur durée de séjour n’en est pas significativement modifiée (49 contre 

45 jours p=0,7).  

L’IMC est plus élevé dans le groupe de patients présentant un SDRA (26,7 IC 95% 25,8-27,7 

contre 25,1 IC95% 24,4-25,9 p<0,05). La proportion d’IFI, d’une brûlure du visage, ou d’avoir été 

victime d’explosion n’est pas différente entre les deux groupes (respectivement p= 0,12, p=0,79 

et p=0,72). Les scores pronostiques spécifiques du patient brûlé sont identiques entre les deux 

groupes, cependant l’IG II (35 IC95% 33-37 contre 32 IC95% 30-33 p<0,05) ainsi que la 

mortalité (33% contre 18% p<0,05) sont significativement plus élevés dans le groupe de 

patients présentant un SDRA.  

Le temps moyen d’apparition d’un SDRA est de 9 jours (médiane 6 jours). La plupart des 

patients présente un SDRA en moins de 10 jours (n= 67, 74%), mais certains patients peuvent 

présenter un  DRA jusqu’{ plus de 30 jours après la brûlure (fig. 3). Nous n’avons pas retrouvé 

de différence significative entre SDRA précoce et tardif (Tableau S1 en annexe). 
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Figure 3 : Développement d’un SDRA chez les patients victimes de brûlure.   
Les données sont représentées en nombre de patients. 

 

Dans 72% des cas (n=65) une origine infectieuse au SDRA a été retrouvée. Seulement 3 

patients présentent un SDRA directement imputable à une IFI. 
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1.3. Traitements spécifiques du SDRA 

Sur les 90 patients présentant un SDRA, 29 patients (32%) reçoivent une curarisation, 13 

patients (14%) bénéficient d’un traitement par corticoïdes, 8 patients (9%) sont placés en DV, 

24 patients (27%) reçoivent du NO. Seulement quatre patients bénéficient des quatre 

traitements à la phase initiale. 

L’utilisation de curare, de corticoïdes, de DV ou de NO n’a pas été associée à une 

amélioration des paramètres respiratoires dans ce travail. Il n’est pas mis en évidence de 

différence significative en terme de durée de séjour ou de mortalité (Fig. S1 et Tableau S2 en 

annexe). 

1.4. Mortalité et facteurs de risques 

La mortalité dans le groupe de patients présentant un SDRA est significativement plus élevée 

(33% contre 17% p<0,05) (Odds ratio 2,4 IC95%1,22-4,7 p<0,05) (Fig 4.).  
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Figure 4 : Courbe de survie des patients développant un SDRA (courbe rouge) en comparaison 
avec les patients ne développant de SDRA (courbe noire).  

Les données sont exprimées en pourcentage de survie. 

Dans le groupe de patients survivants, l’âge, l’IG II, la  CB, les scores pronostiques de 

brûlures (BAUX, ABSI et Ryan), ainsi que le score SOFA le premier jour du SDRA étaient 

significativement plus faibles (tableau 3).  

La présence d’une IFI est plus souvent retrouvée dans le groupe non survivant sans être 

significative cependant le calcul de l’odds ratio retrouve une corrélation significative entre 

mortalité et IFI (2,8 IC95% 1,1-7,1 p<0,05). Le nombre de patients victimes d’un blast est 

significativement plus élevé dans le groupe de patients survivants (11 contre 0 p<0,05). 
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 Non survivant n=30 Survivant n=60 P value 
Données démographiques    

Age (années) 58 (52-64) 41 (38-45) < 0,0001 
IMC (Kg.m-2) 27,4 (25,3-29,6) 26,3 (25,3-27,4) 0,33 

IGSII 40 (37-43) 32 (30-35) <0,0001 
Caractéristiques de la brûlure     

SCB (%) 39 (32-46) 31 (26-35) <0,05 
BAUX 97 (92-103) 72 (67-71) <0,0001 
ABSI 10 (9-11) 8 (7-9) <0,0001 
Ryan 2 (1-3) 1 (0-2) <0,0001 

IFI (n) 18 60% 23 38% 0,052 
Brûlure du visage (n) 21 70% 48 80% 0,29 

Blast (n) 0 0% 11 18% <0,05 
Remplissage H48 (ml/kg/SCB/j) 8,6 (5,4-11,7) 8,2 (6,7-9,7) 0,2 

Données à J0 du SDRA      
SOFA 11 (10-12) 9 (8-10) <0,05 

Pa02/Fi02 134 (120-147) 147 (137-158) 0,14 
Tableau 3 : Caractéristiques des patients survivants et non survivants.  

Les données sont exprimées en médiane (IC95%) pour les variables quantitatives et en nombre et 
pourcentage pour les variables qualitatives. 

 

 

2. Mise en place du modèle prédictif d’un  DRA 

2.1. Valeurs seuil des variables quantitatives 

Dans un premier temps, pour chaque variable quantitative une courbe ROC a été construite 

afin de déterminer la meilleure valeur seuil prédictive de SDRA.  

Pour les données cliniques un âge supérieur à 40 ans, un BMI supérieur à 25 Kg.m-2 et un 

IGSII > 33 ont été choisis. Pour les caractéristiques de la brûlure, un BAUX > 90, un ABSI > 10 

ainsi qu’un score de Ryan > 2 ont été choisis comme valeurs seuil.  

2.2. Analyses univariées 

Dans un second temps les odds ratio de chaque variable ont été réalisés. 

La figure 5 représente les odds ratio déterminés pour chaque variable ainsi que la valeur de 

significativité. Une corrélation entre un IMC supérieur à 25 Kg.m-2 et l’apparition d’un  DRA est 

retrouvée (odds ratio  2,2 IC95% 1,2-3 p<0,05) (Fig. 5A).  Un ABSI > 10, un score de Ryan > 2 

ainsi que la présence d’une IFI tendent { être corrélés { l’apparition d’un  DRA sans être 

significatifs (Fig. 5B). 
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Figure 5 : (A) Corrélation entre un âge > 40 ans, un IMC > 25 Kg.m-2 et un IGSII > 33 et 
l’apparition d’un SDRA.  

(B) Corrélation entre les caractéristiques de la brûlure et l’apparition d’un SDRA.  
Les données représentent l’odds ratio avec son IC95%. 

 

 

2.3. Régression logistique multiple 

Dans un troisième temps, tous les facteurs prédictifs de SDRA dont la significativité est 

supérieure à 0,20 ont été inclus dans le modèle de régression logistique. 

Les facteurs retenus pour l’analyse ont été : un âge supérieur à 40 ans (p=0,02), un IMC 

supérieur à 25 Kg/m-2 (p=0,009), un IGSII supérieur à 33 (p=0,042), une SCB supérieure à 40% 

(p=0,09), un ABSI supérieur à 10 (p=0,09), un score de Ryan supérieur à 2 (p=0,05), la présence 

d’une IFI (p= 0,07).  
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Les scores IGSII, ABSI et de Ryan influencent peu le modèle initial construit (Khi2 de Wald 

0,81 ; 0,07 et 0,82 respectivement) et ont été retirés un à un du modèle (Tableau S3 en annexe).  

Finalement on obtient un score composé de quatre variables : l’âge, le BMI, la SCB et la 

présence d’une IFI. L’incidence du  DRA parmi les patients ne présentant aucun facteur de 

risque était de 25%. Cette incidence est significativement plus élevée parmi les patients 

présentant trois ou quatre facteurs de risque (respectivement  61 et 80% p<0,05) (fig. 6).  

Pour trois facteurs de risque, la spécificité du score dans la prédiction d’un  DRA est de 81% 

(IC95%72-87) pour une sensibilité de 46% (IC95% 36-57) (Tableau 4). 

Ce score permet une stratification en trois groupes. Le risque est faible de développer un 

SDRA lorsque le score est à 0. Le risque est modéré pour un score de 1 à 2. Le risque est élevé de 

développer un SDRA pour un score à 3 ou 4. 

 

Figure 6 : Fréquence d’apparition d’un SDRA en fonction du score développé.  
Les données sont exprimées en pourcentage du nombre de patients développant un SDRA. 

 

 

Score Risque de SDRA Sensibilité Spécificité VPP VPN 
0 Faible 100% (94-100) 0% (0-0,4) 45% 0% 
1 modéré 95%   (88-99) 12 (7-20) 47% 75% 
2 modéré 75%  (65-83) 47 (35-54) 53% 69% 
3 élevé 47%  (36-56) 81 (72-87) 66% 64% 
4 élevé 13% (7-22) 98 (93-100) 84% 58% 

Tableau 4 : Caractéristiques du score prédictif de SDRA.  
Les données sont exprimées en pourcentage (IC95%).  

VPP : Valeur prédictive positive ; VPN : Valeur prédictive négative 
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Discussion 

Nous avons pu développer un score facilement utilisable en pratique courante et permettant 

de classer les patients admis en réanimation pour une brûlure grave en trois catégories de 

risque de développer en SDRA au cours du séjour en réanimation. 

Bien que la mortalité directement liée aux complications respiratoires du SDRA ne soit pas 

très élevée [8], identifier les patients à risque demeure un enjeu important en réanimation  afin 

d’optimiser la prise en charge respiratoire et prévenir l’apparition d’une défaillance 

multiviscérale qui grève le pronostic vital des patients de réanimation. Ce d’autant plus que dans 

la littérature ou dans notre cohorte de patient brûlés, le SDRA est en général secondaire à une  

pneumopathie ou à un sepsis (n=65, 72%). 

Il sera nécessaire de valider le score établi dans ce travail sur une nouvelle cohorte de 

patients présentant une brûlure thermique, admis en réanimation, idéalement sur un recueil 

réalisé en prospectif. Il serait également intéressant de tester ce score sur les patients 

présentant une brûlure d’un autre type. 

 L’analyse des données a permis par ailleurs d’obtenir plusieurs résultats intéressants :  

- Tout d’abord l’IMC apparaît comme un facteur indépendant, prédictif de la survenue d’un 

SDRA chez le patient brûlé (Tableau 2 et fig. 5A). A notre connaissance aucune étude chez le 

patient brûlé n’avait mis en évidence cette corrélation. Une des raisons pourrait être une sous-

estimation de la SCB chez le patient présentant un IMC supérieur à 25 kg.m-2.  

- D’autre part comme dans les travaux de Dancey et al. [7] nous confirmons que l’IFI est un 

facteur de risque de mortalité chez le patient brûlé (Fig.2) mais nous n’avons pas mis en 

évidence de corrélation avec l’apparition d’un  DRA (fig.5B). L’IFI est difficile { définir sur un 

travail rétrospectif, ce d’autant plus qu’il n’existe pas de consensus sur sa définition exacte 

[42,43]. Il faudrait alors dans un travail prospectif définir précisément les critères cliniques, 

fibroscopiques et paracliniques d’une IFI et sa gravité. De plus, le CHU de Nantes ne possédant  

pas de caisson hyperbare, les patients victimes d’une IFI isolée ou associée à des brûlures 

minimes ne sont pas adressés dans notre centre. Il serait pourtant intéressant d’étudier l’impact 

d’une IFI sur l’apparition d’un  DRA chez ce type de patients, la littérature étant par ailleurs 

pauvre sur ce sujet. 

Dans notre étude le blast apparaît comme un facteur protecteur (Fig. 2 et tableau 3) 

cependant devant le faible nombre de patients inclus et les difficultés à définir un blast ou d’en 
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apprécier la gravité sur un recueil rétrospectif, ces données ne devraient probablement pas être 

prises en compte. De nouveau, il faudrait mener un travail prospectif, les données disponibles 

sur les conséquences d’un blast suite { un accident domestique dans la population civile étant 

peu nombreuses. 

Dans ce travail, la définition du SDRA est basée sur la conférence d'experts américano-

européenne de 1994 [2]. En 2012 une nouvelle définition du SDRA a été proposée [3]. Elle a 

pour avantage de stratifier les patients atteints de SDRA en trois catégories (léger, modéré et 

sévère). Dans ce travail les SDRA légers ne sont donc pas considérés comme des SDRA et 

seulement trois patients auraient pu être classés comme présentant un SDRA sévère. 

Nous n’avons pas pu mettre en évidence de bénéfice lié aux curares, aux corticoïdes, au NO 

ou au DV. Néanmoins, nous n’avons pas pu obtenir de données précises sur les posologies, les 

durées ou les fréquences d’administration, et nous supposons que l’utilisation de ces traitements 

s’est modifiée aux cours des années en fonction de l’évolution des recommandations ce qui 

apporte un biais dans cette analyse. D’autre part, certaines recommandations, notamment sur 

l’utilisation des curares au cours des 24 premières heures d’un  DRA [37], n’ont été émises 

qu’en 2009. 

Ce travail comporte plusieurs limites. Le recueil rétrospectif de données expose au risque de 

données manquantes. Cependant dans notre cohorte, seulement 6% (n=12) des dossiers 

sélectionnés ont été écartés. D’autre part, certains paramètres, et notamment les traitements 

reçus, ne peuvent être que partiellement analysés. 

Nous aurions aimé utiliser cette cohorte pour la mise en place et la validation du score 

prédictif de SDRA. Malheureusement malgré un tri aléatoire des données, les analyses 

statistiques ne se sont pas révélées concluantes.  

 

Conclusion 

Le SDRA est une complication fréquente du patient admis brûlé admis en réanimation et fait 

le plus souvent suite à une infection pulmonaire ou systémique. Malgré une prise en charge 

rigoureuse la mortalité reste élevée.  

Nous avons tenté de mettre en place un score prédictif de la survenue de SDRA chez le 

patient brûlé qu’il faudra tester sur une nouvelle cohorte prospective. Ce score basé sur une SCB 

supérieure à 40%, un âge supérieur à 40 ans, un IMC supérieur { 25 et la présence d’une IFI 

permet de stratifier en trois catégories le risque de développer un  DRA afin d’optimiser la prise 

en charge de ces patients. 
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Annexes 

 

 

 

 

 

 SDRA précoce n=67 SDRA tardif n=23 P value 
Données démographiques    

Age (années) 47 (43-51) 48 (41-54) 0,89 
IMC (Kg.m-2) 26,9 (25,6-28,1) 26,1 (24,9-27,3) 0,67 

IGSII 35 (33-37) 34 (30-38) 0,65 
Mortalité (%) 21 31% 9 39% 0,41 

Caractéristiques de la brûlure     
SCB (%) 32 (28-36) 38 (30-46) 0,24 

BAUX 79 (74-84) 86 (77-94) 0,14 
ABSI 8 (7-9) 9 (7-10) 0,28 

IFI (n) 30 45% 10 43% 0,91 
Brûlure du visage (n) 52 78% 17 74% 0,71 

Blast (n) 9 13% 2 9% 0,55 
Données à J0 du SDRA      

SOFA 10 (9-11) 9 (7-11) 0,31 
Pa02/Fi02 143 (132-153) 144 (130-158) 0,87 

Tableau S1 : Caractéristiques des patients présentant un  SDRA précoce (< 10 jours) ou tardif 
(> 10 jours).  

Les données sont exprimées en médiane (IC95%) pour les variables quantitatives et en nombre et 
pourcentage pour les variables qualitatives. 
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Figure S1 : Evolution sur les trois premiers jours du SDRA de la pression de crête, de la Pa02, de 
la Fi02, du rapport Pa02/Fi02 des patients traités (courbes rouges) par curare (A),  DV (B),  NO (C),   

corticoïde (D), comparé aux patients non traités (courbes noires). 
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 Curare (+) n=29 Curare (-) n=60 P value 

IGSII 35 (31-39) 35 (32-37) 0,89 

SOFA 10 (9-11) 9 (8-10) 0,06 

Durée de séjour en réanimation (jours) 54,3 (43,4-66,2) 46,5 (39,2-53,7) 0,15 

Mortalité (n) 11 (38%) 18 (30%) 0,48 

 DV (+) n=8 DV (-) n=81 P value 

IGSII 27 (21-34) 36 (34-38) <0,05 

SOFA 8 (5-11) 10 (9-11) 0,45 

Durée de séjour en réanimation (jours) 64,7 (26,6-102,8) 47,9 (41,8-53,9) 0,36 

Mortalité (n) 1 (12,5%) 28 (35%) 0,27 

 NO (+) n=23 NO (-) n=65 P value 

IGSII 35 (31-40) 35 (33-37) 0,82 

SOFA 10 (8-11) 10 (9-11) 0,72 

Durée de séjour en réanimation (jours) 53,5 (35,7-71,3) 47,7 (41,9-53,4) 0,95 

Mortalité (n) 9 (39%) 20 (31%) 0,61 

 Corticoïde (+) n=13 Corticoïde (-) n=75 P value 

IGSII 37 (31-43) 35 (32-37) 0,39 

SOFA 9 (7-11) 10 (9-11) 0,44 

Durée de séjour en réanimation (jours) 70 (44-96) 45,6 (40,1-51,2 0,07 

Mortalité (n) 4 (31%) 25 (33%) 1 

Tableau S2 : Score de gravité, durée de séjour en réanimation et mortalité selon le traitement 
appliqué.  

Les données sont exprimées en médiane (IC95%) pour les variables quantitatives et en nombre et 
pourcentage pour les variables qualitatives. 
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Khi² (Wald) Pr > Wald Khi² (LR) Pr > LR 

IMC > 25 Kg.m-2 4,72 0,03 4,78 0,029 
Age > 40 ans 1,64 0,20 1,65 0,199 
SCB > 40% 3,64 0,06 3,68 0,055 
Fumées 4,10 0,04 4,14 0,042 
ABSI >10 0,07 0,80 0,07 0,798 
IGSII > 33 0,81 0,37 0,81 0,369 

Ryan > 2 0,82 0,36 0,83 0,363 
A. 
 

 
Khi² (Wald) Pr > Wald Khi² (LR) Pr > LR 

Age > 40 ans 3,34 0,068 3,39 0,065 

IMC > 25 Kg.m-2 4,28 0,039 4,31 0,038 
SCB > 40% 3,28 0,070 3,32 0,069 

Fumées 3,09 0,079 3,11 0,078 
B. 

Tableau S3 : Données statistiques de la régression logistique initiale (A) et finale (B). 
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RESUME  
 
 
Introduction : Le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) est une 
complication fréquente et grave du patient brûlé admis en réanimation. Malgré une 
prise en charge rigoureuse, la morbi-mortalité liée au SDRA reste élevée. 
Objectifs : Analyser les facteurs de risque et d’établir un score prédictif du 
développement d’un SDRA en réanimation chez le patient brûlé. 
Matériels et méthodes : L’étude rétrospective et monocentrique (CHU de Nantes) à 
concerné les patients brûlés admis dans le service de réanimation adulte et ventilés 
mécaniquement plus de 7 jours. 
Résultats : 46% des patients admis (n=90) développeront un SDRA au cours de leur 
séjour. Dans 76% des cas (n= 65), une origine infectieuse est retrouvée. Un BMI 
supérieur à 25 kg.m-2 apparait comme un facteur de risque indépendant de SDRA 
(OR 2,23 IC95% 1,25-3.97 p<0,05). L’inhalation de fumée d’incendie semble corrélée 
à l’apparition d’un SDRA (OR 1,73 IC95% 0,96-3,1 p=0,07). Le score prédictif de 
SDRA développé par le biais d’une régression logistique est basé sur un âge 
supérieur à 40 ans, un IMC supérieur à 25 kg.m-2, une surface cutanée brûlée 
supérieure à 40% et la présence d’une inhalation de fumée d’incendie.  
Conclusion : Le score développé, d’utilisation simple en routine clinique, permet de 
définir trois groupes dont le risque de développer un SDRA est progressivement 
croissant. Identifier rapidement les patients les plus à risque permettrait d’optimiser la 
prise en charge et de limiter les conséquences d’un SDRA chez le patient brûlé.  
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