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VITABURN

"Coquina medicinae famulatrix est" (la cuisine est la servante de la médecine), Térence, 190-

159 av. J.-C.

The Antioxidant Activity in 1 Glass
of Red Wine (150 ml) is Equivalent
to that Found in:

12 glasses of White Wine

2 cups of Tea

5 Apples

5 (100g) port. of Onion

5.5 port. of Eggplant

3.5 gl. of Black Currant juice
500 ml of Beer

7 glasses of Orange juice

20 glasses of Apple juice
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A) INTRODUCTION

1) Contexte

a) Epidémiologie de la briilure grave

La Brilure est rare en occasion et représente environ 10% de la mortalité par accidents. En

France, 500 patients grands brilés sont hospitalisés par an en réanimation (1).

La nutrition du patient en réanimation et en particulier chez le grand brlé constitue I'un des
supports thérapeutiques les plus importants et des recommandations précises sont disponibles a ce

sujet. (2)

b) Evaluation du déficit en vitamines et oligo-éléments dans la population générale

Selon un rapport de 2001 du Ministére de la Santé francais (3,4), « Il n’existe pas de signe
évocateur dans la population générale de carences minérales ou vitaminiques majeures,
cependant des fractions non négligeables de la population ont des apports alimentaires en
certaines vitamines et minéraux qui peuvent s'éloigner des Apports Nutritionnels Conseillés.
Ceci ne permet absolument pas de conclure a I'existence de carence ou de déficience, ni
méme a une absence de couverture des besoins minéraux et vitaminiques au niveau des
individus. Dans les études utilisant des biomarqueurs au niveau de populations générales, il
n'est pas retrouvé de " statut biochimique " correspondant a des formes majeures de
carence, a I'exception d’anémies ferriprives chez les femmes enceintes, les femmes en age

de procréer et les jeunes enfants, et de déficiences importantes en minéraux et vitamines
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(vitamines C, D,...) chez les personnes agées en institution. Par contre des fractions plus ou
moins importantes de populations présentent des valeurs " basses " pour les marqueurs
biologiques d'évaluation du statut en certaines vitamines ou certains minéraux, qui peuvent
étre considérées comme d'éventuels stigmates biochimiques de déficience (et non pas de
carence) sans manifestations cliniques évidentes. Outre le fer, des problémes de couverture
des besoins semblent se poser dans certains groupes de populations, pour les folates, I'iode,

le calcium et la vitamine D. »
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2) Anatomie de la peau

La peau est un tissu indispensable a la vie qui est un organe a part entiere. Elle constitue la

premiere barriére entre I'organisme et I'environnement extérieur. Elle représente en effet

I’organe le plus étendu du corps humain avec une surface totale d’environ 2 m2 chez un

adulte, et donc le plus grand organe, notamment immunitaire.

La peau est constituée de trois couches, de la superficie vers la profondeur :

Epiderme

La membrane basale sépare |'épiderme du derme. Sa perméabilité régule les

échanges de molécules, notamment de nutriments entre I'épiderme et le derme.

Derme : il joue un réle primordial dans la thermorégulation, I’élimination de produits

toxiques et la cicatrisation. On distingue usuellement les dermes papillaire ou

superficiel et réticulaire ou profond.

Hypoderme

1- pore de transpiration

2- jonction dermo-épidermique (papille
dermique)

3- terminaison nerveuse (toucher)
- épiderme

- derme

- hypoderme

- veine

- artere

9 - Poil

10- cornée

11- couche pigmentée

12- kératinocytes

13- Mélanocytes

14- muscle érecteur du poil

15- glande sébacée

16- folicule pileux

17- bulbe

18- nerf

19- systeme lymphatique et vasculaire
20- glande sudoripare eccrine

21- Corpuscule de Pacini

NGO UGB

Figure 1: Anatomie de la peau
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La peau contient également des annexes : glandes sudoripares, follicules pileux, glandes

sébacées et phaneres. Les plus importants dans I'isolation thermique sont les poils.

La peau a quatre fonctions essentielles : protection mécanique, homéothermie, régulation

du métabolisme et immunité spécifique et non spécifique.

La peau humaine est naturellement recouverte d’'une population de micro-organismes
variable selon les individus, leur age, leur sexe, leurs activités, leur comportement et
I’environnement, ainsi que selon les parties du corps. La peau d’un adulte héberge en
moyenne mille milliards de bactéries de plus de 200 espéces différentes. Cette flore
commensale joue un réle majeur dans I'équilibre de I'épithélium et a un réle primordial dans
le controle des infections. La briilure détruit donc un organe immunitaire complexe avec des
répercussions pouvant aller rapidement jusqu'a I'état de choc et la défaillance multi-

viscérale (5)
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3) Physiopathologie de la briilure

Une brdlure thermique se constitue lorsque la peau est exposée de facon prolongée a des
températures supérieures ou égales a 44°C. Au-dessus de cette température, les capacités
de régénération cellulaire sont dépassées et la |ésion se constitue. La durée d’exposition

nécessaire a la constitution d’une lésion est inversement proportionnelle a la température

(6).

Température (°C)

70

65

Destruction tissulaire

60

55

50

45

40

1 5 60 300 600 1250 2500 5000 10000 20000
Temps (secondes)

Figure 2: Température nécessaire pour provoquer une lésion au troisieme degré en fonction

du temps.

a) Répercussions locales de la briilure

Les lésions tissulaires provoquées lors de la brllure impliquent deux mécanismes distincts :
I'effet direct de la chaleur et les conséquences de la réaction inflammatoire secondaire a

I'agression thermique. En effet, la modification de la structure cutanée est un puissant
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stimulus immunologique qui provoque un afflux massif de polynucléaires produisant de
nombreux métabolites toxiques qui déclenchent une réaction inflammatoire locale non

spécifique, réponse de I'immunité innée.

Une brilure peut alors se décrire en plusieurs zones lésionnelles de profondeur variable. La

zone de coagulation est le site ayant recu le transfert de chaleur le plus élevé, dans lequel les

Iésions sont irréversibles. La zone de stase entoure la zone de coagulation et est le siege

d'une réaction inflammatoire intense ou les lésions cellulaires peuvent étre réversibles.

Enfin, la zone d'hyperhémie est la moins atteinte, c'est elle qui guérira le plus rapidement.

Au niveau de la zone de stase, plusieurs phases s'enchainent dans le temps :

e Durant les trois premieres heures, il y a la formation d'un cedeme localisé par
vasodilatation et augmentation de la perméabilité capillaire.

e Entre 12 et 24 heures apreés la brilure, la Iésion ischémique locale se constitue
par une baisse de la vascularisation.

e Au-dela de la 24°™¢ heure, les migrations cellulaires s'intensifient et les
phénomenes d'adhésion leucocytaire et d'agrégation plaquettaire sont
responsables de micro thromboses locales.

e Par la suite, la vascularisation se rétablit ce qui permet le début de la phase de

réparation tissulaire.

e Au-deld de la 48°™¢ heure, les germes du patient colonisent les tissus |ésés ce qui

peut aboutir a une infection.
e Enfin, la réaction inflammatoire locale permet la cicatrisation par prolifération

cellulaire, épidermisation et remodelage tissulaire.
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La bralure entraine également une dévitalisation des tissus qui occasionne un exsudat et un
environnement humide favorables a la colonisation et a la prolifération des micro-
organismes. Le Pseudomonas aeruginosa et le Staphylococcus aureus sont les deux agents
colonisants les plus fréquents. Klebsiella spp., Proteus spp., Escherichia coli et d’autres
entérobactéries sont également souvent isolées sur les brilures. La prise en charge de ces
colonisations ou infections cutanées repose aujourd’hui en grande partie sur I'utilisation

d’antibiotiques locaux (7).

b) _Répercussions systémiques de la brilure

Les brilures étendues provoquent de nombreux dysfonctionnements d’organes partageant
la méme physiopathologie : un syndrome inflammatoire de réponse systémique (SIRS)
intense et prolongé. Cet état d’hypercatabolisme est proportionnel a la gravité des lésions et
peut conduire a un état de choc dans les premiéres heures apreés le traumatisme (7) (8).

En effet, les médiateurs de I'inflammation et les radicaux libres issus de mécanismes
d’ischémie-reperfusion sont responsables de dysfonctionnements macro- et
microcirculatoires (hyperperméabilité capillaire) aboutissant a un choc hypovolémique par
plasmorragie interne dans tous les tissus (syndrome cedémateux) et externe (exsudation des
brilures). Cette fuite de protéines dans I'espace interstitiel entraine une baisse de la
pression oncotique plasmatique par hypoprotidémie et une augmentation de la pression

oncotique interstitielle ce qui entretient la fuite liquidienne (9).
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Cette hypovolémie relative se répercute sur toutes les grandes fonctions vitales. Ces
derniéres doivent étre évaluées lors de la prise en charge initiale et au cours du suivi du
patient grand bralé pour adapter les thérapeutiques. Les défaillances recherchées
cliniguement sont les suivantes :

e Conséquences cardiovasculaires :

o Choc hypovolémique

o Choc cardiogénique

e Conséquences respiratoires :

o La détresse respiratoire aprés inhalation de fumées peut étre précoce par un
cedéme des voies aériennes supérieures ou retardée de quelques heures par
atteinte chimique de la trachée et des bronches.

o En cas de brilure circulaire au troisieme degré au niveau du thorax et/ou de
I'abdomen, la compliance pariétale thoracique diminue pouvant créer un
syndrome restrictif.

e Conséquences métaboliques : hyperglycémie, hypoalbuminémie, diminution de la
température centrale, dénutrition et perte de poids importante.

e Conséquences digestives et hépatiques : syndrome du compartiment abdominal,
ischémie mésentérique, translocation bactérienne.

e Conséquences rénales : l'insuffisance rénale aigué peut étre due a une nécrose
tubulaire aigué par hypovolémie a la phase initiale ou a une rhabdomyolyse apres
bralure électrique.

e Conséquences hématologiques : I'hémodilution initiale entraine une baisse de toutes
les lignées du sang ; la chirurgie est par la suite particulierement hémorragique du

fait de I'inflammation majeure et prolongée, ce qui explique la consommation
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importante de produits sanguins chez le brilé ; les patients br(lés ont aussi un risque

thrombotique élevé du fait de leur état d'hypercoagulabilité.
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4) Evaluation de la gravité d’une briilure

La gravité de la brllure est proportionnelle a son étendue et a sa profondeur ainsi qu’a
I’existence de Iésions associées (1).

Des moyens d’évaluation rapide de la surface cutanée brilée sont disponibles comme la
régle des « Neuf de Wallace » chez I'adulte, le fait que la paume de la main représente 1%
de la surface corporelle totale et la table de Lund et Browder en pédiatrie. Il est admis que
toute lésion supérieure a 20% de la surface corporelle totale chez un adulte entraine la
survenue d’un état de choc hypovolémique nécessitant des soins spécifiques. Les brilures
du premier degré n’entrainant pas de perturbation hémodynamique, elles ne doivent pas

étre comptabilisées dans le calcul de la surface brilée.

Figure 3: Regle des Neuf de Wallace

La gravité de la brilure est également déterminée par sa profondeur. Il est nécessaire

d’évaluer la profondeur pour prévoir I’évolution de la cicatrisation et déterminer la prise en

charge thérapeutique adéquate. Cependant, le diagnostic de profondeur est difficile et
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modifiable les premiéres 48 heures et c’est I'évolution sur 7 a 10 jours qui permettra de faire
un pronostic plus précis des lésions. Le diagnostic de profondeur peut étre aidé par la
réalisation d’un Laser Doppler entre 48 et 72 heures aprés la brilure. Plusieurs degrés de
brllure sont déterminés en fonction de I'aspect clinique :

e Premier : seul I'épiderme est touché, il s’en suit une rougeur et une sensibilité

accrue de la région touchée (érytheme douloureux).

Figure 4: Br(lure du premier degré

e Deuxieme superficiel : la totalité de I'épiderme est touchée mais la jonction
dermo-épidermique est respectée ce qui entraine I'apparition de phlycténes avec
un fond rosé, douloureux, saignant et souple. Le test a la vitropression est positif.

La guérison se fait en général sans séquelle en une dizaine de jours.

Figure 5: Brllure du deuxieme degré superficiel
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e Deuxiéme profond : la jonction dermo-épidermique est atteinte et la membrane
basale est détruite ce qui entraine |'apparition d'une phlycténe avec un fond
blanc, peu douloureux, exsangue et dur mais les poils résistent a la traction. Le
test a la vitropression est difficilement positif. La cicatrisation spontanée est

inconstante avec un risque élevé de séquelles fonctionnelles et/ou esthétiques.

Figure 6: Brilure du deuxiéme degré profond

e Troisieme : destruction totale de I'épiderme et du derme avec une hypoesthésie,
une seécheresse et une susceptibilité importante aux infections. Toutes les cellules

cutanées sont absentes, il n’y a donc pas de possibilité de régénération

spontanée.

Figure 7: Brllure du troisieme degré
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Quatriéme ou carbonisation : les structures sous-jacentes (os, tendons et

muscles) sont atteintes et la peau présente un aspect carbonisé.

Figure 8: Brilure du quatrieme degré

L’étendue et la profondeur de la brilure permettent de déterminer trois indices

pronostiques (10) :

L'indice de Baux (age + pourcentage de surface cutanée brilée) indiquant un

déces probable s’il est supérieur ou égal a 120.

Le score UBS ou Unité de Brllure Standard (pourcentage total de surface cutanée

brilée + (3x le pourcentage de surface cutanée brilée au troisieme degré)) : la
brilure est grave s’il est supérieur a 100 et le pronostic vital est engagé s’il est
supérieur a 150.

Le score ABSI permet de prédire la probabilité de survie approximative d’un
bralé. Il prend en compte le sexe et I’dge du patient, la surface totale brilée et
certains critéres de gravité que sont : I'incendie en milieu clos, I’atteinte du
visage, la présence d’expectorations noires ou d’un tirage respiratoire et la

présence de zones brilées au troisieme degré.
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e Lescore|GS2
D’autres critéres de gravité sont a prendre en considération :

e L’age:inférieur a 5 ans ou supérieur a 70 ans.

e Les comorbidiés : patient avec un score ASA > 3, femme enceinte.

e Lalocalisation : atteinte des mains, des pieds ou des articulations (risque
fonctionnel), atteinte du périnée ou des organes génitaux (risque fonctionnel et
infectieux), atteinte du visage et des voies aériennes supérieures (risque
d’asphyxie et esthétique majeur).

e Les circonstances : milieu clos (risque de lésions de I"appareil respiratoire par
inhalation), explosion, traumatisme.

e Les lésions associées : intoxication au monoxyde de carbone ou au cyanure,

traumatisé grave.
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5) Grandes lignes de la prise en charge d’un briilé grave

En France, les soins aux brllés sont encadrés par le décret n°2007-1237 du 22 aodt 2007
modifié. La prise en charge initiale des grands br(ilés peut se décomposer en prise en charge
pré-hospitaliéere et transfert vers une structure hospitaliere spécialisée. Cette prise en charge
initiale doit étre rapide et appropriée car elle engage le pronostic futur sur les plans vital,
fonctionnel et esthétique. Elle fait appel a une équipe pluridisciplinaire médico-chirurgicale.
Dans les premieres heures, le bilan Iésionnel basé sur une évaluation clinique, biologique et
paraclinique répétée est nécessaire, permettant ainsi I'adaptation réguliére de la prise en

charge a la fois locale et systémique.

a) _Les soins locaux

Les soins locaux sont débutés et appropriés a I’évaluation initiale des Iésions : ablation des
phlyctenes, détersion mécanique ou chimique avec nettoyage antiseptique et pansements
avec application d’un topique antiseptique (Flammazine®). Il peut étre nécessaire de réaliser
des incisions de décharge en cas de brilure profonde et circulaire avec risque de syndrome
des loges. Ce pansement sera systématiquement refait a la 24°™¢ et 48°™¢ heure pour
permettre une réévaluation de I'étendue et de la profondeur des lésions.

Au cours de I'évolution, les soins locaux seront adaptés en fonction des constatations
cliniques lors de la réfection des pansements et en fonction des germes retrouvés sur les

écouvillons et/ou les biopsies réalisés (11).
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b) _Laprise en charge globale

Des thérapeutiques ciblées sont également associées selon I'existence de Iésions
respiratoires, d’'une rhabdomyolyse, de troubles cardio-vasculaires ou d’autres atteintes

traumatiques.

L’expansion volémique est réalisée pour la prévention et la prise en charge du choc
hypovolémique en essayant toutefois de maitriser la survenue d’cedémes (12) L’aspect
guantitatif de cette prise en charge hémodynamique se base sur la formule de Parkland :
4mL/kg/% de surface cutanée brilée dans les 24 premiéres heures, dont la moitié dans les
huit premiéeres heures de la prise en charge. Sur le plan qualitatif, il s’agit de cristalloides
secondairement associés selon les protocoles a I'albumine au-dela de la huitiéme heure (13).
La brilure sévére entraine également de grandes altérations métaboliques et un
accroissement des dépenses énergétiques. Ainsi les besoins nutritionnels doivent étre trés
vite évalués et le traitement nutritionnel doit étre débuté dés le premier jour et ce d’autant

plus qu’il existe une relation étroite entre I’équilibre nutritionnel et la cicatrisation.

Cette prise en charge nécessite donc un abord vasculaire permettant I’hydratation, Ia

nutrition et les traitements associés (antibiothérapie, analgésie, sédation). Cet abord

vasculaire est le plus souvent représenté par un cathéter veineux central.
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Dans ce contexte, le support nutritionnel doit accompagner ces modifications

physiopathologiques (14) majeures en veillant a :

e répondre a 'augmentation du métabolisme basal et a la demande en énergie et

nutriments (15)

e contréler I'hypercatabolisme et maintenir la masse maigre (8)

* promouvoir le contréle métabolique en limitant par exemple I’"hyperglycémie ou I'impact

des catécholamines

¢ soutenir les défenses immunitaires.

Ces mesures doivent faciliter la chirurgie, favoriser la cicatrisation et réduire les

complications, en particulier infectieuses (15).

Sachant que les perturbations métaboliques débutent dans les minutes qui suivent le
traumatisme et qu’elles peuvent se prolonger plusieurs mois suivant I’étendue de la brilure,
il est important de débuter la nutrition précocement, en privilégiant la voie entérale dans la

mesure du possible.

Rappel sur les micronutriments et les vitamines (16) (17) :
Anti-oxydants (12)
e Cuivre (Cu), Selenium (Se) et Zinc (Zn) sont co-facteurs des principales
enzymes anti oxydantes de I'organisme : Cu-Zn superoxyde dismutase,
catalase, GSHPx et certaines ferroxydases (céruloplasmine) (14).
e Vitamine C: plusieurs études démontrent un bénéfice de la

supplémentation en vitamine C (18). Des mégadoses (110 g)
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administrés en 24h suivant une brdlure grave réduisent les besoins en
remplissage vasculaire. Une normalisation de la perméabilité capillaire
et une diminution de la formation de peroxynitrites dans
I’endothélium en sont probablement le mécanisme. La vitamine C a
forte dose (14 mg/kg/h) réduit la peroxydation lipidique chez le chien
(29) (20).

Vitamine E (21) : elle exerce son action au voisinage des membranes.
Elle atteint son niveau plasmatique le plus faible aprés 6-8 jours, en
méme temps que les peroxydes lipidiques culminent. Sa concentration

reste basse jusqu’au 20°™¢ jour apres la brilure.

a) Immunité

Cu Se Fer Zn et vitamines C et E sont impliqués dans les défenses
immunitaires. Le déficit en cuivre diminue la production d’anticorps et
altere la fonctionnalité des polynucléaires neutrophiles (PNN)(22) . Le
déficit en fer réduit la production d’anticorps, 'immunité cellulaire et
la fonction des PNN. Le sélénium participe a la défense immunitaire
par ses fonctions anti oxydantes. Il module la fonction de phagocytose
des PNN. Le Zn est impliqué dans I'immunité cellulaire et humorale,
son déficit provoque une augmentation de I'incidence des infections

(bactériennes, fongiques et virales) (23).

La supplémentation précoce en Cu et Zn pendant 8 jours chez des patients

briilés est associée a une réduction des complications infectieuses, en

particulier pulmonaires (23) (24).

32



b) Cicatrisation

Le Cu est essentiel pour la croissance et |la réparation tissulaire
(cofacteur des amines oxydases responsables de la maturation du
collagene).

Le déficit en Zn contribue a perturber la cicatrisation. L'expression des
intégrines des kératinocytes, responsables de leur adhésion cellulaire
et de leur migration, est fortement stimulée in vitro et in vivo par le
Zn. Chez le brilé, les concentrations de Cu, Se et Zn dans la peau
diminuent lors du processus de cicatrisation (25) (26).

La vitamine A participe a 'intégrité épithéliale. Des concentrations
plasmatiques abaissées ont été rapportées chez les br(ilés, mais leur
interprétation est compliquée par la baisse de sa protéine vectrice, la
RBP (Retinol Binding Protein), dans le cadre du SIRS.

La vitamine C est essentielle pour la synthese du collagene, via
I'activité des enzymes proline et lysine hydroxylases. Ses besoins sont
donc accrus pendant la cicatrisation. Il est recommandé d’en donner
de fortes doses (1-2g/j) en association avec de la thiamine, de la
riboflavine et de I'acide nicotinique (27).

Les vitamines du groupe B sont essentielles au métabolisme des
glucides et donc a la cicatrisation. Leurs concentrations sont abaissées

chez le bralé.
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6) OBIJECTIF
L’objectif de cette étude est d’évaluer de maniere prospective le déficit en vitamines et en
oligo-éléments chez une cohorte de patients brdlés sur plus de 20% de la surface corporelle

totale admis a I’h6pital de la Conception de juin 2017 a septembre 2018.

B) MATERIELS ET METHODES

1) Méthodologie
Il s’agit d’une étude prospective monocentrique marseillaise observationnelle se déroulant
au CHU de la Conception et recrutant tous les patients brilés ayant une SCT brilée > 20% de
juin 2017 a septembre 2018. Il n’y avait pas de critére d’exclusion. Le seul critére d’inclusion
était une SCT brlilée > 20% selon la regle des neuf de Wallace chez des patients majeurs.
Tous les mécanismes de brllures (thermique, chimique, électrique) ainsi que les
épidermolyses qui s’apparentent a une brdlure au second degré superficiel, étaient inclus.
La fiche de demande de conformité a la Loi Informatique et Libertés a été transmise au
Correspondant Informatique et Libertés de I’AP-HM. Celui-ci I’a validée et inscrite au registre
de I'Etablissement aprés accord du Responsable de la Sécurité des Systemes d’Information.

Cette étude a aussi recu I'accord du comité d’éthique d’Aix-Marseille Université.

2) Les données recueillies
L’anonymat des sujets est assurée par un code d’identification correspondant aux deux
premiéres lettres du nom associées aux deux premieres lettres du prénom du patient ainsi

gu’au numéro chronologique d’inclusion dans I'étude.
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La saisie des données est faite de fagon centralisée au Centre Interrégional des Briilés de la
Méditerranée.

- Les données démographiques a I'inclusion : age, sexe

- les données concernant la brllure : le mécanisme de la brilure, la SCT br(ilée et sa
profondeur, colonisation et/ ou infection de brdlure (si >10° CFU sur I’écouvillon ou la
biopsie cutanée).

- les scores d’évaluation de la gravité initiale du patient : I'indice de Baux, les scores
ABSI,UBS et 1GS2.

-La durée de séjour

-La survie

-Les dosages plasmatiques réalisés par les IDE étaient les suivants :

a) Vitamines A, D, E, B1, C et des facteurs vitamine K dépendants (co(t excessif et dosage
réalisé uniqguement a Paris de la vitamine K)

b) Oligo-éléments : Cuivre, sélénium, Zinc

c) Bilan martial : Fer sérique, coefficient de saturation de la transferrine, ferritinémie

d) Bilan inflammatoire : Globules Blancs (GB), CRP, ferritinémie

-La réalisation d’une greffe

-Les complications post opératoires (lyse de greffe et hémorragie confondues)

-La colonisation bactérienne cutanée

-La présence d’une infection bactérienne cutanée

-Le type de support nutritionnel : alimentation parentérale, entérale, entérale + parentéral

per os, per os + parentérale, per os + entérale.

e,
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Les dosages plasmatiques étaient réalisés a JO, J7, J15, J30 et J60 aprés I'admission. Le
dosage était effectué sur cathéter artériel ou en veineux le matin a 8h. Les tubes de

prélevements pour les vitamines C et B1 étaient abrités du soleil et de la lumiére.

3) Analyses statistiques

Notre population est décrite au moyen de statistiques descriptives : moyenne et écart-
type pour les données quantitatives ; nombre absolu et pourcentage pour les données
gualitatives.

La comparaison des variables quantitatives est faite par le test t de Student pour la
comparaison des variables quantitatives et le test du Chi2 (ou test exact de Fisher) pour
les variables qualitatives. Le seuil de significativité est fixé a 0,05.

Les calculs statistiques ont été réalisés a I'aide d’un logiciel Microsoft Excel.

Le risque d’erreur Alpha est fixé a 5%.

C) RESULTATS
1) Population de I’étude

De juin 2017 a septembre 2018, 21 patients grands br(lés ont été admis au Centre de
Traitement de la Bralure (CTB) de la Conception. Le mécanisme principal de la brilure était
thermique pour 20 patients soit 95% (retour de flamme, immolation, incendie criminel, eau et
huile bouillantes, et 1 brilure par arc électrique) et enfin 1 épidermolyse (5%).

Il'y avait 57% d’hommes et 43% de femmes ce qui est classique dans la brilure (ration

d’environ 2/3 dans la Littérature) L'age moyen était de 46 ans (* 17 ans) ce qui est plus

jeune que I'age moyen des patients de réanimation polyvalente (56 ans), ce qui est aussi
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classique dans I'épidémiologie de la brllure. La durée moyenne de séjour (DMS) était de 48
jours (£ 29 jours), ce qui est nettement plus long que la DMS des patients de la réanimation
de la Conception (en 2017, DMS de 5 jours pour les patients de réanimation polyvalente et
11 jours pour les patients entrés pour brdlure). Cette DMS élevée est expliquée par le fait
gue notre étude prend en compte les patients brilés les plus graves.

Pour ce qui est des scores de gravité, le score IGS2 moyen était de 27 (+ 16) ce qui
correspond a une mortalité prédite moyenne de 8,8%. L'lGS2 moyen en réanimation
polyvalente en France est a 37,1. Les scores pronostiques des brilés étaient moyennement
élevés avec un score UBS moyen de 93 (+ 80) sachant que le pronostic vital est engagé s’il
est supérieur a 150 ; I'indice de Baux moyen était de 80 (+ 26) (supérieur a 100, le pronostic
vital est trés fortement engagé) ; le score ABSI moyen était de 8 (+ 3) ce qui correspond a
une probabilité approximative de survie évaluée entre 50 et 70%.

La mortalité de notre population était de 9,5% alors que la mortalité moyenne de la
réanimation en 2017 était de 10%.

Nos patients avaient une surface corporelle totale brlée moyenne de 34,9% (+ 20). La
colonisation cutanée des brilures était présente chez 67% des patients avec 57% d’infection
cutanée. Nos patients bénéficiaient d’'une autogreffe de peau dans 81% des cas avec

nécessité d’une reprise chirurgicale dans 48% des cas pour lyse de greffe.

2) Facteurs nutritionnels
a) Vitamine A
Vingt patients sur 21 (95%) sont carencés en vitamine A dés leur admission. Le taux moyen
(valeur normale 0,4-0,65 mg/L) reste inférieur a la valeur normale tout au long du séjour

sauf a J15 ou il dépasse a peine la valeur basse seuil.
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Schéma n° 1 : Evolution de la moyenne des taux de vitamine A
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b) Vitamine D
Tous nos patients sont carencés en vitamine D dés leur admission et cela méme si 80% de
nos patients sont originaires de la région PACA, région pourtant tres ensoleillée.

Le taux moyen (valeur normale 75-250 nmol/L) reste inférieur a la valeur normale tout au

long du séjour.

Schéma n°2 : Evolution de la moyenne des taux de vitamine D
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c) Vitamine E
Nos patients ne sont pas carencés en vitamine E ni a I'admission ni pendant leur séjour. En

effet, le taux moyen en vitamine E (valeur normale 8-16 mg/mL) reste dans la norme tout au

long du séjour.

Schéma n°3 : Evolution de la moyenne des taux de vitamine E
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d) Dosage des facteurs de la coaqulation vitamine K-dépendants

Concernant les facteurs Il et X (norme entre 70 et 120%), la moyenne de leurs taux montre
une baisse importante a I’admission sous la valeur normale qui se corrige a partir de J7. Ceci
peut s’expliquer par ’lhémodilution aprés le remplissage vasculaire initial parfois massif.

Le facteur V reste dans la norme (70-120%) tout au long du séjour, ce qui suggere qu’il n'y a

pas de défaillance hépatique pouvant influencer ces résultats.

Schéma n°4 : Evolution de la moyenne des taux des facteurs de la coagulation
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e) Vitamine B1
Le taux moyen de cette vitamine reste dans les valeurs normales (67-200 nmol/L) tout au

long du séjour, sans carence notée a I'admission.
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Schéma n°5 : Evolution de la moyenne des taux de vitamine B1
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(f) Dosage plasmatique du sélénium

Tous les patients sont carencés en sélénium a I'admission. Le taux moyen (valeur normale 60

— 120 pg/L) reste déficient tout au long de leur séjour.

Schéma n°6 : Evolution de la moyenne des taux de sélénium plasmatique
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(g) Zincémie
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Tous les patients sont carencés dés I'admission.

La zincémie (valeur normale : 60-110 pg/100 mL) est déficiente a JO et J7 et se place dans la

norme a partir de J15 et jusqu’a M2.

Schéma n°7 : évolution de la moyenne des taux de zinc plasmatique

130

100

80

60

40

Fine P’ 100 mlL

20

Moyenne des taux de Zinc
(60-110 pg/100mL)

82
66,9 BE3...en
55.5 . aarertet
B | I
0 17 115 130 M2

Temps

42



(h) Cuprémie
Dés I'admission, 95% des patients sont carencés dans notre étude.
La cuprémie reste inférieure aux valeurs recommandées (70-130 pg/mL) tout au long du

séjour sauf a J15 ou elle atteint une valeur normale basse a 78 pug/mL.

Schéma n° 8 : évolution de la moyenne des taux de cuivre plasmatique
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(i) Bilan martial avec bilan inflammatoire associé

Le fer sérique (valeur normale 6-35 umol/L) est inférieur a sa valeur normale basse chez 69%
de nos patients a I'admission. Il reste bas durant tout le séjour.

Le suivi des globules blancs (valeur normale 4-10 G/L) montre une hyperleucocytose qui
subsiste tout le long du séjour sauf a J60 ol elle atteint une valeur dans la normale.

La CRP moyenne (valeur normale <5 mg/L) reste élevée entre 90 et 200 mg/L ce qui est

classique chez les grands brilés au syndrome inflammatoire marqué et prolongé.
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Le coefficient de saturation de la transferrine (CST) (valeur normale 0,15-0,35) reste en

moyenne dans les valeurs normales tout au long du séjour.

Nous avons choisi de ne pas garder les résultats de la ferritinémie car malheureusement ils

étaient trop peu nombreux.

Schéma n°9 : évolution de la moyenne des taux de fer sérique
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Schéma n°10 : évolution de la moyenne des taux de GB plasmatiques

Moyenne des leucocytes (4-11 G/L)

Schéma n°11 : évolution de la moyenne des taux de CRP plasmatique
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(j) Données secondaires

1. Type d’alimentation
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Schéma n°12 : évolution des modalités d’alimentation
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A I'admission et jusqu’au premier mois d’hospitalisation, I'alimentation orale est majoritaire
(57-62%). De maniére concomitante plus le temps passe et plus I'alimentation entérale est
utilisée en complément.

La nutrition entérale exclusive oscille entre 33% au maximum a J1 et 21% au minimum a M1.
Nous n’avons pas utilisé pour les patients de I'’étude de nutrition entérale associée a une

nutrition parentérale ou de nutrition parentérale exclusive .

2. Supplémentation en vitamines B1/B6
Elle a été effectuée chez 34,8% des patients (8/23 patients) par I'intermédiaire d’une
ampoule de 100 mg de vitamine B1 et 1 ampoule de 250 mg de pyridoxine tous les jours par
voie intra-veineuse pendant toute la durée de perfusion des patients aux antécédents

d’alcoolisme chronique.
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D. DISCUSSION

1) Objectif primaire
Nous notons une carence vitaminique chez la majorité de nos patients des
I’admission pour les vitamines A, D et certains oligoéléments tels que le sélénium,
le zinc et le cuivre ; ces résultats semblent en adéquation avec ceux retrouvés par
M. Berger dans ses études initiales (28).
Nous observons aussi dans notre étude que la supplémentation en vitamines A,
D, en sélénium, en fer et en cuivre parait nettement insuffisante. Par contre, en
ce qui concerne les vitamines E, K, B1 et le zinc, la supplémentation parait
efficace.
Ces résultats sont a interpréter avec précaution : en effet, concernant le fer, le
mécanisme d’action de I'anémie semble en majorité inflammatoire. Difficile aussi
de tenir compte du nombre de poche de globules rouges transfusées aux
patients : en effet, le chirurgie de la brllure est connue pour étre hautement
hémorragique et dépendante entre autre du délai par rapport au traumatisme,
de la technique chirurgicale (excision versus avulsion), de la zone opérée
(membres supérieurs). Malgré des apports parentéraux insuffisants par rapport
aux recommandations, les taux de vitamine B1 et de zinc sont dans les normes.
Les ingesta exacts en micronutriments sont difficiles a évaluer une fois la
nutrition per os instaurée.
Les données concernant les vitamines A, D, le sélénium et le cuivre semble en

concordance avec un apport théorique parentéral trop faible.
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2)

3)

Il est a noter également qu’une grande part des micronutriments est perdue par
diverses voies, notamment cutanée (26) et urinaire lors de la phase initiale.
Cette étude nous a permis également de confirmer l'intérét d’'un monitorage
précis de la nutrition des patients de réanimation, en particulier des grands

bralés (29,30).

Objectifs secondaires

Dans la grande majorité des cas, la nutrition orale est choisie pour nos patients
brilés dans cette étude. La nutrition entérale seule intervient dans 25 a 33% des
cas. Les nutritions parentérale exclusive et nutrition entérale + parentérale n’ont
pas été utilisées dans notre étude. L’association nutrition parentérale + entérale
demeure rare.

L'intérét de privilégier I'apport oral réside a limiter la durée de I'abord veineux,
en particulier central. Cela dit, il limite la précision des apports en
micronutriments, dans le sens ou I'on ne connait pas toujours la biodisponibilité

exacte des solutions substitutives per os.

Limites de I’étude

Validité interne
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L’effectif de notre étude est faible (50 patients devaient étre inclus au minimum,
nous n’en avons inclus que 21), ce qui diminue considérablement la puissance de
I’étude.

Il a été impossible de comparer les carences vitaminiques dans notre population
entre décédés et vivants car il n’y a eu que 2 déces sur 21 patients soit 9,5%.

Il a été impossible de comparer avec les patients d’autres études car nous ne
disposions pas des données brutes recueillies dans I'étude SUVIMAX notamment
(dont I'effectif de 1000 patients n’était pas comparable au notre de toute facon).
Plusieurs biais de recueil des données sont a noter : un grand nombre de données
furent perdues et/ou non réalisées. En effet, les tubes pour les dosages des
vitamines C, B1 ainsi que Se, Cu et Zn devaient étre placés dans la glace et a I'abri
de la lumiére. Les délais d’acheminement étaient trés restreints : a 06h le matin
pour que le laboratoire recoive les échantillons a 07h. Une organisation
rigoureuse a di étre établie avec le laboratoire, les coursiers et les IDE du CTB
pour réaliser correctement tous nos prélevements. L'écueil principal concerne la
vitamine C. Le dosage de la vitamine K n’étant pas réalisé sur I’AP-HM, nous
avons da utiliser une approximation en utilisant le dosage des facteurs vitamine K
dépendants, alors que nous n’avons pas relevé si les patients étaient substitués
en vitamine K, ce qui est régulierement réalisé dans le service pour corriger des
troubles de la coagulation post-opératoires mais cette pratique reste non
protocolisée au moment de I'étude. Les recommandations internationales a ce
sujet chez le brllé notent un apport théorique de 10 mg par semaine (14)ce qui

n’était pas réalisé dans le service au moment de I'étude.
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Concernant le bilan martial, nous avons choisi d’y inclure le taux de globules

blancs pour écarter une anémie d’origine inflammatoire versus carentielle, sans y

ajouter de marqueurs biologiques de I'inflammation tels que la CRP ou la

ferritinémie ce qui ne permet pas de conclure a I'étiologie de cette anémie bien

gue l'inflammation semble étre I’hypotheése la plus vraisemblable surtout a la

phase initiale.

4) Comparaison des données nutritionnelles

Tableau n°1 : Comparaison des données nutritionnelles entre les 2 sexes

Vitamines/oligoéléments Sexe féminin (n=9) Sexe masculin (n=12) p
a I’admission (43%) (57%)
Vitamine A 0,17+0,07 0,27+0,15 0,07
Vitamine E 8,9+4,9 9,8+2 0,94
Vitamine C 2,17+1,09 2,86+1,25 0,72
Vitamine D 30+15 48+33 0,38
Vitamine B1 128+48 203+101 0,13
Cuivre 47,3+40,9 44,8+16,1 0,67
Sélénium 24+9,2 22,8+7,6 0,39
Zinc 35,4+6,2 42,6+4,7 0,012
Fer sérique 4,9+2,4 4,612 0,91

Malgré notre faible effectif, nous observons une différence statistiquement

significative chez les femmes pour le zinc a I'admission, ainsi qu’une tendance a

une carence en vitamine A chez les femmes.

Tableau n°2 : Comparaison des données nutritionnelles en fonction de la surface

corporelle totale bralée (< ou > 50% SCTB)

Vitamines/oligoéléments SCTB<50% (n=14) SCTB>50% (n=7) (33%) p
a I’admission (67%)
Vitamine A 0,27+0,13 0,15+0,04 0,02
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Vitamine E 10+2,5 8,3+4,9 0,71
Vitamine C 2,3+1,3 2,5+0,9 0,69
Vitamine D 47+29 23+13 0,08
Vitamine B1 193+82 99+27 0,37
Cuivre 40,8+16,7 34,8+7,1 0,91
Sélénium 21,355 26%£10,4 0,84
Zinc 41,8+4,4 52,3+39,4 0,11

Fer sérique 42+19 5,9+2,3 0,28

Nous observons malgré notre effectif réduit une différence statistiquement

significative pour la vitamine A chez les patients ayant une SCTB > 50% ainsi

gu’une tendance a une carence en vitamine D. Du fait d’un effectif faible, nous ne

retrouvons pas de différence pour les autres nutriments.

5) Comparaison des données épidémiologiques chez les patients carencés et non

carencés a I'admission

Tableau n°3

Données a I’admission (n=16) Déficitaires (n=13) Non déficitaires p
(81%) (n=3) (19%)
Sexe masculin n(%) 5 (38%) 3 (100%) -
Age (moy+ET) 44+17 42+14 0,82
IGS Il (moy+ET) 2611 10+3 0,0005
UBS (moy+ET) 83+57 24+9 0,004
ABSI (moy+ET) 8+2 6+1 0,09
Indice de Baux (moy+ET) 76122 61+15 0,24
Durée de séjour (moy+ET) 46429 22+10 0,04
SCTB en % (moy+ET) 20+20 17,54 0,02
Colonisation cutanée n(%) 7 (54%) 2 (66%) -
Infection cutanée n(%) 7 (54%) 0 -
autogreffe de peau n(%) 11 (85%) 1 (33%) -
Reprise chirurgicale n(%) 6 (46%) 0 -
Mortalité n(%) 0 0 -
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6)

Malgré notre faible effectif, on observe que les patients carencés ont un score
IGS2, un score UBS et une SCTB statistiquement plus élevés que les patients non

carencés a I'admission.

Comparaison avec le protocole en vigueur au CHU de Lausanne (31)

Au moment de I'étude, I'apport en vitamines et oligoéléments dans le service
était basé sur une supplémentation parentérale, a savoir 1 ampoule de Cernevit®
et 1 ampoule de Nutryelt® par jour pour tous les patients, associées a 1 ampoule
de 100 mg de thiamine (Vit B1) et 1 ampoule de 250 mg de pyridoxine (Vit B6) si
le patient était éthylique chronique. Nous avons comparé nos pratiques avec
celles réalisées au CHU de Lausanne et recommandées par la spécialiste
européenne de nutrition le Pr M. Berger (34) (Cf. Tableaux A et B). La
supplémentation apparait insuffisante pour la vitamine C (125 mg vs 2000 mg
quotidiens dans la phase précoce), la vitamine D (220 Ul vs 400 Ul quotidiens), la
vitamine B1 (3,51 mg vs 10 mg quotidiens), la vitamine E (11,2 vs 300 mg
quotidiens), le cuivre (0,3 vs 4 mg quotidiens), le sélénium (70 pg vs 500 ug
guotidiens), le Zinc (10 mg vs 60-90 g quotidiens). Cette supplémentation
n’apparait adéquate que pour la vitamine A (3500 mg vs 1000 mg quotidiens) et
potentiellement la vitamine K si I’'on considéere I'administration hebdomadaire de
10 mg aprés un bloc hémorragique par exemple.

Il n’y a pas de recommandation particuliére vis-a-vis de la supplémentation

martiale.
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Malgré des apports considérés comme théoriquement insuffisants, les résultats
de nos patients montrent des taux moyens adéquats en vitamines B1, K et en

Zinc.

7) Validité externe
De nombreuses études ont validé le bénéfice d’une supplémentation précoce en
micronutriments (25) avec une diminution significative de la durée de
cicatrisation et d’infections en particulier pulmonaires (24) par diminution du
stress oxydatif (21) (18) (16) (32).
La majorité de nos patients bénéficient d’une nutrition orale ou entérale précoce
(66%), dont le bénéfice a été démontré dans plusieurs études (33) (34)en
maintenant la muqueuse intestinale inteégre et en modulant la réponse de I’hote
a I'agression. Toutefois, des études plus récentes démontrent la non infériorité
de la nutrition parentérale dans la phase précoce chez le patient de réanimation

pour les critéres de durée de ventilation mécanique et la mortalité (35).

Dans les études disponibles utilisant des biomarqueurs au niveau de populations générales
(36-38) il n'est pas retrouvé de formes majeures de carence minérale et vitaminique (a

I'exception des femmes enceintes qui présentent des stigmates biochimiques de déficience
en fer pouvant aboutir a une anémie chez une fraction non négligeable d’entre elles, et des

jeunes enfants, notamment en fin de premiere année).

Par contre des fractions plus ou moins importantes de populations présentent des valeurs

« basses » pour les marqueurs biologiques d'évaluation du statut en certaines vitamines ou
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certains minéraux, valeurs basses qui peuvent étre considérées comme d'éventuels

stigmates biochimiques évocateurs de déficience (et non pas de carence).

Dans I'étude du Val-de-Marne (38), pour la vitamine A, 1 a 3 % des valeurs observées se
situent dans des zones ou le risque de certaines anomalies fonctionnelles pourrait exister.
Des valeurs évocatrices d'un risque modéré de déficience biologique ont été retrouvées chez
20 a 25 % des femmes adultes. En ce qui concerne le béta-carotéene, des valeurs basses

(<0,30 umol/l) ont été observées chez 11 a 20 % des femmes et 3 a 11 % des hommes (37)

Il n"a pas été mis en évidence de valeurs correspondant a une carence sévere en vitamine E.
Par contre des niveaux sériques de vitamine E considérés comme évocateurs d'un risque

modéré de déficience biologique ont été observés particulierement chez les sujets jeunes ;

Pour la vitamine C, des valeurs considérées comme correspondant a un risque de déficience

biologique sont observées chez 7 a 12 % des hommes et 3 a 5 % des femmes.

La mesure de I'activité transcétolasique dans les érythrocytes met en évidence des valeurs
correspondant a un état de déficience biologique en vitamine B1 chez prés de 8 % des
enfants et adolescents et chez 22 % des adultes ; avant 50 ans, la prévalence est plus élevée

chez les hommes alors qu’apres 50 ans ce sont plutét les femmes qui sont touchées.

Des taux bas de cuivre sériques sont retrouvés chez 6 a 11 % des adolescents, 5 % des
femmes en age de procréer et 14 % des hommes avant 50 ans. Aprés 50 ans, 6 a 10 % des

hommes et 2 % des femmes présentent des taux anormalement faibles de cuivre sérique.

Pour le sélénium, des taux sériques bas sont observés chez 29 % des 6-10 ans, 39 % des

adolescents et 30 % des adolescentes et environ 30% des adultes des 2 sexes (37).
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Pour évaluer le statut en fer, plusieurs parametres biologiques ont été utilisés :
hémoglobine, volume corpusculaire moyen, capacité de saturation de la transferrine,
protoporphyrine érythrocytaire et ferritine sérique. Alors que I'anémie n'est pas fréquente
(excepté chez les enfants et les adolescentes), la déficience en fer est particulierement
fréquente chez les enfants (29 % des 6 mois a 2 ans), les jeunes enfants (13,6 % pour les 2-6
ans), les femmes en période d'activité menstruelle (6,8 a 15,4 %) et les sujets agés (9,1 %). La
prévalence de la déficience est particulierement basse chez I'homme adulte. 94 % des
anémies chez les sujets de moins de 50 ans sont associées a une déficience en fer ; aprés 50

ans, ce pourcentage est seulement de 34 % chez les hommes et de 20% chez les femmes.

D’autres travaux évaluant, a I'aide de marqueurs biochimiques le statut en fer de différentes
populations " tout venant " en France ont mis en évidence que 7 a 30 % des enfants, 14 %
des adolescentes et 60 a 77 % des femmes enceintes ont des stigmates biologiques de

déficience en fer (38).

Dans I’étude SU.VI.MAX (36) (pres de 23 % des femmes en age de procréer (35-50 ans) ont
une déplétion totale des réserves en fer et 4,4% ont une déficience suffisamment intense
pour entrainer une anémie ferriprive. Ces anémies ferriprives atteignent méme plus de 7 %

chez les femmes porteuses d’un dispositif intra-utérin.

Dans la méme étude, pour la vitamine D, 12,4 % des hommes et 15,5 % des femmes
présentent des taux sériques en dessous des seuils de référence. Il existe aussi des
différences régionales importantes et hautement significatives concernant le statut en
vitamine D des populations : en effet, prés de 30 % des volontaires vivant dans le Nord Pas-

de-Calais, en Picardie, en Alsace, dans le Cher et la Niévre présentent des carences. Ce déficit
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n’est que de 14 % chez les volontaires vivant a Paris et de 0 % chez ceux vivant a Nice et a

Bordeaux.

De méme, les apports alimentaires en ce qui concerne le cuivre et surtout le zinc s'éloignent
des recommandations : 30 % des enfants de moins de 2 ans et 25 a 50 % des femmes ont
des apports en cuivre inférieurs aux seuils de 2/3 des recommandations et pour le zinc 18 a
25 % des enfants, 25 a 50 % des adolescentes et hommes adultes, et 57 a 79 % des

adolescentes et femmes adultes se situent en dessous de ce seuil.

Au total, toutes les études confirment I’absence de carence majeure dans la population
générale, a '’exception d’anémies ferriprives chez les femmes enceintes, les femmes en
age de procréer et les jeunes enfants (dont les besoins sont particulierement élevés), et de
déficiences importantes en minéraux et vitamines (vitamines C, D,...) chez les sujets agés

en institution.

En fait dans la population générale, seules sont retrouvées des situations de déficience qui,
dans I'état actuel des connaissances, ne peuvent étre reconnues que sur le plan biologique
(par Iutilisation de dosages vitaminiques) et ne s'accompagnent pas de manifestations

cliniques évidentes.

Indépendamment de la discussion possible sur la signification des marqueurs biochimiques
ou sur la définition des valeurs de référence permettant de classer correctement les
individus sur le plan de leur statut vitaminique ou minéral, se pose la question fondamentale
de savoir si ces états de déficience objectivés uniquement sur le plan biologique ont des

conséquences néfastes pour la santé. S'il existe des arguments de présomption dans ce sens,
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on ne dispose pas de données scientifiques permettant de confirmer que leur correction
s’accompagne d’un bénéfice pour la santé. C'est tout I'intérét des études d’intervention
(telles que I'étude SU.VI.MAX) testant dans le cadre d’essais randomisés en double aveugle
I'impact d’apports supplémentaires en vitamines et minéraux antioxydants dans la

prévention des maladies et la qualité de la santé.

Ouverture :

Plusieurs possibilités s’offrent alors a nous en termes de substitution en micronutriments.

Tout d’abord, cette étude nous a permis de démontrer que le déficit en micronutriments

survient dés la phase initiale. La littérature nous montre qu’une supplémentation précoce et

efficace, gu’elle soit effectuée par voie entérale, parentérale ou les 2 améliore le patient.

Ceci conduit a plusieurs approches pour mettre en place un nouveau protocole de

supplémentation dans le service :

e Entermes de supplémentation par voie parentérale, nous avons choisi de tripler les
apports en vitamines et oligo-éléments pour corriger le déficit en micronutriments. Ceci
fera partie d’un autre volet de I'étude.

e Entermes de supplémentation entérale, une solution entérale enrichie en vitamine B, C
et E existait déja au sein de I'hopital de la conception, ce qui avait déja été exploré dans
certaines études (45). Afin de limiter la durée de cathétérisme veineux surtout central,
nous avons choisi de développer une solution orale enrichie en vitamines A, C, E, B1,

zinc, cuivre et sélénium, et d’apporter une supplémentation en vitamine D par 1
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ampoule de 200 000 Ul au début du séjour (ce qui correspond a un apport
théoriquement suffisant pour 9 mois) (39) La vitamine K continuera d’étre supplémentée
par voie parentérale a raison d’'une ampoule de 10 mg si le taux de prothrombine du

patient est inférieur a 60% associé a une baisse des facteurs vitamine-K dépendants.
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E. CONCLUSION

Dés la phase aigué, le patient grand br(ilé se trouve en situation de déficit voire de carence
en vitamines et micronutriments, avec les conséquences que nous connaissons en termes
d’'immunité, de stress anti-oxydant et de cicatrisation (40).

Cette constatation nous a permis d’évoluer pour essayer d’assurer une prise en charge
optimale sur ce point précis, en augmentant notre substitution en vitamines et éléments
traces depuis le mois de mars 2018 par voie parentérale ; une autre alternative envisagée
est le développement d’une solution de supplémentation per os au cours d’'une étude

complémentaire en association avec les pharmaciens de I’h6pital.
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F. ANNEXES

Tableau n°A

Nutritional therapy in major burns Berger et al. 2009 SRLF

Tableau 3 Doses de micronutriments recommandés en nutrition parentérale et suppléments proposés chez le brilé grave avec
leur voie d’administration.

Micronutriment

Dose adulte d’entretien/jour
pour nutrition parentérale

Suppléments IV brilés en Durée Voie
sus des besoins de base

Vitamine A
Vitamine C
Vitamine D
Vitamine B1
Vitamine E
Vitamine K
Cuivre

Fer
Selénium
Zinc

1000 ug
100 mg
2001U
img
10mg
150ug
0,3-1,3mg
1,2mg
30—60ug
3,2-6,5mg

2gpuis1g
4001U
300mg
300mg
Si nutrition IV

500ug
30mg

= v
1—2/sem tout le séjour IV puis EN
Phases aigué et tardive PO

1 semaine v
2—-3%*/sem IV ou EN
2—-3/sem v
2—3/sem v
2—-3/sem v

IV: intraveineux ; EN : entéral ; sem : semaine ; PO : per 0s.

2 Deux semaines pour les brilés 20—40 % surface corporelle briilée (SCB) et trois semaines pour les briilures plus importantes.

Tableau n°B : comparaison de la composition en vitamines et oligo éléments des solutions de

substitution employées au centre des brilés versus les apports recommandés par M.Berger

VITAM INES/OE
RECOMMANDE
BRULURE (sup)
NUTRYELT
CERMEVIT
Vitamine K
Vitamine C
PREPA PHARMA
selen. inj 10 mL

500
1000

200
400

220

1000

E K Cuivre Fer Selenium
10 150 0313 12 3060
300 si NPE i 500

Q ] 0.3 0,95 70
11,2 0 a i 0

10000
620 0
100

Les recommandations concernant la vitamine A sont en pg/j, en mg/ j pour la vitamine C, en

Ul/j concernant la vitamine D, en mg/j pour la vitamine B1, en mg x2 a 3/semaine pour la

vitamine A, en pg/j pour la vitamine K, en mg x2 a 3/semaine pour le cuivre et le zinc, en ug

X2 a 3 /semaine pour le sélénium.
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tableau n°3 : caractéristiques de la population de I'étude

Sexe masculin / féminin 57% [/ 43%
Age (années) 46 + 17
Durée de séjour (jour) 48 + 29
Surface cutanée totale brilée (%) 35+20
Bralures profondes (%) 28 +21
IGS 11 27 £ 16
Indice de Baux 8026
UBS 93180
ABSI 8+3
Mortalité (%) 9.5
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