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INTRODUCTION

Aujourd’hui en France, on enregistre un incendie domestique toutes les deux minutes.
Chez I’homme, cela représente environ 10 000 victimes et 800 décés par an, 75% de ces déces
sont dus a une asphyxie et non aux flammes. Le nombre de victimes et de déces chez les
animaux domestiques reste a ce jour inconnu mais, en sachant qu’environ un foyer sur quatre
possede un chien, on peut supposer que ces chiffres sont importants. En médecine humaine, la
prise en charge des victimes d’un incendie est aujourd’hui trés standardisée. Elle se base sur
I’existence de recommandations officielles (comme celles de I’ American Burn Association) et
sur la création de centres dédiés aux grands brilés ou exercent des médecins spécialisés. A
I’heure actuelle, il n’existe ni recommandation, ni centre spécialisé en médecine vétérinaire.
De plus, les articles basés sur des cas cliniques sont rares, probablement parce que les
animaux domestiques, qui sont souvent pris en charge aprés les victimes humaines, arrivent
déja morts ou dans des états critiques insolvables chez les vétérinaires. La réanimation initiale
des animaux exposés a un incendie repose donc principalement sur des données extrapolées
de la médecine humaine ou issues de I’expérimentation animale. Ce travail a pour objectif de
synthétiser les connaissances actuelles concernant la physiopathologie, le diagnostic et la
prise en charge initiale des brllures cutanées étendues et de I’inhalation de fumée chez les
victimes d’un incendie. La gestion chirurgicale des plaies de briilure ne sera pas abordée dans

ce travail de synthese.
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PREMIERE PARTIE : GENERALITES SUR LA PEAU ET
PHYSIOPATHOLOGIE DES BRULURES CUTANEES CHEZ
LE CHIEN

La prise en charge en urgence des grands brilés représente aujourd’hui un véritable
challenge en médecine humaine comme en médecine vétérinaire. En effet, les brllures
¢tendues c’est-a-dire touchant plus de 20% de la surface corporelle totale, entrainent des
désordres hydroélectrolytiques, hémodynamiques et métaboliques importants ainsi qu’une
perturbation des grandes fonctions, qui peuvent dans les cas extrémes engager le pronostic
vital. Pour comprendre la physiopathologie de ces brdlures, il est nécessaire de connaitre au

préalable I’anatomie et la physiologie de la peau.

1. ANATOMIE ET HISTOLOGIE CUTANEES

La peau est un organe de revétement souple, résistant et imperméable qui recouvre la
totalité de la surface du corps. Elle assure la protection du reste de 1’organisme contre les
agressions extérieures (physiques, chimiques, par des micro-organismes ou des rayonnements
ultra-violets) [68]. Elle joue aussi un role important dans la thermorégulation et la perception
sensorielle. Elle participe au métabolisme : elle permet par exemple I’assimilation de 1’énergie
solaire nécessaire a la synthese de la vitamine D et elle stocke une grande quantité de
triglycérides ce qui en fait un organe de réserve énergétique non négligeable [68]. La
description anatomique et histologique des diverses structures cutanées, parfois spécifiques du

chien, permet de comprendre 1’ensemble des fonctions de la peau.

1.1. LESDIFFERENTES COUCHES DE LA PEAU

La peau du chien a une épaisseur comprise entre 0.5 et 5mm [131]. Elle est plus
épaisse sur le dos et la partie proximale des membres et plus fine sur le ventre et la partie
distale des membres [19] . Elle varie également en fonction de la race (ex. la peau du Sharpei
est tres épaisse) et de 1’état de santé du chien (ex. la peau s’affine lors d’hypercorticisme)

[131]. La peau est divisée en trois étages : I’épiderme, le derme et I’hypoderme.
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1.1.1. L’épiderme

L’¢épiderme est la couche la plus superficielle de la peau. C’est un ¢épithélium
malpighien (stratifié), squameux et kératinisé dont le renouvellement est continu. Son
épaisseur, en un point donné, est constante grace a un équilibre entre la desquamation
permanente des cellules de la couche cornée et la multiplication rapide des cellules de la
couche basale [68]. Elle varie selon les régions du corps entre 0.1 et 0.5mm en moyenne chez
le chien et le chat, et peut atteindre 1.5mm dans les zones glabres (truffe et coussinets
plantaires) [131]. L’épiderme est avasculaire, sa nutrition se fait par diffusion des nutriments

et électrolytes depuis la circulation sanguine dermique.

L’épiderme est constitué de 4 types de cellules : les kératinocytes, les cellules de
Langherans, les mélanocytes et les cellules de Merkel.

STRATUM CORNEUM

STRATUM LUCIDUM

Figure 2 : Coupe histologique centrée sur
lame basale I'épiderme [68]

Figure 1 : Représentation schématique de I'épiderme [19]

Les kératinocytes représentent la majorité (85 a 90%) des cellules épidermiques [198].
Ils sont agencés dans 1’épiderme en 3 a 5 couches continues comprenant, de la profondeur
vers la surface : la couche basale ou stratum basale, la couche épineuse ou stratum spinosum,
la couche granuleuse ou stratum granulosum, la couche claire ou stratum lucidum et la couche
cornée ou stratum corneum (cf figures 1 et 2). lls sont issus de la multiplication des

kératinocytes de la couche basale puis ils subissent un processus de différenciation appelé
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kératinisation ou cornéogénése au cours duquel ils synthétisent la kératine. La kératine est une
protéine fibreuse et insoluble dans I’eau, qui confére a la peau ses propriétés d’imperméabilité
et de protection extérieure. La kératinisation dure entre 21 et 24 jours chez le jeune chien, elle
aboutit & la formation de kératinocytes anucléés et aplatis (cornéocytes) qui desquament a la
surface de I’épiderme [68, 131].

Les mélanocytes représentent 2 a 5% des cellules épidermiques [198], on les observe
essentiellement dans la couche basale. Ce sont des cellules dendritiques qui synthétisent la
mélanine, un pigment brun foncé situé¢ a I’intérieur de vésicules que 1’on appelle des
mélanosomes. Les mélanocytes sont en contact par leurs dendrites avec plusieurs
kératinocytes auxquels ils transférent des mélanosomes. Ce transfert assure la pigmentation de
la peau et sa protection contre les rayons ultra-violets [68].

Les cellules de Langerhans ou cellules dendritiques représentent 3 a 8% des cellules
épidermiques [198]. Ce sont des cellules présentatrices d’antigéne observées dans la couche
épineuse. Elles ont pour fonction d’assurer la surveillance immune et I’initiation de la réponse
immunitaire lorsqu’elles sont confrontées a certains antigénes en particuliers (mycobactéries,

protozoaires, ...) [68].

Les cellules de Merkel représentent moins de 2% des cellules épidermiques [198]. Ce
sont des cellules neuroendocrines localisées dans la couche basale, au contact des fibres

nerveuses et capables de produire des neuromédiateurs notamment de 1’inflammation [68].

1.1.1.1.  La couche basale ou stratum basale

La couche basale est composée d’une seule assise de kératinocytes. En microscopie
optique, ils ont une morphologie particuliere : ce sont des cellules rondes, basophiles, de
petite taille, adhérentes entre elles par des desmosomes et a la membrane basale par des
hémidesmosomes. C’est dans la couche basale que les kératinocytes se divisent. A I’issue de
cette division, I’une des deux cellules obtenues reste dans la couche basale, tandis que la
seconde subit deux a trois mitoses successives et donne naissance a des cellules filles qui

commencent a se différencier dans la couche épineuse [68].
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La couche basale joue donc un rdle important dans la cicatrisation cutanée en assurant
le renouvellement de 1’épiderme par épithélialisation. Il existe une grande variété de facteurs
exogenes (nuit, UV) et endogénes (hormones, cytokines, mediateurs inflammatoires,
nucléotides cycliques, pH) influencant la prolifération des kératinocytes et donc la vitesse de

cicatrisation [131].

1.1.1.2.  Lacouche épineuse ou stratum spinosum

La couche épineuse comprend le plus souvent une seule assise de kératinocytes chez le
chien mais elle peut devenir tres épaisse en zones glabres : elle peut par exemple compter
jusqu’a vingt assises sur la truffe, les coussinets et au niveau des jonctions cutanéo-
mugqueuses [68, 131]. Les kératinocytes commencent leur maturation : ils sont désormais
polyédrigues, ont un noyau central rond et nucléolé, un cytoplasme basophile et sont reliés les
uns aux autres par des desmosomes facilement visibles en microscopie photonique. Les plus
différenciés contiennent des organites appelés corps lamellaires ou corps d’Odland qui

contiennent les précurseurs des lipides intercellulaires de la couche cornée [68].

1.1.1.3.  Lacouche granuleuse ou stratum granulosum

La couche granuleuse est discontinue : elle est absente en région mandibulaire,
maxillaire, temporale craniale, et sur la face externe des pavillons auriculaires [68]. Dans les
zones velues, elle est constituée d’une seule assise de kératinocytes mais elle est plus
développée en zones glabres, notamment au niveau des coussinets plantaires avec 4 a 8
couches cellulaires chez le chat, et jusqu’a 15 chez le chien [68]. Cette couche doit son nom
aux kératinocytes remplis de granulation basophiles de kératohyaline. Ces kératinocytes, plus
larges et plus aplatis que ceux de la couche basale et épineuse, présentent également des
tonofibrilles dans leur cytoplasme [19]. A mesure que les tonofibrilles et les grains de
kératohyaline s’accumulent, le noyau et les organites intracellulaires disparaissent. La
dégénérescence a la fois nucléaire et cytoplasmique favorise alors 1’association des

tonofibrilles et de la kératohyaline et la formation de kératine.
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1.1.1.4. La couche claire ou stratum lucidum

La couche claire n’est présente que dans les zones ou 1’épiderme est trés épais c’est-a-
dire au niveau de la truffe et des coussinets plantaires. Elle est constituée d’une seule assise de
kératinocytes morts, anuclées, dont le cytoplasme est rempli de phospholipides et d’éléidine,

protéine voisine de la kératine mais n’ayant pas les mémes propriétés tinctoriales [19, 131].

1.1.1.5. La couche cornée ou stratum corneum

La couche cornée est la couche la plus externe. Son épaisseur est plus importante au
niveau de la truffe et des coussinets [68, 131]. Elle est constituée de nombreuses assises de
kératinocytes morts, anucléés, completement keratiniseés et aplatis parallelement a la surface :
les cornéocytes. Entre ces cornéocytes, 1’espace intercellulaire est constitué de lipides
lamellaires produits par les corps lamellaires des cellules de la couche épineuse. Ces lipides
forment une trame cohésive entre les cornéocytes et, par leur propriété hydrophobe,
participent a I’imperméabilité de la peau [68]. Les cornéocytes les plus profonds sont unis les
uns aux autres par des cornéodesmosomes. En se rapprochant de la surface, les cornéocytes
perdent progressivement ces jonctions intercellulaires et les lipides lamellaires sont lyseés par
des cholestéryl-sulfatases : les cornéocytes se détachent, on dit qu’ils desquament. La perte de
ces cellules est compensee en profondeur par les divisions des kératinocytes de la couche

basale.

1.1.2. Lajonction dermo-épidermique

La jonction dermo-épidermique ou membrane basale épidermique est une structure
acellulaire complexe produite par les kératinocytes basaux et les fibroblastes du derme [68].

Elle peut étre divisée en quatre zones, de I’épiderme vers le derme [52, 68] :

+ La membrane plasmique des kératinocytes de la couche basale avec leur
structure d’attache au derme : les hémidesmosomes. Ces derniers sont formés
d’une plaque protéique cytoplasmique (liée aux filaments de kératine du
cytosquelette) et de composants transmembranaires permettant 1’attachement

de I’épiderme au derme adjacent.
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+ La lamina lucida est constituée de fibronectine. Elle est traversée par des
filaments de kalinine et laminine qui s’ancrent dans la lamina densa.

+ La lamina densa est principalement composée de collagéne de type 1V,
d’heparanes sulfate et de chondroitine-6-sulfate. Cette lame constitue la zone
d’ancrage des filaments et des fibres issus de I’épiderme et de la zone
fibrillaire.

+ La zone fibrillaire contient des fibres d’ancrage constituées de collagéne de

type VII reliant la lamina densa a des plaques d’ancrage dans le derme.

\ | je— Filament de kératine
[
] |/

Hemidesmosome

«— Collagene type IV

«— Microfibrilles
Collagene type VII

— Plaque d'ancrage
W (collagéne type IV)

Figure 3 : Eléments constitutifs d'une jonction dermo-épidermique [52]

La structure de la jonction dermo-épidermique lui permet d’assurer 1’adhésion de

I’épiderme au derme ainsi que le contrdle des échanges entre ces deux compartiments [68].

1.1.3. Lederme

Le derme est un tissu conjonctif composé de cellules (fibroblastes, macrophages,
mastocytes), de fibres (collagene, é¢lastine, réticuline) et d’une matrice extracellulaire
(protéoglycanes, glycoprotéines) synthétisées par les fibroblastes [68, 131]. Il est traversé par
des vaisseaux sanguins et des vaisseaux lymphatiques, des nerfs et il contient la plupart des

annexes de 1’épiderme.

Les fibroblastes du derme sont des cellules fusiformes avec des prolongements
cytoplasmiques, ils produisent les fibres et les constituants de la matrice extracellulaire. Ils
synthétisent également des enzymes capables de cataboliser la matrice extra-cellulaire ou les
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fibres (collagénases, gélatinases), et donc de maintenir I’homéostasie dermique [68, 131]. Les

fibroblastes participent aussi activement a I’inflammation et a la cicatrisation des plaies.

Les mastocytes sont nombreux dans la peau du chien. lls présentent dans leur
cytoplasme des granulations riches en sérotonine, en histamine et en héparine. Lorsqu’ils sont
en contact avec un allergéne et qu’ils présentent a leur surface les IgE spécifiques de celui-ci,
ils dégranulent et liberent par exocytose leur contenu [131]. Les mastocytes engendrent alors
une réaction d’hypersensibilité de type I immédiate. Ils sécrétent également des cytokines (IL-
2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6 et TNFa) et des chimiokines qui assurent le recrutement des cellules

inflammatoires.

Les macrophages du derme ou histiocytes participent a I’immunité non specifique de
I’organisme en phagocytant les débris cellulaires et les pathogénes [131]. Les monocytes
circulants, dont ils sont issus, sont attirés vers le site de 1’inflammation par chimiotactisme :
ils suivent le gradient de concentration de I’histamine (libérée par les mastocytes et les
granulocytes neutrophiles du derme), des chimiokines et des cytokines (INFa, TNFa, IL-1,
IL-6, IL-8...) (liberées par les macrophages du derme), puis ils traversent la paroi des
vaisseaux sanguins et subissent une maturation dans le derme pour évoluer en macrophages
[198].

Les fibres de collagéne produites par les fibroblastes sont composées de collagene de
type | et 111, agencés en une trame lache dans le derme superficiel et en une trame dense dans
le derme profond. Elles sont tres resistantes a la traction alors que les fibres élastiques

(élastine et réticuline) sont a I’origine de la souplesse et 1’¢élasticité de la peau [68].

Les constituants de la matrice extracellulaire (protéoglycanes et glycoprotéines),
produits par les fibroblastes, forment un gel amorphe avec 1’eau qu’ils retiennent en grande
quantité. 1ls ont un role de barriére (contre les micro-organismes) entre 1’épiderme et le tissu
sous-cutané, ils permettent également 1’adhérence des cellules entre elles et leur organisation

en tissus, la migration, la croissance et la differenciation de certaines cellules dermiques [68].

Le derme est par conséquent responsable de la texture, 1’¢élasticité, la solidité et la
cicatrisation de la peau. Son épaisseur varie chez le chien entre 0.55 et 1.25mm selon la
région du corps, le sexe et la race [131]. Chez les carnivores domestiques, le derme se
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décompose en derme superficiel (derme papillaire) et en derme profond (derme réticulaire).
Les crétes et papilles dermiques, observées chez 1’homme, ne se retrouvent qu’a la jonction
dermo-épidermique des zones glabres (truffe et coussinets plantaires). La cohésion entre le
derme et 1’épiderme, sur tout le reste du corps, n’est donc assurée que par les follicules pileux
qui s’enfoncent dans le derme. Dans le derme superficiel, les fibres de collagéne sont tres
fines par rapport a celles du derme profond, les fibres élastiques, la substance fondamentale,

les fibroblastes et les vaisseaux y sont aussi plus abondants.

1.1.4. L’hypoderme

L’hypoderme est un tissu conjonctif lache, richement vascularisé situé entre le derme
et le tissu sous-cutané. Il est composé de lobules adipeux (contenant des adipocytes) séparés
par du tissu conjonctif. L’épaisseur de I’hypoderme varie en fonction de la région du corps et
de I’état d’engraissement de 1’animal. L’hypoderme assure plusieurs fonctions dont le
stockage des lipides et des substances liposolubles, 1’isolation thermique et 1’amortissement

des traumatismes [131].

1.2. LES ANNEXES CUTANEES

Les annexes cutanées regroupent les phaneres (follicules pileux et griffes) et les
glandes annexes (sudoripares et sébacées). Bien qu’elles aient toutes une origine épidermique,
les annexes cutanées sont toutes localisées dans le derme ou I’hypoderme. Ainsi en cas de
Iésions cutanées superficielles affectant seulement 1’épiderme, les glandes annexes sont
épargnées. Leurs cellules éepithéliales sont alors capables de régénérer 1’épiderme par ré-
épithélialisation. Lorsque les lésions cutanées sont plus profondes, les glandes annexes lésées
ne sont plus capables de régénérer I’épiderme et la ré-épithélialisation se fait a partir des bords

viables de la plaie.
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1.2.1. Les phaneres

1.2.1.1.  Les follicules pileux

Le follicule pileux est une invagination de 1’épiderme dans le derme qui synthétise et
supporte le poil [68, 131]. Il se divise en 3 zones: I’infundibulum (de la surface a
I’abouchement des glandes sébacées), ’isthme (de 1’abouchement des glandes sébacées a
I’insertion du muscle érecteur du poil) et le bulbe (de I’insertion du muscle érecteur a la
papille dermique) (cf figure 4). Le muscle érecteur du poil s’insére sur la paroi de chaque
follicule pileux dans le derme. Il est innervé par le systéme nerveux sympathique et sa

contraction, induite par le froid ou la peur, entraine le redressement du poil [19].
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Figure 4 : Follicule pileux en coupe longitudinale [19]
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Le follicule pileux se compose d’un bulbe, d’un poil et d’'une gaine épithéliale [68,
131] (cf figure 4). Le bulbe pileux renferme la papille dermique (ou racine) qui synthétise le
poil. Ce dernier est constitué de 3 enveloppes : medulla, cortex et cuticule. L’enveloppe
interne ou medulla est produite par la papille dermique et contient le plus souvent de I’air.
Elle joue donc le role d’isolant thermique. L’enveloppe intermédiaire ou cortex est constitué
de cellules kératinisées allongées et paralleles a I’axe du poil, la kératine produite par ces
cellules est trés dure et assure la solidité du poil. Enfin, I’enveloppe externe ou cuticule
comprend une seule couche de cellules épithéliales cuboides et se différenciant en
cornéocytes. Elle protége le follicule pileux pendant la phase de croissance. La gaine
épithéliale qui recouvre le poil et permet sa fixation au derme sous jacent, se divise en gaine

épithéliale interne et externe [131].

1.2.1.2.  Lesgriffes

Les griffes sont des phanéres particuliers que 1’on retrouve a I’extrémité des quatre
membres du chien et du chat. Elles sont tres riches en kératine, ce qui leur confére une dureté

tres importante [131].

1.2.2. Les glandes annexes

1.2.2.1.  Les glandes sébacées

Les glandes sébacées sont réparties sur toute la surface du corps, a I’exception des
zones glabres. Elles sont particulierement volumineuses et nombreuses au niveau du dos, des
membres, de la queue, des espaces interdigités, des babines, et aux jonctions cutanéo-
mugqueuses [68]. La majorité est associée aux follicules pileux pour former des follicules pilo-
sébacés. Les cellules glandulaires mesurent 20 a 75um de diametre, elles sont rondes, claires
avec des vésicules de taille irrégulieres et les canaux excréteurs débouchent dans 1’isthme

folliculaire.
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Les glandes sébacées sécrétent a la surface de la peau un film lipidique que I’on
appelle sebum. Ce sont des glandes holocrines, ce qui signifie que le sebum est produit par
destruction des cellules au sein de la glande. La sécrétion est sous dépendance hormonale :
elle augmente sous 1’action des androgénes et diminue sous I’action des cestrogénes et des
glucocorticoides [131]. Une fois a la surface du tegument, le sebum se mélange a la sueur et
assure donc I’hydratation et la souplesse de la peau, ainsi que sa protection contre la

déshydratation et contre les agents microbiens.

Certaines régions du corps présentent des glandes sébacées spécialisées. C’est le cas
par exemple de la face dorsale de la queue chez le chat ou ces glandes forment 1’organe supra-

caudal qui joue un role prépondérant dans la synthese des phéromones [131].

1.2.2.2.  Les glandes sudoripares

B
glande anchiale SRR gy, S @_”",.
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Figure 5 : Les glandes sudoripares [19]

Les glandes sudoripares sont en majorité des glandes épitrichiales, leur canal excréteur
s’abouche alors au dessus de celui des glandes sébacées, dans 1’isthme folliculaire (cf figure

5). En zones glabres, ce sont des glandes atrichiales et elles s’abouchent directement a la
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surface de la peau [68]. Les glandes épitrichiales sécrétent les phéromones impliquées dans le
marquage du territoire et la communication avec les autres animaux. Les glandes atrichiales
produisent une sécrétion aqueuse, la sueur, qui forme avec le sebum un film hydrolipidique en

surface.

La sudation joue, chez les carnivores domestiques, un faible r6le dans la
thermorégulation. En effet, la température est majoritairement régulée par 1’évaporation de

’eau via la respiration et par I’humidification du pelage via le léchage chez le chat [5].

Il existe aussi des glandes sudoripares spécialisées comme les glandes mammaires, les

glandes cérumineuses et les glandes des sacs annaux [68].

1.3. L’INNERVATION, LA VASCULARISATION SANGUINE ET
LYMPHATIQUE DE LA PEAU

La peau est un tissu innervé et vascularisé. L’innervation lui confére une sensibilité a
la douleur et aux variations de température. La vascularisation sanguine assure la nutrition de
la peau, la régulation thermique de I’organisme par un jeu de vasoconstriction/vasodilatation
et sa protection contre des pathogénes extérieurs en assurant le transport des cellules de
I’immunité jusqu’au lieu de 1’agression [19, 68, 131]. Précisons que seuls le derme et

I’hypoderme sont innervés et vascularisés.

1.3.1. L’innervation de la peau

L’innervation de la peau comprend des fibres nerveuses motrices sympathiques et

parasympathiques ainsi que des fibres nerveuses sensitives [19] (cf figure 6).

Les fibres nerveuses motrices ont trois destinations cutanées : les vaisseaux sanguins,
les glandes annexes et les muscles érecteurs des poils. Les fibres nerveuses sensitives
regroupent des terminaisons sensitives libres ou des structures corpusculaires spécialisées
(corpuscule de Pacini ou de Meisner) [19]. Les terminaisons sensitives libres sont non
myélinisées. Elles se divisent en fibres papillaires, qui naissent a proximité des follicules
pileux et déterminent la sensibilité au froid, ainsi que des fibres pénicillées, qui naissent sous
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la jonction dermo-épidermique et déterminent la perception du toucher, de la température, du
prurit et de la douleur [19]. Les corpuscules de Pacini sont des mécanorécepteurs sensibles
aux pressions et aux vibrations. Ils sont majoritairement présents au niveau des coussinets,
dans le derme profond et le tissu conjonctif sous-cutané [19]. Les corpuscules de Meisner sont
aussi des mécanorécepteurs mais ils sont localisés dans le derme superficiel et ils initient la
sensibilité au toucher. Le territoire cutané innervé par un ensemble de fibres nerveuses

sensitives issues d’un méme nerf spinal définit un dermatome.

corpuscule tactile non encapsulé

corpuscule tactile
encapsulé
(de Meissner)

muscle arrecteur N

du poil o
terminaisons

nerveuses libres

corpuscule lamellaire

glandes sudoripares : | (de Pacini)

-mérocrine (atrichiale) 7

-apocrine (épitrichiale)

FIBRES MOTRICES SENSORIELLES

Figure 6 : Innervation cutanée chez les carnivores domestiques [19]

1.3.2. Lavascularisation sanguine de la peau

La vascularisation cutanée comprend des vaisseaux dermo-épidermiques organisés en
plexus superficiel, moyen et profond et des vaisseaux perforants présents dans 1’hypoderme
(cf figure 7). Le plexus superficiel ou plexus sous-papillaire est situé dans le derme superficiel
et irrigue les papilles dermiques de la truffe et des coussinets plantaires. L’absence de papilles
dermiques et donc de plexus superficiel sur le reste du corps explique les faibles saignements
observés chez le chien et le chat lors de plaies superficielles, contrairement a I’homme [19].
Le plexus moyen ou plexus cutané est situé dans le derme, il irrigue les follicules pileux les

glandes sudoripares et les muscles érecteurs des poils. Le plexus profond , sous-dermique ou
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sous-cutané est quant a lui localisé entre le derme et I’hypoderme. Il irrigue la papille
dermique des follicules pileux et les glandes sudoripares épitrichiales. Les plexus superficiels,
moyens et profonds sont également reliés entre eux par différentes anastomoses vasculaires.
Les vaisseaux perforants traversent les muscles squeletiques puis I’hypoderme et donnent

naissance a la vascularisation dermo-épidermique [19].

Epiderme

3

Plexus cutané !
superficiel

|

Anastomose
artério-veineuse

Derme

Plexus cutané
moyen

Plexus cutané
profond

'@

@ Vascularisation cutanée dermo-épidermique

@ Vascularisation oerforante

Figure 7 : Vascularisation cutanée chez les carnivores domestiques [19]

1.3.3. Lavascularisation lymphatique de la peau

Les capillaires lymphatiques cutanés forment un réseau situé dans le derme superficiel.
IIs drainent les protéines et les leucocytes du milieu interstitiel vers la circulation sanguine
générale [131].

2. PHYSIOLOGIE CUTANEE

Les fonctions de la peau sont variées : assurer la protection de 1’organisme contre les

agressions du milieu extérieur, limiter les pertes caloriques, participer au métabolisme et aux
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fonctions cognitive et sociale. La perte du revétement cutané s’accompagne donc d’une
augmentation du risque septique, d’une dessiccation des tissus par évaporation de 1’eau en
surface et d’une hypothermie. Elle s’accompagne aussi d’une perte de la sensibilité
douloureuse périphérique «normale », souvent associée a une hyperalgésie et/ou une

allodynie et d’une diminution des intéractions sociales [68].

2.1. LA PROTECTION CONTRE L’ENVIRONNEMENT EXTERIEUR

Les agressions du milieu extérieur peuvent étre de nature physique (traumatisme, UV,

température), chimique ou biologique (parasitaire, bactérienne ou fongique).

2.1.1. Les barrieres physiques de la peau

La peau comprend plusieurs barriéres physiques trés efficaces : le pelage, le film
hydrolipidique, la couche cornée et le derme. Le pelage, plus ou moins épais selon la région
du corps et la race, empéche le contact entre la peau et les divers agents physiques et/ou
chimiques de I’environnement. Il joue notamment un réle prépondérant dans la protection de
la peau contre les rayonnements solaires et ultra-violets et, 1a ou il est absent, les
rayonnements sont absorbés par la mélanine, la kératine, les protéines et le sang, ce qui
protége les tissus sous-jacents [68]. La couche cornée (et le film hydrolipidique qui recouvre
I’épiderme) empéche 1’eau et les substances hydrosolubles d’atteindre la peau. Cette fonction
repose sur la richesse des cornéocytes en kératine et sur la présence de lipides hydrophobes
dans le milieu intercellulaire. La desquamation constante limite aussi le développement
excessif de bactéries en surface en empéchant la formation d’un biofilm cutané. Enfin, les
réseaux de fibres et la matrice extracellulaire du derme lui conférent sa résistance a la traction
et permettent de prévenir les déchirures cutanées. Ils piégent également les micro-organismes
[68].
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2.1.2. Les barriéres chimiques de la peau

Le film hydrolipidique de surface est une barriére mécanique mais aussi une barriére
chimique car il contient certaines substances antibactériennes [68]. Par exemple, la
transferrine capte le fer nécessaire a la croissance et a la proliferation bactérienne. Les acides
gras présents a la surface et le faible pH cutané ont aussi une activité antibactérienne
démontrée [68]. Le pH normal de la peau est compris entre 5.9 et 6.9 chez le chien sain, avec

une variation selon la race, le sexe et la région du corps [122].

2.1.3. Labarriére biologique de la peau

Le rble de barriere biologique de la peau repose sur I’existence d’une flore
commensale cutanée, qui comprend une grande diversité de bactéries et de champignons non
pathogenes, vivant en symbiose a la surface de 1’épiderme et dans I’infundibulum des
follicules pileux chez le chien sain [68]. L’ensemble des germes commensaux forme un
biofilm symbiotique qui se développe dans des conditions (température, pH, humidité,
présence d’un certain type de lipides et protéines en surface) trés précises [131]. Lorsque 1’un
de ces paramétres est modifié, 1’équilibre peut se rompre favorisant la multiplication des

micro-organismes les plus adaptées aux nouvelles conditions du milieu.

Quand un agent pathogéne arrive au contact de la peau, il entre en compétition avec la
flore commensale présente a sa surface, ce qui limite sa prolifération. Notons que certaines
bactéries commensales (Streptococcus sp., Staphylococcus sp. et Bacillus sp) ont en plus la

capacité de produire des substances antibactériennes [131].

2.1.4. Les barrieres immunitaires de la peau

Le systéme immunitaire cutané a deux composantes majeures : cellulaire et humorale.

On trouve dans 1’épiderme et le derme de nombreuses cellules impliquées dans
I’initiation d’une réponse immunitaire. Parmi elles, les kératinocytes, les cellules de
Langerhans (qui jouent le role de cellules présentatrices d’antigene) et, dans le derme, les

fibroblastes, les mastocytes et les macrophages constituent la défense immunologique
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cutanée. lls produisent des cytokines et des chimiokines qui favorisent la venue des cellules
inflammatoires sur le lieu de 1’agression. Les macrophages sont également capables de

phagocyter les débris cellulaires et les agents pathogeénes qu’ils rencontrent.

Le complément et les immunoglobulines se lient a la surface des bactéries, facilitent
leur opsonisation, inhibent leur adhérence et leur multiplication. Certaines immunoglobulines
sont aussi capables d’inactiver des toxines et certains facteurs de virulence produits par les

micro-organismes eux mémes.

2.2. L’HOMEOSTASIE

2.2.1. L’homéostasie thermique

Une des fonctions principales de la peau est de protéger 1’organisme contre le froid.
Cette fonction est assurée par le pelage, la vascularisation dermique et I’hypoderme. En effet,
le pelage permet d’emprisonner 1’air ambiant et de former une couche d’air autour du corps,
ce qui I’isole thermiquement. Il permet aussi de limiter directement les mouvements de
convection de I’air et limite les pertes thermiques. La vascularisation dermique développée
joue un role tout aussi important dans la régulation de la température corporelle : lorsque les
vaisseaux se dilatent, les pertes thermiques augmentent alors que lorsqu’ils se contractent,
elles diminuent [68]. Pour finir, I’hypoderme est essentiellement composé de tissu adipeux

qui constitue un bon isolant thermique.

2.2.2. L’homéostasie biochimique

Le derme et I’hypoderme assurent des fonctions de réserve pour de nombreuses
substances biochimiques. Ainsi de I’eau et des électrolytes sont piégés par les protéoglycanes
de la matrice extracellulaire du derme et peuvent étre échangés en situation de déficit. De
méme, des lipides et des molécules liposolubles sont régulierement stockés dans les

adipocytes de I’hypoderme, qui joue un role de réserve énergétique de I’organisme [68].
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2.3. LEMETABOLISME CUTANE

La peau participe activement au métabolisme global de 1’organisme : elle permet par
exemple la synthése de la vitamine D par assimilation de 1’énergie solaire. De méme, comme
nous I’avons évoqué plus haut, au travers du stockage d’une grande quantité de triglycérides,
la peau participe activement a la régulation du métabolisme énergétique/glycémique de
I’organisme. Elle est en outre responsable de 1’aromatisation périphérique des androgénes et
des oestrogénes et peut contribuer activement a 1’équilibre endocrino-métabolique global de

I’organisme [68].

2.4. LESFONCTIONS COGNITIVES

Les terminaisons nerveuses des fibres sensitives amyéliniques et certaines structures
nerveuses spécialisées (corpuscules de Pacini et de Meisner) permettent la perception du
toucher (notamment via les vibrisses), de la douleur, de la chaleur ou du froid et la sensation
de prurit [68].

2.5. LESFONCTIONS SOCIALES

Certaines glandes sébacées sont spécialisées dans la synthése de phéromones servant
au marquage du territoire, a la reconnaissance individuelle et a I’attraction sexuelle. Ce sont

les glandes péri-anales, les sacs anaux et 1’organe supra-caudal [68].

L’innervation des muscles érecteurs du poil permettent au chien ou au chat en situation
de danger, de dresser les poils du dos afin d’adopter une posture plus menagante. Cette
motricité des poils participe en outre plus largement a 1’expression de divers comportements

sociaux ou territoriaux.

3. PHYSIOPATHOLOGIE DES BRULURES CUTANEES

Les brdlures cutanées regroupent des brllures thermiques, électriques, chimiques et

radiologiques [85, 91]. Chez les animaux de compagnie, elles sont généralement de nature
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thermique (fourneaux, cheminées, incendies) ou électrique, soit d’origine accidentelle
(radiateurs, véhicules motorisées), soit iatrogenes (bistouri électrique, lampes chauffantes).
Les brdlures radiologiques ou chimiques sont plus rarement décrites en médecine vétérinaire

[85, 91]. Nous ne nous intéresserons ici qu’aux brilures thermiques.

3.1. DEFINITION D’UNE BRULURE CUTANEE

Une brdlure cutanée est une lésion de la peau engendrée par une chaleur excessive.

3.1.1. Description lésionnelle d’une brilure cutanée

Une brdlure cutanée se divise en trois zones concentriques avec, du centre vers la
périphérie : une zone de coagulation, une zone de stase et une zone d’hyperhémie [50, 91,
123].

La zone de coagulation correspond au centre nécrotique de la lésion, elle se met en
place a I’endroit méme ou la chaleur recue par la peau est la plus importante. Cette zone
correspond aux lésions cellulaires les plus séveres et les plus profondes. Une température trop
élevée entraine en effet la coagulation irréversible des protéines cellulaires et aboutit a la mort
rapide des cellules. Lors d’atteinte profonde, la destruction des vaisseaux sanguins est
responsable d’une ischémie tissulaire locale aggravant les phénoménes de nécrose. Il faut
noter que plus on s’éloigne du centre de la brllure, moins les Iésions cutanées sont séveres
car, en raison notamment de 1’évaporation d’eau induite, la chaleur se dissipe au fur et a

mesure de la traversée des tissus [91].

La zone de stase est située a la periphérie immédiate de la zone de coagulation, elle est
constituee de cellules viables et non viables. Siege d’une vasoconstriction capillaire, cette
zone est I’objet d’une diminution de la perfusion tissulaire et d’une ischémie locale [91]. En
I’absence de traitement, 1’ischémie prolongée entraine la mort des cellules de la zone de stase
et est a I’origine d’une progression de la zone de coagulation. La mise en place d’une

fluidothérapie intraveineuse précoce permet de restaurer rapidement une perfusion tissulaire
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correcte, de limiter I’ischémie et par conséquent d’éviter la progression de la zone de

coagulation [91].

La zone d’hyperhémie, située & la périphérie immédiate de la zone de stase, est
constituee de cellules viables. Cette zone périphérique est le si¢ge d’une vasodilatation locale,

engendrée par les médiateurs de I’inflammation issus des cellules lésées.

3.1.2. Sévérité d’une brilure cutanée

La sévérit¢ d’une brhlure dépend de sa profondeur, de son étendue [85] de sa
localisation et de 1’dge du patient. Profondeur et étendue dépendent elles-mémes de la
température de ’agent thermique, de la durée et de la nature du contact ainsi que de la
conductance des tissus [43, 131]. En outre, la profondeur conditionne le type et la capacité de
cicatrisation alors que I’étendue conditionne la présence ou 1’absence de signes généraux et
donc influence directement la survie de ’animal [84]. Chez I’homme, 1’age apparait comme
un facteur pronostique important : les enfants et les personnes agées ont en effet une mortalité

plus élevée que les adultes dans la pleine force de 1’age.

3.1.2.1.  Classement des bralures cutanées selon leur profondeur

Figure 8 : Bralure du 1 degré ~ Figure 9 : Brailure du 2°™ degré Figure 10 : Brdlure du 2°™
[43] (superficielle) [43] degré (profonde) [43]
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Les brllures cutanées se divisent en lésions épidermiques (ancien premier degré),
dermiques superficielles et profondes (deuxiéme degré) ou sous-dermiques (troisieme degré)
(cf figures 8, 9 et 10).

Le premier degré désigne des briillures ne concernant que la surface de 1’épiderme. La
peau brllée apparait érythémateuse, seche, tres douloureuse au toucher et aucune répercussion
systémique n’est généralement observée. La cicatrisation est rapide, elle se fait par ré-

épithélialisation en 3 a 5 jours en moyenne, sans cicatrice visible [85, 143] (cf tableau 1).

Le deuxiéme degré désigne des 1ésions affectant 1’épiderme dans sa totalité et une
portion plus ou moins épaisse du derme. On distingue les bralures du second degré atteignant
le derme superficiel et celles atteignant la totalité du derme. Les premiéres sont caractérisees
par un épiderme carbonisé, des follicules pileux épargnés, une peau douloureuse au toucher et
parfois, des répercussions systémiques. Des cedémes peuvent également étre observés. La
cicatrisation se fait en 1 a 2 semaines par ré-épithélialisation depuis les follicules pileux et les
glandes sébacées. Dans ce cas les cicatrices sont rarement visibles [43, 131] (cf tableau 1).
Les brllures cutanees affectant le derme dans sa totalité sont caractérisées par une peau
rouge-blanche, peu sensible a la douleur (les terminaisons nerveuses sont détruites) sauf lors
de pressions importantes, et des follicules pileux détruits. Dans cette situation, des escarres et
des répercussions systémiques graves sont régulierement observées. La cicatrisation est
géneralement effective en 2 a 3 semaines par contraction et épithélialisation. Cependant, dans
ce contexte lésionnel et en I’absence d’intervention chirurgicale, la cicatrice est généralement

disgracieuse et étendue [43, 131] (cf tableau 1).

Enfin, le troisieme degré désigne des 1ésions profondes affectant I’épiderme, le derme
et certaines structures sous-jacentes (muscles, tendons, 0s). Il est caractérisé par une peau
carbonisée, tannée, non douloureuse au toucher et des répercussions systémiques majeures
engageant le pronostic vital. La cicatrisation nécessite obligatoirement une intervention
chirurgicale avec des greffes ou des lambeaux de peau. Sans elle, les plaies cicatrisent
lentement par contraction et épithélialisation et conduisent a des cicatrices de grande taille
souvent associées a des dysfonctions des tissus sous-jacents (rétractions tendineuses) [43, 85,
131, 143] (cf tableau 1).
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Tableau 1 : Classification des brQlures cutanées selon leur profondeur

Classification des

plaies

Couche de la peau

concernée

Caractéristique des
plaies

Cicatrisation

Premier degré

Deuxiéme degré

(superficiel)

Deuxiéme degré
(profond)

Surface de 1’épiderme

Totalité de 1’épiderme

Derme superficiel

Totalité de 1’épiderme

Totalité du derme

Erythéme, desquamation

Peau seche, douloureuse

Erythéme, peau humide
Cloques douloureuses

(Edéme, escarres

Peau rouge — blanche
Douleur réduite

Escarres

Absence de répercussions
systémiques

Cicatrisation en 3 — 5 j par ré-
épithélialisation

Pas de cicatrice visible
Répercussions systémiques
possibles

Cicatrisation en 1 — 2 sem par ré-
épithélialisation

Cicatrice peu visible
Répercussions systémiques graves
Cicatrisation en 2 — 3 sem par
contraction et épithélialisation
Cicatrices hypertrophiques
Intervention chirurgicale

recommandée (greffe)

En réegle générale, un animal brdlé présente une combinaison de lésions de

profondeurs différentes réparties a la surface du corps et a son admission, il est souvent

difficile de pouvoir rapidement évaluer la profondeur des briilures cutanées, dont I’expression

Iésionnelle peut mettre plusieurs heures avant d’apparaitre cliniquement. Ainsi, les brilures

du deuxi¢me et du troisieme degré sont souvent apparentes rapidement apreés 1’exposition

alors que celles du premier degré mettent parfois jusqu’a 3 jours pour se déclarer

cliniquement [85, 131]. Les escarres correspondent a des zones de nécrose cutanée localisées

ou la barriére cutanée est interrompue, ce qui favorise la prolifération bactérienne localement

[43].
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3.1.2.2.  Classement des bralures selon la surface corporelle brilée

En médecine humaine, la surface corporelle brilée, qui s’exprime en pourcentage de
surface corporelle totale (%SCT), est estimée en utilisant la « Rule of Nines » pour les adultes
et le « Lund-Browder chart » pour les enfants jusqu’a 15 ans [50, 85] (cf figure 11).

La « Rule of Nines » consiste a segmenter le corps en régions correspondant a 9% (ou
un multiple de 9%) de la surface corporelle totale. Ainsi la téte et le cou représentent 9% de la
SCT et chaque membre antérieur ou postérieur correspond respectivement a 9 et 18% de la
SCT. Le thorax, ’abdomen et le dos représentent chacun 18% de la SCT [85, 143]. Les 1%
restants correspondent a la région périnéale et génitale. De cette facon, la « Rule of Nines »
permet une estimation rapide et précise de 1’étendue des brilures chez 1’adulte (cf figure

11A).

Le « Lund-Browder chart » est adapté aux spécificités des enfants de moins de 15 ans
et a leurs variations physio-anatomique pendant la croissance [50, 85]. Cette méthode apparait
comme la mieux adaptée aux animaux de compagnie qui, comme les enfants, ont une téte plus
grande et des membres plus petits, proportionnellement au reste du corps. L’estimation de la
surface corporelle briilée en médecine vétérinaire se fait donc avec cette deuxieme méthode
(cf figure 11 B).
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Figure 11 : lllustration de la ""Rule of Nines™ (A) et du ""Lund-Browder chart™ (B) [139]
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Enfin, une troisiéme méthode est parfois utilisée chez I’homme : elle consiste a
estimer 1’étendue d’une brilure en comptabilisant le nombre de paumes de main nécessaires
pour la couvrir en totalité, sachant que la superficie d’une paume de main standard représente

0.52% de la SCT environ [133, 173].

Les brdlures qui concernent moins de 20% de la surface corporelle totale sont
considérées comme des brilures cutanées locales. Celles qui concernent plus de 20-30% de la
SCT sont considérées comme des brilures cutanées étendues [91, 99, 131, 143]. En médecine
vetérinaire, on observe souvent des brilures locales [143]. Ces dernieres n’entrainent
généralement pas de désordres métaboliques trop séveres et ne nécessitent donc pas de
traitement systémique agressif. Les lésions ne sont visibles qu’aprés 24 a 48 heures, mais la
peau devient douloureuse deés le début [143]. A I’inverse, les brllures cutanées étendues ont
fréeguemment des répercussions systémiques majeures (désordres métaboliques,
cardiovasculaires et pulmonaires severes) necessitant une prise en charge medicale et
chirurgicale rapides. Parmi elles, les brdlures affectant plus de 50% de la SCT ont un
pronostic considéré comme sombre et/ou requéerant des soins intensifs trés lourds, pouvant

justifier une décision d’euthanasie dans les heures qui suivent I’admission.

3.1.3. Evolution des bridlures cutanées étendues

En médecine humaine, I’ensemble des répercussions systémiques faisant suite aux
brhlures cutanées étendues est regroupé sous le terme de «choc du grand brdlé ». Il est
caracterisé par une hypovolémie, une diminution du débit cardiaque, une augmentation des
résistances vasculaires périphériques et un ralentissement du flux sanguin périphérique [91,
99, 196]. Les changements physiopathologiques qui s’opérent lors de ce choc se divisent en 2

phases : une phase hypodynamique et une phase hyperdynamique.

3.1.3.1.  Phase de sidération ou phase hypodynamique

La phase de sidération ou phase hypodynamique débute dans les minutes suivant la
brllure cutanée et dure approximativement 24 a 72 heures [144]. Elle est caractérisée par la

libération de divers médiateurs de I’inflammation (histamine, kinine, métabolites de 1’acide
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arachidonique, radicaux libres, facteur d’activation plaquettaire, oxyde nitrique (NO),
cytokines ...) par les tissus brilés. Cette réaction initiale constitue la premiére ligne de
défense de I’organisme contre les agressions bactériennes en attirant sur le lieu de la lésion les
acteurs de la réponse immunitaire (monocytes et granulocytes neutrophiles). Cependant, la
réponse inflammatoire a, en s’emballant, des effets morbides fréquents et liés notamment a
I’augmentation de la permeabilité capillaire. Cette hyperperméabilité vasculaire résulte des
lesions directes de I’endothélium mais aussi de 1’action locale et systémique des médiateurs
de Tinflammation (histamine, kinine, facteurs du complément, prostaglandines,
prostacyclines) produits par les tissus brilés. Elle favorise la fuite d’albumine, d’eau et
d’électrolytes du plasma vers le milieu interstitiel, ce qui induit une augmentation de la
pression oncotique de ce compartiment. L’eau plasmatique est alors attirée vers le milieu
interstitiel et il y a formation d’un cedéme [99]. Cet effet d’inflation du compartiment
interstitiel est auto-aggravant : il favorise la désorganisation de la matrice extracellulaire et la
rupture/fragmentation des macromolécules ce qui créé un effet osmotique en faveur d’un
transfert hydrique vers 1’extracellulaire. Au final, I’cedéme formé est généralement plus
marqué dans le tissu brilé et sa proche périphérie, mais il peut également se développer dans
les tissus non brdlés, en raison de I’hypoalbuminémie induite et de la désorganisation
matricielle. Son importance est alors directement proportionnelle a celle de
I’hypoalbuminémie. L’cedéme, lorsqu’il est important, peut étre responsable d’une
hypovolémie sévére et d’une diminution du débit cardiaque en général transitoire. Apres 24 a
72 heures, I’intégrité de 1’endothélium capillaire se rétablit et le drainage lymphatique permet
au moins, en principe, la restauration de I’albuminémie et la résorption rapide des oedémes.
Une étude a montré qu’une briilure cutanée affectant 40% de la surface corporelle totale peut
s’accompagner en 2 a 3 heures d’une perte de plasma pouvant atteindre 50% du volume

plasmatique intravasculaire [4].

La formation d’cedémes d’origine inflammatoire met en outre en jeu plusieurs facteurs
biochimiques comme des dérivés réactifs de 1’oxygene (radicaux libres, ions oxygénés,
péroxydes) et divers médiateurs de I’inflammation (histamine, prostaglandine, thromboxane,
sérotonine, Kkinine, hormones, leukotriénes) qui interviennent parallelement dans la

physiopathologie des état de choc du grand bralé [6, 91, 196].
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Dans des conditions physiologiques, les dérivés réactifs de 1’oxygeéne (DRO) sont
synthétisés en quantité modérée par la chaine respiratoire mitochondriale des cellules. En
situation physiologique, les cellules disposent de systemes anti-oxydants (catalase, sélénium,
vitamine C, ...) qui assurent la transformation des DRO en substances moins toxiques. Il
existe donc un équilibre entre la production des DRO et leur élimination. Les brdlures
cutanées étendues créent un état de stress oxydatif qui perturbe largement cet équilibre : la
production des DRO augmente considérablement a tel point que les capacités physiologiques
anti-oxydantes sont dépassees et que des lésions notamment cellulaires apparaissent [140,
188]. Les DRO entrainent en particulier une péroxydation des lipides membranaires, pouvant
étre a ’origine d’une désorganisation des organites intracellulaires (mitochondries, réticulum
endoplasmique, ...) et plus largement de la cellule toute entieére (apoptose, nécrose cellulaire).
En effet, les lésions oxydatives des membranes lipidiques favorisent 1’entrée d’osmolytes puis
de fluides dans les cellules a I’origine de leur gonflement et de leur mort. Les macrophages
produisent en outre des oxydes nitriques (NO), qui peuvent aussi exacerber les lésions
oxydatives sur les cellules environnantes [140]. Il est de plus a remarquer que la production
locale de radicaux oxygénés est impliquée dans I’initiation et I’amplification des informations
nociceptives. Par ailleurs la synthese de radicaux oxygénés est impliquée dans la
physiopathologie des syndromes de défaillance multi-organiques (MODS) souvent observés

lors des brilures cutanées étendues [140].

L’histamine est libérée par les mastocytes dans les minutes qui suivent la brilure
cutanée. Ses effets sur le lit vasculaire sont complexes et transitoires. Ainsi, elle entraine la
contraction des cellules endothéliales engendrant la désorganisation des jonctions gap qui les
unissent. De ce fait, elle accroit la perméabilité vasculaire. [91]. L histamine engendre aussi
une vasodilatation des artérioles et une vasoconstriction des veinules aboutissant a une
élévation de la pression hydrostatique capillaire et a une extravasation liquidienne [91, 196].
Ces deux mécanismes conduisent a la formation d’un cedéme par transfert de plasma vers le
milieu interstitiel. L’administration d’antagonistes des récepteurs a 1’histamine ne permet
cependant pas de diminuer significativement 1’cedéme d’origine inflammatoire en raison de

son réle mineur dans sa formation [153].

Des prostaglandines, des prostacyclines et des thromboxanes sont rapidement libérées

par les tissus bralés. Médiateurs majeurs de 1’inflammation, de la fiévre et de la douleur les
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prostaglandines et les prostacyclines sont des vasodilatateurs systémiques puissants [6, 196].
Ainsi, ces médiateurs engendrent une élévation de la pression hydrostatique intravasculaire et
aggravent les conséquences de 1’hyperpermeabilité vasculaire. Ils contribuent de facon
dominante a la formation de I’cedéme [91]. Le thromboxane est un vasoconstricteur puissant
issu des plaquettes en région brdlée. Il est responsable d’une ischémie locale et d’une
agrégation irréversible des plaquettes prédisposant les brlés a la formation de microthrombis

et a I’altération de 1’équilibre pro/anticoagulant [6, 91].

Les kinines (en particulier la bradykinine) sont produites au site de brdlure mais ont
des effets a la fois paracrines et endocrines [6, 91, 196]. La bradykinine est un agent vasoactif
puissant responsable de la vasodilatation des veinules et également de la majoration de la
perméabilité des capillaires. La bradykinine est en outre un médiateur largement impliqué
dans I’amplification de la stimulation des nocicepteurs périphériques et participe au processus
de douleur [6].

La diminution du débit cardiaque et 1’hypovolémie sont les deux caractéristiques
majeures de la phase hypodynamique. Le debit cardiaque chute dans les 2 heures suivant la
bralure, puis il est corrigé progressivement en 48 & 72 heures. Cette chute résulte d’une
augmentation de la postcharge (constriction artériolaire) ainsi que d’une diminution de la
précharge (vasodilatation veineuse) et de la réduction de la contractilité du myocarde [91, 99].
L’augmentation de la postcharge s’explique par la hausse des resistances vasculaires
périphériques sous I’action de vasoconstricteurs puissants comme les catécholamines, les
vasopressines, 1’angiotensine II et les thromboxanes [22, 91]. La chute de la précharge est due
a la vasodilatation veineuse a 1’origine de I’inflation du réseau capacitance et a I’hypovolémie
qui fait suite a la sortie massive de fluides du compartiment intravasculaire vers le
compartiment interstitiel. Enfin, la diminution de la contractilit¢ du myocarde s’explique
notamment par la perte d’inotropie et les remaniements métaboliques des cardiomyocytes,
sous 1’action des différents médiateurs de 1’inflammation et des caspases [23, 113]. Parmi les
médiateurs de I’inflammation, le TNF-a et les interleukines IL-6 et IL-1p semblent jouer un
role majeur. Les caspases jouent également un role essentiel dans 1’apoptose des
cardiomyocytes. Des recherches menées chez le rat ont en effet montré que 1’inhibition de
leur synthése améliore considérablement la contractilité du myocarde [23]. Les caspases sont

activées dans les 2 a 4 heures qui suivent la brQlure sous I’action de différents stimuli
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(syntheése de dérivés réactifs de [’oxygeéne, augmentation du calcium intracellulaire,
production de cytokine inflammatoire) [23]. Cette activation entraine non seulement
I’apoptose des cardiomyocytes mais aussi la synthese de nombreux mediateurs de
I’inflammation. Les facteurs d’inhibition de migration des macrophages (FIMM) sont des
protéines présentes dans la majorité des cellules qui, selon certaines études, auraient un role
tout aussi important que 1’apoptose des cardiomyocytes dans le développement précoce d’une
insuffisance cardiaque chez le grand brdlé [204]. Les FIMM seraient libérés par la couche
basale de 1’épiderme en réponse aux brilures et par les cardiomyocytes suite & un stress

oxydatif [204].

3.1.3.2.  Phase hypermétabolique ou hyperdynamique

La phase hypermétabolique ou hyperdynamique débute 3 a 5 jours apres la brilure et
peut durer jusqu’a 24 mois chez I’homme [50, 144, 201]. Elle est caractérisée par une

circulation hyperdynamique et un métabolisme élevé.

Apres 24 a 48 heures, 1’intégrité vasculaire commence a se restaurer, entrainant une
baisse progressive de la perméabilité capillaire. La restauration de la volémie (par une
fluidothérapie agressive et le drainage des cedémes par la vascularisation lymphatique), la
diminution de la résistance vasculaire périphérique et l’augmentation de la fréquence
cardiaque permettent une correction rapide du débit cardiaque [22, 50, 143]. Deés lors, les

volumes de fluide a perfuser doivent alors étre revus a la baisse.

Les brllures cutanées étendues entrainent un métabolisme pouvant multiplier par trois
les besoins énergeétiques du patient. Cet état d’hypermétabolisme se met en place a la suite
d’une sécrétion prolongée de catécholamines, d’hormones de stress (cortisol, glucagon) et de
médiateurs de I’inflammation (cytokines). Il est caractérisé par un catabolisme protéique, une
néoglucogeneése, une glycogénolyse et une lipolyse intenses [50, 201]. La finalité biologique
de cet hypermétabolisme est la synthese de glucose dans un contexte de balance énergétique
négative. La sévérité et la durée de la phase hypermétabolique dépendent de 1’étendue des
Iésions. En général, les patients ont une balance énergétique négative jusqu’a 9 a 12 mois
aprées la bralure [201]. Pendant tout ce temps, le catabolisme musculaire conduit a une perte

de la masse maigre notamment si les apports nutritionnels restent insuffisants.
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Les patients avec des brdlures cutanées étendues présentent généralement une
hyperglycémie et une hyperinsulinémie pendant 4 a 5 semaines [84]. L’observation de ces
deux anomalies révele une résistance a 1’insuline et par conséquent, une diminution de
I’assimilation périphérique du glucose [84, 201]. L’importance de cette résistance est
proportionnelle a 1’étendue des 1ésions [84] et I’hyperglycémie observée chez les grands
bralés ralentit la cicatrisation des plaies. Elle est aussi souvent associée a une incidence plus
élevée de bactériémie ou de fongémie. L hyperglycémie est donc un facteur de risque qui peut
affecter défavorablement la survie des grands brilés. La phase hypermétabolique est en outre
caractérisée par une infiltration graisseuse du foie et une augmentation de la température
corporelle [201]. En effet, les hormones de stress stimulent la lipolyse a 1’origine d’une
augmentation de la concentration plasmatique en triglycérides et en acides gras
métaboliquement pris en charge par le foie. L’infiltration graisseuse qui en découle conduit a
une hépatomégalie chez la majorité des grands brdlés. Souvent, cette hépatomégalie est
associee a une augmentation de I’incidence des sepsis et de la mortalité. Le catabolisme
protéique intense, la néoglucogenése, la glycogénolyse et la lipolyse entrainent une élévation
de la température corporelle de 1’ordre de 2°C par rapport a la température moyenne des
patients non brilés [144, 201].

3.2. CONSEQUENCES DES BRULURES CUTANEES ETENDUES

Les brdlures cutanées étendues s’accompagnent d’une perturbation majeure des
fonctions vitales. Cette perturbation est observée a distance de la peau et s’explique en grande
partie par une réponse inflammatoire intense et prolongée : on parle de syndrome

inflammatoire a réponse systémique (SIRS).

3.2.1. Le syndrome inflammatoire a réponse systéemique ou SIRS

La destruction thermique des cellules cutanées s’accompagne d’une libération massive
de médiateurs de I’inflammation dans le sang. Ces médiateurs sont produits par les
monocytes, les macrophages et les lymphocytes T des tissus 1ésés, ils ont une action pro-
inflammatoire (IL-6, IL-2, IL-4, TNF-a, IFN-y) ou anti-inflammatoire (IL10, IL13) [40].

Aprés une brilure, I’IL-6 est produite pendant plusieurs semaines en grande quantité. Elle est
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responsable notamment de 1’entretien du SIRS pendant plusieurs semaines car elle stimule la
production hépatique de diverses protéines de I’inflammation, comme la protéine C-réactive.
La concentration plasmatique en TNF-o augmente immédiatement aprés une brilure et atteint
des taux particulierement élevés en cas de complication infectieuse [207]. Le TNF-a et I'TEN-
y stimulent la production des nombreuses cytokines alors que 1I’IL10 ou I’'IL13 agissent en
diminuant la production des cytokines et de TNF-a [40, 207, 208]. Le profil inflammatoire
constaté lors d’une brilure varie donc en fonction de la prépondérance du mécanisme pro ou
anti-inflammatoire [8]. Notons que les mécanismes anti-inflammatoires engendrent une

immunodépression bien établie chez les grands bralés [111].

3.2.2. Les conséquences métaboliques

La réponse inflammatoire systémique favorise et entretien un état d’hypermétabolisme
qui expose le grand brdlé a une élévation de la température corporelle et a une dénutrition.
L’hyperthermie géne considérablement le diagnostic des infections cutanées pendant la phase
aiglie. La dénutrition et ses complications (immunodépression et infections cutanées
secondaires, retard de cicatrisation) peuvent cependant étre évitées grace une nutrition
entérale précoce, agressive et prolongée associée ou non a une nutrition par voie parentérale.
La modulation de la réponse adrénergique par 1’utilisation des bétabloquants apparait comme

une nouvelle option désormais bien établie en médecine humaine [71].

3.2.3. Les conséquences sur les grandes fonctions

3.2.3.1.  Les conséquences cardiovasculaires :

Le « choc du grand brdlé » associe un choc hypovolémique et un choc cardiogenique.
L’hypovolémie résulte d’une hyperperméabilité capillaire en zone brdlée et non bridlée. Cette
hyperperméabilité est mise en place rapidement a la suite de 1’action de divers médiateurs de
I’inflammation. Elle favorise la fuite protéique observée dans les 8 a 12 premiéres heures et
est a I’origine de la formation d’un cedéme tissulaire. Le drainage lymphatique cutane, dont le

débit physiologique reste faible, ne permet cependant pas une résorption rapide de 1’cedéme,
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qui persiste plusieurs jours et compromet la cicatrisation. Le choc cardiogénique désigne une
diminution de la contractilité du myocarde qui, chez le grand br(lé est, comme nous venons
de I’évoquer plus haut, la conséquence de I’action de certains médiateurs de 1’inflammation
(TNF-a, IL-6 et IL-1B), d’un signal d’apoptose (caspases) et d’autres agents biochimiques

(facteurs d’inhibition de migration des macrophages).

3.2.3.2.  Les conséquences respiratoires : cas des bralures circulaires du tronc

Les brllures circulaires du tronc (thorax et/ou abdomen) au troisiéme degré se
rétractent, compriment et diminuent la compliance de la cage thoracique. La ventilation
spontanée ou assistée par respirateur devient alors impossible sans la réalisation d’incisions de
décharge [67]. La compliance de la cage thoracique diminue également lorsqu’elle est

associee a une forte douleur quelle qu’en soit 1’origine.

Les bralures cutanées étendues entrainent rarement un cedéme pulmonaire avec des
répercussions cliniques. En effet, le drainage lymphatique pulmonaire est physiologiquement
tres efficace et permet la résorption rapide des liquides. Ainsi, si 1’on observe une détresse
respiratoire aigue chez un patient séverement bralé, il faut immédiatement penser a la

possibilité d’une inhalation de fumée.

3.2.3.3.  Les conséquences digestives et hépatiques

Les brilures cutanées étendues engendrent deux complications digestives majeures :
un syndrome de compartiment abdominal (SCA) et une ischémie mésentérique aigiie [136].
Le SCA est caractérisé par une élévation de la pression intra-abdominale suite a une bralure
circulaire de I’abdomen au troisiéme degré et/ou a la douleur. Le SCA est responsable d’une
insuffisance respiratoire par diminution de la compliance thoracique, d’une insuffisance
digestive par ischémie meésentérique, d’une insuffisance rénale oliguro-anurique et d’une
insuffisance hémodynamique [136]. La présentation clinique initiale la plus fréquente chez
I’homme est la persistance d’une oligurie avec une volémie normalisée. L’ischémie
mésentérique aigle nait de la vasoconstriction splanchnique qui accompagne le choc

hypovolémique du grand bralé. Elle affaiblit la barriére digestive et rend donc possible la
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translocation et la diffusion des entérobactéries et des endotoxines. Dans les cas les plus

graves, 1’ischémie mésentérique aboutit a une perforation digestive et a une péritonite.

Les brdlures cutanées étendues rassemblent plusieurs conditions (déshydratation,
administration de morphiniques a forte dose, sepsis) favorisant, chez I’homme, le
développement de cholécystites alithiasiques [5]. La prise en charge de ces cholécystites peut
étre compliquée par la présence de brilures abdominales empéchant le drainage voire I’abord
chirurgical des voies biliaires. Elles perturbent également le fonctionnement du foie en
orientant son métabolisme vers la production de protéines de I’inflammation, au détriment de

I’albumine et des autres protéines.

3.2.3.4.  Les conséquences neurologiques :

L’intensité des douleurs associées aux brdlures est inversement proportionnelle a la
profondeur des lésions. Ainsi, les brllures du premier et deuxieme degré sont plus
douloureuses que celles du troisieme degré ou les terminaisons nerveuses dermiques ont été
détruites par la chaleur. De plus, la répétition des pansements et des soins locaux peut

conduire a une exacerbation de la sensation douloureuse, on parle d’hyperalgésie.

De fagon générale, les brilures cutanées seules n’affectent pas le systéme nerveux
central et la vigilance. Lorsque la conscience du patient est altérée, il faut systématiqguement
rechercher un traumatisme crénien ou une intoxication par inhalation de monoxyde de

carbone ou de cyanure d’hydrogene.

3.2.3.5.  Les conséquences rénales : IRA oliguro-anurigque

Une des complications fréquentes lors de brdlures cutanées étendues est une
insuffisance rénale aiglie oliguro-anurique. Cette insuffisance rénale est initialement
secondaire a I’hypovolémie qui se met en place dans la phase aiglie. Elle a donc une origine
pré-rénale. Elle peut cependant également résulter de I’ischémie/hypoxie créée par un

syndrome de compartiment abdominal, un sepsis ou de la néphrotoxicité de certains
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antibiotiques [179]. Dans ce cas I’insuffisance rénale devient rénale avec une atteinte

fréquemment tubulaire.

3.2.3.6.  Les conséquences hématologiques

Chez le bralé grave, les premieres heures sont dominées par une baisse de toutes les
lignées cellulaires du sang : on observe ainsi une anémie, une thrombopénie et parfois une
leucopénie. L’anémie, d’abord secondaire a une hémolyse thermique dans les tissus brilés,
devient rapidement chronique a cause des saignements péri-opératoires et de 1’inhibition de
I’érythropoic¢se par les perturbations inflammatoires systémiques. Cette inhibition s’observe
malgré des taux élevés d’érythropoiétine. La thrombopénie précoce, due a une consommation
des plaquettes dans les microthrombis des brllures, est remplacée des la troisieme semaine
par une thrombocytose [141]. Une leucopénie toxique peut également étre observée chez le
grand bralé. Enfin, La consommation des facteurs de coagulation, dans les premiéeres heures
suivant la brQlure, donne naissance a un état d’hypercoagulabilité prothrombotique suivi par
consommation d’un état d’hypocoagulabilité qui, avec la thrombopénie, peut entrainer des
saignements plus ou moins importants. Les facteurs de coagulation, physiologiquement
synthétisés notamment par le foie, peuvent en outre étre moins produits en raison de I’état
d’hypercatabolisme et des atteintes hépatiques secondaires. Ces défauts de synthése peuvent
favoriser, a ’occasion d’un sepsis, la décompensation d’une coagulation intravasculaire

disséminée [14].
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DEUXIEME PARTIE : GENERALITES SUR IL’APPAREIL
RESPIRATOIRE ET PHYSIOPATHOLOGIE DE
L’INHALATION DE FUMEES CHEZ LE CHIEN

Un nombre important d’animaux domestiques sont impliqués dans les incendies
résidentiels chaque année. Pourtant, trés peu d’informations sont disponibles dans la
littérature vétérinaire. La plupart des données sont tirées de la littérature humaine ou
d’expérimentation menées sur des animaux de laboratoire. Ce manque d’information serait lié

a un haut taux de mortalité avant ou juste apres 1’admission.

La compréhension de la physiopathologie des inhalations de fumée est indispensable
pour I’¢établissement d’une prise en charge adaptée. Nous nous proposons d’étudier dans un
premier temps 1’anatomie et la physiologie respiratoire afin de comprendre dans un deuxieme

temps la physiopathologie associée a I’inhalation de fumée.

1. ANATOMIE ET HISTOLOGIE RESPIRATOIRE [13, 18, 55, 147]

L’appareil respiratoire est constitué de voies aériennes supeérieures (nez externe,
cavités nasales, nasopharynx, larynx) et de voies aérophores (trachées et bronches), qui
conduisent ’air inspiré jusqu’aux alvéoles pulmonaires ou ont lieu les échanges gazeux (cf
figure 12). Ces différents compartiments présentent une structure anatomique et histologique
qui leur est propre, et qui détermine trois fonctions physiologiques : la respiration, 1’olfaction

et la phonation.
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Figure 12 : Anatomie de I'appareil respiratoire du chien [13]

1.1. LESVOIES AERIENNES SUPERIEURES

Les voies aeriennes supérieures correspondent a la portion proximale de 1’appareil

respiratoire. Elles sont composées de quatre éléments : le nez externe, les cavités nasales, le

nasopharynx et le larynx.

1.1.1. Le nez externe

Le nez externe intervient dans l’exploration olfactive, la recherche et parfois la

préhension des aliments.
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Extérieurement, il comprend la racine du nez ou stop, le dos du nez ou chanfrein, la
pointe du nez, le rostre ou truffe, les ailes du nez et les narines (cf figure 13). Ces dernieres
ont une forme de virgule a queue latérale chez les carnivores domestiques. Intérieurement, le
nez externe correspond au vestibule nasal qui s’étend de la narine au seuil de la cavité nasale.
Ce vestibule renferme 1’ostium naso-lacrymal, orifice terminal du conduit naso-lacrymal. Le
liquide lacrymal qui se déverse par cet ostium dans le vestibule assure 1’humidité et la

fraicheur de la truffe.
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Figure 13 : Conformation externe de la truffe du chien [13]

Le nez externe est constitué d’une charpente cartilagineuse sur laquelle repose un
tégument. La charpente cartilagineuse comprend le cartilage alaire (support principal de ’aile
du nez), le cartilage latéral dorsal, le cartilage latéral ventral et le cartilage accessoire (cf
figure 14). Les muscles nasaux sont capables de déformer cette charpente, ils font ainsi varier
la dimension des narines et reglent le débit respiratoire. Le tégument externe est une peau
glabre, trés pigmentée chez le chien, et riche en glandes sébacées alors que dans le vestibule,
la peau est mince, velue et parsemée de glandes sébacées et sudoripares. Cette peau est
rapidement remplacée par une muqueuse dermo-papillaire a épithélium stratifie et
pavimenteux, dont le raccordement avec la muqueuse respiratoire se fait de fagon brusque. Le

nez externe est abondamment vascularisé et innervé.
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Figure 14 : Conformation interne de la truffe du chien [55]

1.1.2. Les cavités nasales

Les deux cavités nasales du chien s’étendent du seuil nasal a I’entrée du nasopharynx.
Elles sont séparées de la cavité buccale par le palais dur, du crane par les volutes de
I’ethmoide et entre elles par le septum nasal. La communication de chaque cavité avec le
nasopharynx est permise par un orifice que I’on appelle une choane. La paroi latérale porte

des cornets nasaux qui délimitent des méats nasaux.

Les cornets nasaux sont des lames osseuses constituées d’une lamelle basale, fixée a la
paroi latérale de la cavité nasale, et d’une lamelle spirale, enroulée sur elle-méme. Cet
enroulement subdivise la cavité nasale en récessus si le bord de la lamelle spirale reste libre,
en bulles si la lamelle s’accole a elle-méme et en sinus si elle s’accole a la paroi de la cavité
nasale. On distingue ainsi un cornet nasal dorsal, un cornet nasal moyen et un cornet nasal
ventral (cf figures 15 et 16). Les meats nasaux correspondent aux espaces délimités par les
cornets nasaux et la cloison médiane. Chez le chien, on observe un méat nasal commun situé
immédiatement au contact de la cloison, un méat nasal dorsal entre le cornet dorsal et la
vodte, un méat nasal moyen entre le cornet dorsal et le cornet ventral et un méat nasal ventral

entre le cornet ventral et le plancher (cf figures 15 et 16).
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Figure 15 : Coupe longitudinale d’une cavité nasale d’un chien [13]

Figure 16 : Coupe transversale des cavités nasales d’un chien, vue rostrale [162]

Fig. 73. Coupe transversale des cor-
nets nasaux du chien. Vue rostrale.
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La muqueuse nasale tapisse la totalité des cavités nasales et peut parfois se prolonger

dans les sinus paranasaux. Elle est de nature respiratoire ou olfactive. La muqueuse

respiratoire, de couleur rose-rouge, tapisse 1’intégralité des cavités nasales, a 1’exception du
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labyrinthe ethmoidal. Elle est constituée d’un épithélium pseudo-stratifié cilié (qui contient
quelques cellules caliciformes et un certain nombre de leucocytes migrateurs) et d’une propria
mucosae (qui contient des fibres conjonctivo-élastiques, des leucocytes et des glandes nasales
de type séro-muqueux & dominance muqueuse). L’épithélium est recouvert d’un mucus
abondant dont le réle est de protéger la muqueuse nasale de la dessiccation, et de retenir les
poussieres et les germes transportés par 1’air inhalé, afin que les cils les transportent vers les
narines ou le pharynx pour les eliminer. La muqueuse olfactive, de couleur brun-jaunatre,
tapisse le labyrinthe ethmoidal et envahit parfois les sinus. Elle est constituée d’un épithélium
pseudo-stratifié (dépourvu de cils vibratiles) et d’une propria mucosae (qui contient des
lymphocytes et des glandes olfactives de type séro-muqueux a dominance séreuse). Des
cellules olfactives (neurosensorielles) s’observent en grand nombre dans 1’épithélium des
régions olfactives, leurs fibres s’unissent dans la propria mucosae ou la sous-muqueuse pour
former le nerf olfactif qui traverse la lame criblée de I’ethmoide et rejoint le bulbe olfactif
dans le cerveau. La muqueuse nasale est richement vascularisée et innervée. La
vascularisation sanguine assure le réchauffement / refroidissement de I’air inhalé ainsi que
son humidification par évaporation du liquide sécrété par les glandes. La vascularisation
lymphatique permet le drainage de la lymphe vers les nceuds lymphatiques mandibulaire et
rétro-pharyngien. L’innervation sympathique a une action vasomotrice, trophique et excito-
sécrétoire alors que I’innervation sensitive issue du nerf trijumeau permet la défense des voies

aériennes par la mise en place du réflexe d’éternuement.

Pour conclure sur cette description, les cavités nasales assurent un ralentissement, une
humidification, un réchauffement / refroidissement et une purification de I’air inspiré. Elles

jouent également un réle olfactif et phonateur (en tant que caisse de résonnance).

1.1.3. Les sinus paranasaux

Les sinus paranasaux sont des cavités anfractueuses, creusées dans les os de la téte a
partir des cavités nasales, dont ils constituent les annexes. Leur finalité est d’alléger la téte et

de protéger 1’encéphale vis-a-vis des vibrations.
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Le chien présente quatre sinus paranasaux : un sinus maxillaire qui n’est qu’un simple
récessus et trois sinus frontaux localisés en région dorsale de la téte, entre les cavités nasales,

la cavité cranienne et les orbites (cf figure 17).
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Figure 17 : Les différents sinus paranasaux du chien [13]

Le sinus maxillaire est tapiss¢ d’'une muqueuse de type respiratoire alors que les sinus
frontaux sont largement tapissés d’une muqueuse olfactive. Les caractéristiques de ces deux

muqueuses sont les mémes que celles décrites dans les cavités nasales.

1.1.4. Le nasopharynx

Le nasopharynx s’étend des choanes a 1’ouverture intra-pharyngienne. Il est limité
ventralement par le palais dur puis le palais mou, dorsalement par 1’0s vomer puis la base du
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crane, et latéralement par les os palatins. Il est tapissé par une muqueuse respiratoire. Les
cloisons latérales du nasopharynx portent deux fentes obliques d’environ 5mm de long qui
assurent la communication avec les deux trompes auditives ou trompes d’Eustache. Ces
trompes auditives s’étendent du nasopharynx a la cavité de ’oreille moyenne et permettent

d’équilibrer la pression atmosphérique des deux cotés de la membrane tympanique.

1.1.5. Lelarynx

Le larynx est un tube cartilagineux qui communique avec le pharynx et la trachee. Il
est constitué de cing cartilages articulés les uns aux autres : un cartilage thyroide (central), un
cartilage cricoide (caudal), un cartilage épiglottique (cranial) et deux cartilages arythénoides
(dorsaux) (cf figure 18). La glotte est la cavité délimitée par les deux cartilages arythénoides
et les deux cordes vocales. Le larynx est le siége de 1’émission sonore.
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Figure 18 : Constituants du larynx chez le chien [13]

La charpente cartilagineuse formée est unie par des ligaments et des membranes, elle
est mobilisée par une musculature puissante et complexe. On distingue les muscles
extrinséques, qui relient les cartilages du larynx avec 1’os hyoide ou le sternum, et les muscles
intrinseques qui relient les cartilages entre eux. Les premiers assurent les déplacements du
larynx lors de la mastication et la déglutition alors que le muscle crico-thyroidien (tenseur des

cordes vocales) et les autres muscles intrinseques jouent plut6t un réle dans la phonation.

La muqueuse laryngée est recouverte d’une fine couche de mucus. Elle est constituée
d’un épithélium pavimenteux stratifié non kératinisé (a I’exception des ventricules laryngés et
de la région infraglottique ou la muqueuse est de type respiratoire) reposant sur une propria
mucosae riche en nodules lymphatiques. Des glandes laryngées (de type sereux, séro-
muqueux ou muqueux) sont réparties dans 1’épithélium sauf au niveau des cordes vocales.
Leurs sécrétions assurent une lubrification de ces derniéres. L’innervation motrice du larynx

fait intervenir le nerf vague qui se divise en nerf laryngé cranial (qui gere la tension des
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cordes vocales par I’intermédiaire du muscle crico-thyroidien) et le nerf laryngé caudal,

moteur de tous les autres muscles intrinseques (qui assure la dilatation de la glotte).

Ainsi, le larynx participe a la phonation grace aux cordes vocales, il régule le débit
respiratoire par une variation du diameétre de la glotte et assure la protection des voies
aérophores sous-jacentes par la fermeture de 1’épiglotte lors de la déglutition et par la mise en

place d’une toux réflexe suite a I’arrivée d’un corps étranger dans sa cavité.

1.2. LESVOIES AERIENNES INFERIEURES

1.2.1. Latrachée
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Figure 19 : Morphologie de la trachée [13]
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La trachée est un tube flexible qui fait suite au cartilage cricoide du larynx et se divise

vers le hile pulmonaire, entre le 4°™ et le 6°™ espace intercostal, en deux bronches principales
(droite et gauche) (cf figure 19). On distingue ainsi une portion cervicale ou extrathoracique et

une portion thoracique.

De la périphérie vers le centre, la trachée comprend une gaine conjonctive appelée
adventice, une tunique fibro-cartilagineuse, une tunique musculeuse et une tunique mugqueuse.
Chez les carnivores domestiques, la tunique fibro-cartilagineuse est constituée d’une
quarantaine de cartilages trachéaux, unis entre eux par des ligaments annulaires fibro-
élastiques, qui conférent a ’organe sa flexibilité et son élasticité. Les cartilages ne sont pas
soudés dorsalement, la fermeture du conduit est donc assurée par une large paroi
membranacée aplatie dorso-ventralement. Par sa structure, la tunique fibro-cartilagineuse
empéche la trachée de se collaber pendant la respiration. La tunique musculeuse est
discontinue. Elle est représentée dorsalement par le muscle trachéal, qui réduit par sa
contraction le diamétre de la trachée et s’oppose a sa distension excessive lors d’une toux ou

d’un effort.

Figure 20 : Coupe histologique trachéale de chien centrée sur I'épithélium pseudo-stratifié cilié [209]

La tunique muqueuse est de type respiratoire, elle est constituée d’un épithélium
pseudo-stratifié cili¢ dans lequel s’insérent des glandes trachéales tubuleuses et ramifiées de
type séro-muqueux ou muqueux (cf figure 20). Celles-ci se retrouvent en plus grande quantité
entre les anneaux et dans la paroi membranacée. L’innervation provient du nerf vague et du
systeme sympathique, elle regroupe des fibres motrices, vaso-motrices et excito-secrétoires.
Les fibres sensitives ne donnent a la muqueuse qu’une trés faible sensibilité vis-a-vis des

agressions extérieures.
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1.2.2. Les bronches et les bronchioles

Les bronches sont des conduits qui succedent a la trachée et qui se ramifient pour
constituer I’arbre bronchique. Les deux bronches principales pénetrent le poumon par le hile
et se divisent en bronches lobaires (ou secondaires) dont chacune dessert un lobe pulmonaire.
Chaque bronche lobaire émet & son tour des bronches segmentaires (ou tertiaires) dont
chacune dessert un territoire de ventilation indépendant appelé segment broncho-pulmonaire.
Dans celui-ci la bronche segmentaire se divise en bronchioles. Les bronchioles terminales
puis respiratoires constituent les divisions ultimes, elles communiquent directement avec les

conduits alvéolaires.

La structure histologique des bronches est comparable a celle de la trachée :
I’adventice externe recouvre une tunique fibro-cartilagineuse (constituée de cartilages
bronchiques unis par des ligaments annulaires), une tunique musculeuse correspondant au
muscle bronchique et une tunique muqueuse (cf figure 21). La tunique fibro-cartilagineuse
n’est présente que dans les grosses bronches. Les cartilages rétrécissent, s’écartent puiS
disparaissent ensuite progressivement lorsque le diamétre des conduits diminue, alors que la
tunique musculeuse devient de plus en plus importante. D’un point de vue physiologique,
cette tunique musculeuse permet d’expulser par contraction les mucosités envahissant I’arbre
respiratoire profond. La tunique muqueuse est de type respiratoire : elle est formée d’un
épithélium pseudo-stratifié cilié dans lequel s’insérent des glandes bronchiques (cf figure 22).
Ces glandes tubulo-acineuses, simples et contournées se retrouvent uniquement au niveau des
grosses bronches. Elles sont constituées de cellules caliciformes et produisent un mucus qui
recouvre 1’épithélium et le protége en piégeant les poussiéres et les débris cellulaires. Des
cellules séreuses sont ¢galement présentes au sein de 1’épithélium, elles sécretent un fluide
dans lequel le mucus se dissout en surface. Les cils observés dans la trachée et 1’arbre
bronchique battent de facon synchrone, sous le contrdle du systeme nerveux autonome, et
déplacent continuellement cette couche de mucus vers le pharynx ou elle est éliminée du

tractus respiratoire, par déglutition ou expectoration. On parle d’escalator mucociliaire.
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Figure 21 : Structure histologique d'une bronche ou d’'une bronchiole en coupe transversale [18]
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Figure 22 : Ultrastructure des différents types cellulaires de I'épithélium bronchique [18]

L’innervation de 1’arbre bronchique est sensitive mais aussi motrice pour le muscle

bronchique (bronchoconstriction) et excito-sécrétrice pour les glandes bronchiques.
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1.3. LESPOUMONS

Le poumon est I’organe de I’appareil respiratoire ou s’effectue I’hématose, autrement
dit la restauration gazeuse du sang par absorption de dioxygene et rejet de dioxyde de carbone

et d’eau.

Les deux poumons sont localisés dans la cavité thoracique, ils sont séparés entre eux
par le médiastin et ils sont recouverts d’une enveloppe séreuse qui correspond au feuillet
viscéral de la plévre. Chaque poumon présente une face latérale ou costale, une face médiale
ou médiastinale, un bord dorsal, un bord ventral, une base (collée au diaphragme) et un
sommet du coté opposé ainsi que des faces interlobaires. 1ls sont découpés en lobes par des
fissures tres profondes. Chez le chien, le poumon droit possede quatre lobes (cranial, moyen,
caudal, accessoire) alors que le poumon gauche en posséde trois (cranial, moyen et caudal).

Chaque lobe est ensuite constitué de plusieurs segments broncho-pulmonaires.

Sur le plan histologique, le poumon est composé de bronches et de bronchioles, qui
assurent la conduction de I’air, d’alvéoles pulmonaires dans lesquelles s’effectuent les
échanges respiratoires et de tissu conjonctif recouvrant 1’organe ainsi que les vaisseaux et les
nerfs. Les bronches et bronchioles, le parenchyme pulmonaire et le tissu conjonctif
représentent respectivement 6%, 85% et 9% du volume pulmonaire total. Les bronchioles
respiratoires communiquent avec les alvéoles grace aux canaux ou conduits alvéolaires (cf
figures 23 et 24). Chaque conduit communique avec de nombreuses alvéoles ou sacs

alvéolaires disposées a la maniére de chambres donnant sur un couloir central.

L’alvéole pulmonaire est un sac polyédrique de 200 a 300 um de diametre qui contient
de I’air. Sa paroi est constituée d’un épithélium respiratoire trés mince, reposant sur une
membrane basale qui se confond avec l’endothélium des capillaires alvéolaires. Cette
propriété favorise les échanges gazeux entre le compartiment alvéolaire et le compartiment
sanguin. L’épithélium alvéolaire est constitué de deux types de cellules : les plus nombreuses
sont les épithéliocytes respiratoires (anciennement pneumocytes de type 1) et, isolés parmi eux
on trouve quelques gros épithéliocytes (anciennement pneumocytes de type Il) (cf figures 25

et 26). Des macrophages alvéolaires sont aussi observés dans 1’épithélium alvéolaire.
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Figure 23 : Structure histologique d'une bronchiole
terminale, respiratoire et d'un conduit alvéolaire [18]

Les épithéliocytes respiratoires constituent 1’essentiel de I’épithélium respiratoire.
Leur cytoplasme est tres fin et contient trés peu d’organites ce qui favorise la diffusion des
gaz et des petites molécules non ionisées a travers la barriere alvéolo-capillaire tout en évitant
la fuite de fluides et de protéines. Les gros épithéliocytes sont plus épais et plus grands. Ils ont
un cytoplasme abondant et de nombreuses microvillosités en surface, ce qui augmente
I’épaisseur de la barrié¢re alvéolo-capillaire. 1ls assurent la synthese, le stockage et la sécrétion
d’un film de lipoprotéines tensioactives, que 1’on appelle le surfactant pulmonaire, et qui
recouvre 1’épithélium alvéolaire. Le surfactant est composé de phospholipides (dont 65% est
de la lécithine saturée, secrétée par les gros épithéliocytes), de lipides et de protéines. Il a pour
fonction d’augmenter la compliance pulmonaire, de stabiliser les alvéoles en évitant leur
¢crasement a 1’expiration (atélectasie) et de prévenir les cedémes pulmonaires grace a Ses
propriétés hydrophobes. Il permet donc de maintenir une fonction pulmonaire normale. Les

gros epithéeliocytes jouent également le role de cellules souches : ils sont en effet capables,
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suite & une lésion pulmonaire, de se diviser et de se différencier en épithéliocytes respiratoires

et permettent ainsi une ré-épithélialisation rapide de la paroi alvéolaire. Ils assurent enfin le

transport transépithélial de solutés afin de réguler la composition du fluide alvéolaire, ils

synthétisent des métabolites de 1’acide arachidonique et des facteurs activateurs de plaquettes

et ils métabolisent les xénobiotiques.
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Figure 25 : Structure histologique de I'alvéole pulmonaire [18]
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[209]

la membrane basale

épithéliale (cf figure 27). Ce contact étroit favorise 1’échange de gaz respiratoires, d’eau et de

solutés avec les épithéliocytes respiratoires, tout en limitant la sortie excessive d’eau ou de

macromolécules des capillaires sanguins. Le tissu interstitiel est un tissu conjonctif élastique

composé de fibres de collagéne, de fibres élastiques et de protéoglycanes grace auxquelles le

poumon est capable de se distendre lors de la respiration. Au milieu des fibres, on trouve des
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fibroblastes qui synthétisent les composés du tissu interstitiel comme le collagéne et la
fibronectine mais aussi plusieurs enzymes dont les collagénases et certains facteurs comme
les prostaglandines. Des macrophages sont mobiles dans la lumiere alvéolaire, ils

interviennent dans I’inflammation et les réponses immunitaires.
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Figure 27 : Structure histologique de la barriere alvéolo-capillaire [18]

1.4. LA PAROI DE LA CAVITE THORACIQUE

Chez le chien, la respiration est costo-abdominale a prédominance costale. La cavité
thoracique est une enceinte élastique et étanche délimitée par les vertébres thoraciques, les
cotes et leurs cartilages, les muscles intercostaux, le sternum et le diaphragme. Elle contient le
cceur, les poumons, la portion thoracique de I’cesophage et de la trachée ainsi qu’un certain
nombre de vaisseaux et de nerfs. Elle est tapissée intérieurement par une tunique fibro-
¢lastique que 1’on appelle le fascia endothoracique et qui double le feuillet pariétal de la
plévre. La plevre est une tunique séreuse séparant les poumons et la paroi thoracique. Elle est
constituée d’une cavité pleurale délimitée par deux feuillets : un feuillet pariétal au contact de
la paroi thoracique et un feuillet viscéral au contact des poumons, du péricarde... Le rble de la
plévre est de solidariser les mouvements du poumon et ceux de la cage thoracique lors de la

respiration.

La cage thoracique se déforme grace aux muscles respiratoires parmi lesquels 35% ont
une activité inspiratoire et 65% une activité expiratoire. Les muscles inspiratoires
correspondent au diaphragme, aux muscles intercostaux et aux muscles scalénes. Le
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diaphragme est une membrane musculaire et aponévrotique qui sépare les cavités thoracique
et abdominale, il est innervé par le nerf phrénique. Il est le muscle inspiratoire le plus actif : a
I’inspiration il repousse les visceres dans la cavité abdominale pour augmenter le volume de
la cage thoracique. L’expiration est un phénomeéne essentiellement passif qui peut faire
intervenir cependant plusieurs muscles expiratoires accessoires dont les muscles obliques
internes et externes, les muscles intercostaux internes et les muscles transverses de

I’abdomen. Le muscle transverse est le plus actif.

Ainsi, chez les carnivores domestiques, comme chez tous les mammiféres, les
mouvements de la cage thoracique et de I’abdomen, sont permis par un large panel de muscles

respiratoires et favorisent la ventilation pulmonaire ainsi que le retour du sang au ceeur.

2. PHYSIOLOGIE RESPIRATOIRE

Les caractéristiques anatomiques et histologiques de 1’appareil respiratoire donnent
naissance a diverses fonctions dont I’olfaction et la phonation, la respiration, la défense contre
les agents pathogeénes inhalés, la biotransformation des xénobiotiques et 1’excrétion de

toxiques par les poumons.

2.1. LA FONCTION RESPIRATOIRE [59]

La respiration repose sur deux mécanismes distincts : la conduction de 1’air inspiré
vers les alvéoles pulmonaires (ou ventilation) et ’hématose alvéolaire. La ventilation est
assurée par les voies aériennes supérieures et 1’arbre trachéobronchique qui assurent non
seulement le transport mais aussi le réchauffement, 1’humidification et la filtration de 1’air
inspiré. Elle repose sur I’activité des muscles respiratoires et les mouvements de la cage
thoracique qui en découlent. L’hématose alvéolaire repose sur la structure de la barriere

alvéolo-capillaire.

71



2.1.1. La ventilation

La ventilation spontanée fait intervenir les muscles respiratoires décrits
précédemment. Lors de I’inspiration, le diaphragme repousse les visceres dans la cavité
abdominale, le volume de la cavité thoracique et des poumons augmente, provoquant une
dépression pulmonaire a I’origine d’une aspiration d’air dans les voies aériennes. La
ventilation physiologique est réalisée par pression négative. Au repos, I’expiration est passive.
L ¢élasticité naturelle de la cage thoracique, le relachement des muscles inspiratoires et le
poids des visceres font initialement diminuer le volume de la cage thoracique. De plus, la
contraction des fibres élastiques du parenchyme pulmonaire provoque la diminution du
volume des poumons et ’air est ainsi expiré. La fréquence de ventilation au repos chez un
chien en bonne santé est en moyenne de 22 mouvements par minute. Elle peut varier en
fonction de plusieurs facteurs comme 1’activité physique ou les émotions. Le volume courant
autrement dit le volume d’air inspiré ou expiré a chaque cycle respiratoire est en moyenne de
15mL/kg chez le chien. Diverses atteintes pathologiques peuvent interférer avec I'expansion
du thorax et réduire le volume courant : les maladies neuromusculaires, les douleurs intenses,
les épanchements pleuraux ou la perte des propriétés élastiques du parenchyme pulmonaire
(fibrose).

Chez le chien, I’air peut entrer par les régions nasale et orale : on parle de respiration
oro-nasale. La traversée des cavités nasales et de la région nasopharyngée s’accompagne d’un
réchauffement / refroidissement, d’une humidification et d’une purification de I’air inspiré. En
effet, les nombreux plexus vasculaires sous-muqueux de cette région permettent d’adapter
progressivement la température de 1’air a celle du corps. Les cellules a mucus présentes dans
la sous-muqueuse produisent un mucus qui s’évapore en surface et qui, avec leS produits de
sécrétion des glandes nasales entraine la saturation en vapeur d’eau de 1’air inhalé et donc son
humidification. Enfin, les cellules épithéliales ciliées permettent I’élimination des grosses
particules donc la purification de 1’air. La structure des cornets nasaux affecte le dépot des
particules et la distribution des gaz inhalés dans la cavité nasale. Le nez externe et le larynx
ont la capacité de réguler le débit respiratoire en faisant varier le diameétre des narines et celui
de la glotte. La fermeture reflexe de 1’épiglotte permet également au larynx de protéger les
voies aérophores sous-jacentes, suite a I’arrivée d’un corps étranger dans sa cavité. Enfin, la
trachée, les bronches et les bronchioles sont tapissées intérieurement d’un épithélium pseudo-

stratifié cilié qui assure, par des battements de cils synchrones, la remontée du mucus, des
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polluants et des débris cellulaires qu’il piége, vers le pharynx. Les voies aérophores sont
maintenues béantes par une charpente cartilagineuse trés rigide qui s’étend jusqu’aux
bronchioles, de facon a garantir une résistance minimale au passage de 1’air. Notons enfin que
la distribution de I’air fait intervenir d’autres communications que les bronches
(interalvéolaires, bronchiolaires, bronchioalvéolaires) : on parle de ventilation collatérale.
Cette derniére est particulierement efficace chez le chien pour qui la ventilation d’une alvéole,

en aval d’une bronche obstruée, est possible.

2.1.2. Les échanges gazeux

L’hématose désigne la transformation d’un sang pauvre en dioxygene et riche en
dioxyde de carbone en un sang ré-oxygéné et appauvri en CO2. Ces échanges ont lieu sur
I’ensemble de la surface alvéolaire et dépendent de trois mécanismes: la ventilation, la
perfusion pulmonaire et la diffusion de 1’oxygene et du dioxyde de carbone a travers la

barriere alvéolo-capillaire.

La ventilation désigne le transport de I’air inhalé jusqu’aux alvéoles pulmonaires. Elle
assure le remplissage des alvéoles avec un air riche en dioxygene et pauvre en dioxyde de
carbone. Ce renouvellement d’air créé des gradients de concentration favorables a la diffusion

de ces deux gaz vers/depuis le compartiment sanguin.

La perfusion pulmonaire fait intervenir des artéres pulmonaires issues du tronc
pulmonaire donc du ventricule droit. Ces artéres transportent, sous une faible pression, un
sang pauvre en oxygene. Dans le parenchyme pulmonaire, elles se ramifient en suivant les
bifurcations bronchiques et se capillarisent au niveau des alvéoles (cf figure 28). Les
capillaires alvéolaires sont alors le siege d’échanges gazeux permettant la ré-oxygénation du
sang, les veines pulmonaires recueillent ensuite le sang oxygeéné et I'envoient vers l'oreillette
gauche. La surface alvéolaire perfusée correspond en général a la surface d’échange alvéolo-
capillaire. Ainsi, plus la surface alvéolaire perfusée est importante, plus la surface d’échange

est étendue et plus I’hématose est efficace.
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Figure 28 : La vascularisation pulmonaire[104]

Les échanges gazeux entre le sang des capillaires (pauvre en dioxygene) et I’air des
alvéoles (enrichi en dioxygene) sont facilités par la faible épaisseur de la barriére alvéolo-
capillaire. En effet, plus le septum alvéolaire est fin, plus les résistances a la diffusion des gaz,
notamment 1’oxygene, sont faibles. Le dioxygene et le dioxyde de carbone peuvent traverser
la barriere alvéolo-capillaire par simple diffusion, en suivant leur gradient de concentration.
Le dioxygene traverse ainsi, les cellules épithéliales pulmonaires, leur membrane basale, le
milieu interstitiel, la membrane basale et le cytoplasme des cellules endothéliales capillaires,
puis il se retrouve dissout dans le plasma et se fixe en partie a I’hémoglobine présente dans les
hématies. Le dioxyde de carbone emprunte le méme chemin mais en sens inverse. 1l en résulte
un appauvrissement du sang capillaire en dioxyde de carbone et un enrichissement en
dioxygene. Notons que tout processus qui augmente 1’épaisseur de la barriére alvéolo-
capillaire compromet essentiellement la diffusion adéquate du dioxygene, qui reste un gaz
assez peu soluble et diffusible. Soulignons que certaines substances inhalées peuvent induire
une augmentation de I’épaisseur du septum alvéolaire, ou modifier sa perméabilité
provoquant un afflux de fluide dans I’espace alvéolaire, et étre a I’origine d’une detérioration

de la diffusion des gaz, notamment de 1’oxygene.
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2.1.3. Le contr6le de la respiration

L’activité respiratoire est rythmique, permanente et involontaire. Le contrdle de la
respiration a pour finalité de maintenir des valeurs de PaO2, PaCO2 et de pH en adéquation
avec les besoins de ’organisme (sommeil, exercice musculaire) et la FiO2 disponible
(diminution de la FiO2 avec I’altitude). Cette régulation respiratoire implique des zones
chémosensibles d’ou partent des informations sur les concentrations sanguines en O2 et CO2,
des centres nerveux responsables de la genése et de la modulation du rythme respiratoire et

des systémes effecteurs (muscles respiratoires).

2.1.3.1. L’automatisme ventilatoire

L’automatisme ventilatoire prend naissance dans des réseaux neuronaux du tronc
cérébral, que I’on peut diviser en trois groupes: les centres bulbaires inspiratoires et

expiratoires, le centre pneumotaxique et le centre apneustique (cf figure 29).

- @-PNx—@ | Centre pneumotaxique
@APND Centre apneustique

GRD
Bulbe \(,j Centres bulbaires
GRV

Moélle

Protubérance

Figure 29 : Localisation des centres respiratoires dans le tronc cérébral [34]

Les centres bulbaires inspiratoires et expiratoires sont situés dans le bulbe rachidien.

On distingue un groupe respiratoire dorsal au niveau du noyau du faisceau solitaire et un

groupe respiratoire ventral au niveau des noyaux ambigus et rétro-ambigus. Le premier

groupe recoit la totalité des fibres afférentes du nerf vague (récepteurs laryngo-trachéo-

bronchopulmonaires) et 1’afférence sino-carotidienne du nerf glossopharyngien. Il comprend

des neurones inspiratoires, dont les axones sont reliés aux noyaux des motoneurones qui
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contrdlent le diaphragme, qui sont a I’origine du rythme de base de la respiration. Le
deuxiéme groupe comprend des neurones inspiratoires et expiratoires, dont les axones sont
reliés aux noyaux des motoneurones qui contrélent les muscles intercostaux et abdominaux.
Ils interviennent lorsque les besoins métaboliques de I’organisme augmentent, notamment au
cours de I’exercice. Le centre pneumotaxique est localisé en région latéro-dorsale supérieure
de la protubérance. Il admet des afférences du noyau respiratoire bulbaire et les axones de ses
neurones sont reliés au noyau respiratoire ventral bulbaire rétro-ambigu. En transmettant des
informations de I’hypothalamus vers les centres bulbaires, il accélére la fréquence respiratoire
en réponse a 1’émotion, & la fievre ou a des variations de la PaO2 et/ou de la PaCO2. Enfin, le
centre apneustique est localisé dans la moitié inférieure de la protubérance, il a un réle

excitateur global des centres respiratoires bulbaires.

L’ensemble de ces centres assure lI'alternance des inspirations et des expirations c’est-
a-dire I’automatisme ventilatoire. L’inspiration s’accompagne d’une activation des neurones
inspiratoires du tronc cérébral et donc d’une contraction des muscles inspiratoires. Quant a
I’expiration, elle s’accompagne d’une interruption de la stimulation des neurones inspiratoire
et/ou d’une stimulation des neurones expiratoires provoquant la contraction des muscles

expiratoires lors d’expiration active.

2.1.3.2.  Larégulation de la ventilation

La ventilation d’un animal sain est adaptée a ses besoins métaboliques et a la
composition de I’air ambiant. Le contrdle de cette ventilation fait intervenir des

mécanorécepteurs et des chémorécepteurs.

Les mécanorécepteurs sont liés a des fibres afférentes du nerf vague. Leur stimulation
a des conséquences sur la ventilation, sur la résistance des voies aériennes mais aussi sur
différents parameétres du systeme cardiovasculaire. La stimulation des mécanorécepteurs
nasopharyngés par exemple, induit des éternuements, une bradycardie, une chute du débit
cardiaque, une vasoconstriction et une apnée. Celle des mécanorécepteurs de la région
postérieure des cavités nasales, engendre une inspiration vigoureuse et, celle des
mécanorécepteurs laryngés et trachéaux engendre une toux, une constriction laryngée ou

bronchique et une hypertension artérielle. La stimulation des mécanorécepteurs bronchiques
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intrapulmonaires, suite a une irritation par de la fumée ou de la poussiére, induit une
constriction laryngée ou bronchique (en cas d’atteinte de la trachée et des grosses bronches)
ou une hyperpnée (en cas d’atteinte des bronches distales) et une hypertension artérielle. Il
existe, dans le muscle bronchique, des mécanorécepteurs dits « de distension ». lls sont
stimulés lors de 1’expansion pulmonaire et entrainent une inhibition de 1’inspiration et
I’apparition de D’expiration. On parle de réflexe d’inflation d’Hering et Breuer. Ces
mécanorécepteurs sont peu sensibles mais leur stimulation peut entrainer I’apparition d’une
apnée, d’une tachycardie, d’une vasoconstriction, et d’une bronchodilatation réflexe. Les
mécanorécepteurs alvéolaires (situés dans la paroi des alvéoles) sont stimulés lorsque la
pression du milieu interstitiel augmente (cedéme interstitiel, hypertension veineuse, micro-
embolies) et engendrent une apnée puis une tachypnée, une hypotension et une bradycardie.
Pour finir, les mécanorécepteurs thoraciques (situés dans les articulations ou les faisceaux
neuromusculaires) sont des récepteurs proprioceptifs: ils détectent 1’étirement des
articulations thoraciques et des muscles inspiratoires, et entrainent de facon réflexe le

relachement de ces derniers.

La régulation chimique de la ventilation fait intervenir des chémorécepteurs centraux
et périphériques. Les premiers sont situeés en région ventrale du bulbe rachidien. Ils sont
sensibles a la composition chimique du liquide céphalorachidien (LCR), et principalement
aux variations de la PCO2 et du pH du LCR. Ainsi, lorsque la PaCO; s’¢léve, le CO, diffuse
vers le LCR ou il forme rapidement le H,COs puis se dissocie en H et HCO5". Les ions H*
obtenus stimulent alors tardivement les chémorécepteurs centraux puis les neurones
inspiratoires, et ils induisent une hyperventilation réactionnelle. Ce mécanisme est favorisé
par le fait qu’une vasodilatation cérébrale accompagne I'élévation de la PaCO, (ce qui
favorise la diffusion du CO; dans le LCR) et par le fait que le LCR a un tres faible pouvoir
tampon pH (a cause de sa concentration trés basse en protéines). Si la rétention de CO,
persiste, des ions HCO3™ sont transportés dans le LCR, ou ils tamponnent les ions H*. Ce
mécanisme limite I'hyperventilation réactionnelle, et explique 1’absence d'hyperventilation, en
dépit d'une PaCO2 élevée chez l'insuffisant respiratoire chronique. Ainsi, lors de détresse
respiratoire chronique, la prédominance du chémoréflexe central disparait au profit du
chémoréflexe périphérique. Les chémorécepteurs périphériques sont localisés au niveau de la
division des artéeres carotides communes (glomus carotidien) et de la crosse aortique (glomus

aortique). lls sont sensibles a la composition chimique du sang, en particulier a la diminution
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de la PaO; et, dans une moindre mesure a 1’augmentation du pH et de la PaCO,. Ils stimulent
les centres bulbaires de contréle de la ventilation, via les nerfs sino-carotidien et
glossopharyngien, ce qui créé une hyperventilation associée a une augmentation massive de
I’activité du systéme nerveux sympathique et une hypertension artérielle notamment
pulmonaire. Pour conclure, en situation physiologique ou lors de détresse respiratoire aigie,
seules les hypoxies séveres sont détectées par les chémorécepteurs périphériques (peu
sensibles), elles induisent une hyperventilation réflexe rapide. Au contraire, toutes les
hypercapnies sont détectées par les chémorécepteurs périphériques (trés sensibles) et centraux
(extrémement sensibles) elles induisent une hyperventilation réflexe en quelques secondes. En
situation physiologique, la réponse des chémorécepteurs centraux est 2 a 3 fois plus puissante
que celle des chémorécepteurs périphériques mais elle est plus tardive (30 secondes contre 1-2

secondes) (cf figure 31).

Il existe enfin un contrdle volontaire de la ventilation, sous la dépendance du cortex.
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Figure 30 : Bilan sur la régulation de la ventilation par les mécanorécepteurs et les chémorécepteurs
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Figure 31 : Bilan sur la régulation de la ventilation par les chémorécepteurs centraux et périphériques

2.2. LA FONCTION PROTECTRICE [142]

Le tractus respiratoire est continuellement exposé a des particules et a des micro-
organismes présents dans I’air inhalé. Les particules les plus grosses sont géneralement
interceptées dans les voies aériennes supérieures, ou 1’éternuement, la toux, la clairance
mucociliaire et les immunoglobulines de type A, constituent les principaux mécanismes
d’élimination. Au contraire, les voies aériennes inférieures et les alvéoles sont dépourvues de
systeéme d’épuration mécanique et dépendent presque exclusivement du systéme phagocytaire
pour éliminer les plus petites particules qui pourraient s’y déposer. Ces particules peuvent étre

des aérosols chimiques, bactériens ou viraux.
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2.2.1. Les mécanismes de défense non spécifiques

Les mécanismes de défense non spécifiqgues comprennent des défenses mécaniques
(filtration aérodynamique et chimique, clairance mucociliaire, réflexe d’éternuement et de

toux) et des défenses cellulaires (phagocytose par les macrophages alvéolaires).

2.2.1.1.  Lafiltration aérodynamique et chimique

Les cavités nasales représentent la premiere ligne de défense non spécifique de
I’appareil respiratoire. En effet, leur traversée s’accompagne d’un réchauffement ou d’un
refroidissement, d’une humidification et surtout, d’une purification de D’air inspiré. La
purification repose sur la structure des cornets nasaux, grace a laquelle 1’air inspiré,
généralement a grande vitesse, voit son mouvement ralentir progressivement. Les particules
en suspension dans 1’air, sédimentent alors le long de ces voies aériennes supérieures selon un
mécanisme que nous développerons par la suite. L’adsorption des vapeurs chimiques est
possible au niveau des cavités nasales, en raison de leur surface importante et de leur
mugqueuse richement vascularisée. L’adsorption permet de protéger les poumons contre
certains agents chimiques mais elle peut aussi endommager la muqueuse nasale. Les cavités
nasales constituent donc un filtre efficace permettant la protection du tractus respiratoire et

des poumons contre des agents biologiques et divers composés chimiques toxiques.

2.2.1.2. La clairance mucociliaire

L’épithélium de la trachée, des bronches et des bronchioles comporte un grand nombre
de cellules ciliées, chacune de ces cellules portant environ 200 cils de 5um de long. Cet
épithélium cilié produit et libere a sa surface un mucus, avec lequel il forme «1’escalator
mucociliaire ». Le mucus est constitué¢ d’eau, de minéraux et de glycoprotéines, il est issu de
la transsudation du plasma a travers la paroi alvéolaire et de I’activité exocrine de diverses
cellules épithéliales. Il possede des fonctions antimicrobiennes notamment grace aux mucines
qu’il contient. L’action conjuguée du mucus et des cellules ciliées permet la capture et la
remontée des particules inhalées vers le pharynx, ou elles sont éliminées par expectoration ou

par déglutition.
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L’appareil mucociliaire peut étre affecté a des degrés variables par une hypoxie ou une
hyperoxie, par I’inhalation aigue ou chronique d’agents irritants ou de certaines substances
thérapeutiques (atropine, lidocaine), par des variations importantes de température ou
d’humidité voire par des infections microbiennes. Une paralysie partielle ou totale de

« I’escalator mucociliaire » prédispose le patient a une infection pulmonaire.

2.2.1.3. Le réflexe d’éternuement et de toux

La stimulation des mécanorécepteurs nasopharyngés provoque un éternuement réflexe,
une apnée et une bradycardie (qui est une adaptation physiologique a 1’apnée temporaire).
Celle des mécanorécepteurs laryngés et trachéaux engendre une fermeture réflexe de
I’épiglotte ou une toux réflexe. Les éternuements et la toux permettent une expulsion rapide

de 1’air et des substances contenus dans les voies aériennes.

2.2.1.4.  Laphagocytose par les macrophages pulmonaires

Chez un chien sain, les macrophages pulmonaires constituent la majorité des
phagocytes observés dans le poumon. Ces macrophages peuvent étre alvéolaires, bronchiques,
interstitiels ou intravasculaires. Tous ont en commun la capacité de phagocyter et lyser des
particules exogeénes. lls participent donc activement aux réactions immunes locales et a la

défense de I’arbre respiratoire profond face a des agressions figurées.

Une fois la particule phagocytée, son élimination de la région alvéolaire peut se faire
selon trois mécanismes. Le premier repose sur le fait que le macrophage peut rejoindre la
partie distale de «1’escalator mucociliaire » des bronchioles terminales, grace au fluide
alvéolaire. Il est alors remonté par les battements de cils, jusqu’au pharynx. Le deuxiéme
mécanisme repose sur la diapédése du macrophage pour rejoindre I’interstitium alvéolaire. Le
macrophage se retrouve alors, par drainage lymphatique, dans les nceuds lymphatiques
bronchiques. Le troisieme mécanisme s’appui sur un retour du macrophage dans les
capillaires pulmonaires puis son transport jusqu’a des sites d’épuration extra-pulmonaires. Les

deux derniers mécanismes rendent possible la présentation de 1’antigéne, par les macrophages,
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au systeme immunitaire spécifique et la synthése de facteurs chimiotactiques permettant de

recruter trés rapidement d’autres phagocytes (dont les polynucléaires neutrophiles).

En D’absence de tout stimulus, le macrophage libére peu de médiateurs de
I’inflammation et active faiblement les fonctions lymphocytaires. Au contraire, lorsqu’il est
activé, il libére des médiateurs en quantité importante, et active les lymphocytes et les
polynucléaires neutrophiles. Parmi les médiateurs libérés, les métabolites de 1’oxygene, les
enzymes, les cytokines et les lipides bioactifs jouent un réle clef. Les métabolites de
I’oxygeéne par exemple, comme le radical hydroxyl et le péroxyde d’hydrogéne, sont de
puissants agents bactéricides et tumoricides. Parmi les cytokines, le Tumor Necrosis Factor et
I’interleukine-1 favorisent 1’adhérence des phagocytes aux cellules endothéliales, le
recrutement et 1’activation des lymphocytes T et des polynucléaires ainsi que la croissance
fibroblastique. Notons que, certaines enzymes produites par les macrophages, comme les
protéases neutres et acides, sont capables de dégrader les fibres interstitielles et donc de léser
le parenchyme pulmonaire. Les macrophages pulmonaires, par leur capacité a répondre a
toute une série de stimuli (facteurs du complément, immunoglobulines, immuns complexes,
endotoxines, cytokines, lipides ...) et a libérer un large éventail de médiateurs inflammatoires

jouent un role pivot dans les réactions inflammatoires et immunes pulmonaires.

Les cellules épithéliales et les cellules dendritiques jouent aussi un réle majeur dans
I’immunité non spécifique. Les premieres produisent par exemple plusieurs peptides
antimicrobiens et des médiateurs de I’inflammation. Les secondes sont présentes dans
I’épithélium et la sous muqueuse des voies aériennes supérieures, dans 1’interstitium pulmonaire,
dans le tissu sous pleural, dans les gaines péri-vasculaires et dans le compartiment vasculaire
pulmonaire. Ces cellules jouent le rdle de cellules sentinelles. Elles sont recrutées tres rapidement
a la suite d’un stimulus inflammatoire et sont les principales cellules présentatrices d’antigénes du

poumon.

2.2.2. Mécanismes de défense spécifique

La réponse immunitaire spécifique se met en place de facon tardive, elle comprend

une réponse cellulaire et une réponse humorale.
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2.2.2.1. L’immunité cellulaire

Elle fait intervenir des lymphocytes T, des polynucléaires neutrophiles et éosinophiles

ainsi que des mastocytes.

L’appareil respiratoire est doté d’un tissu lymphoide abondant, qui permet un
recrutement rapide des lymphocytes a la suite d’un contact avec une cellule présentatrice
d’antigénes. Au niveau du poumon, les lymphocytes se regroupent en majorité dans les
ganglions lymphatiques (essentiellement au niveau des grosses bronches) et dans des nodules
lympho-épithéliaux qui forment le tissu lymphoide associé aux bronches (BALT). Plus
distalement au sein du parenchyme pulmonaire, les lymphocytes peuvent former des agrégats
présents au niveau des bronches terminales, des septa interlobulaires et dans la pléevre. Enfin,

on trouve des lymphocytes isolés en nombre variable dans la lumiere alvéolaire.

Les polynucléaires neutrophiles sont normalement absents de 1’espace alvéolaire. La
libération de chéemokines et de cytokines par les macrophages alvéolaires engendre un
recrutement trés rapide des PNN depuis le compartiment sanguin et permet leur activation. Ils
phagocytent alors les particules ou les micro-organismes présents et sécrétent a leur tour de
nombreux médiateurs de 1’inflammation qui amplifient la réaction inflammatoire locale. Leur
mort peut entrainer la libération locale de facteurs potentiellement néfastes pour les tissus

pulmonaires.

A 1’état physiologique, les polynucléaires éosinophiles sont rares dans le poumon, ils
peuvent néanmoins étre recrutés, notamment en cas d’infestation parasitaire ou de réaction

allergique.

Les mastocytes représentent 2% des cellules pulmonaires. Ils sont présents dans la
muqueuse des voies aériennes et contribuent a 1’homéostasie pulmonaire en favorisant la
perméabilité vasculaire (libération de sérotonine, histamine, leukotrienes, TNF, chémokines, ...),
en stimulant 1’expression de molécules d’adhésion a I’endothélium, en régulant la réponse
immunitaire (IL-4, IL-6, neuropeptides) et en jouant un rdle prépondérant dans la phase de

réparation pulmonaire.

83



2.2.2.2. L’immunité humorale

L’immunité humorale fait intervenir principalement les immunoglobulines (lg)
produites par les lymphocytes B. Dans les secrétions nasales et bronchiques de la plupart des
espéces, les immunoglobulines détectées sont essentiellement des IgA et des IgG (voire des
IgM).

Le tissu lymphoide associé aux muqueuses (ou MALT) est localisé dans les voies
aériennes supérieures. Il fait intervenir une réponse immunitaire locale dans laquelle les IgA
prédominent. Le tissu lymphoide associé aux bronches (ou BALT) est localisé dans la région
broncho-alvéolaire ou il fait intervenir une réponse immunitaire systémique dans laquelle les
IgG prédominent. Dans cette région, les IgG sont produites localement par des plasmocytes,
contrairement aux IgG des voies aériennes supérieures, issues de la transsudation du plasma.
Quelle que soit leur localisation dans le tractus respiratoire, les 1gG sont capables de
neutraliser des toxines et d’empécher la fixation de virus / bactéries sur les cellules
bronchiques. Elles participent également a la phagocytose par le phénomeéne d’opsonisation et
a la cytolyse par I’activation du complément. Les IgM sont peu présentes dans les voies
aériennes supérieures, elles s’observent principalement dans les bronchioles et les alvéoles.
Dans des conditions normales, le tractus respiratoire est pauvre en IgM mais, lors d’une
réaction inflammatoire severe, la concentration de cette immunoglobuline peut augmenter
rapidement grace a 1’arrivée massive d’IgM par voie sanguine. Les IgM ont des fonctions
similaires aux IgG. Les IgE sont produites localement au sein des bronches et des bronchioles.
Leur présence a la surface des mastocytes et des basophiles peut donner lieu a des réactions
d’hypersensibilité immédiate. Pour finir, les sécrétions respiratoires contiennent, en plus des
immunoglobulines, diverses substances dotées d’une activité antimicrobienne. Par exemple,
les neutrophiles, les macrophages et les cellules de 1’épithélium glandulaire synthétisent le
lysozyme, qui dégrade la paroi cellulaire des bactéries Gram +. Les macrophages, les
lymphocytes T et I’épithélium des voies respiratoires produisent également 1’interféron qui
possede des propriétés antivirales. Enfin, la lactoferrine, la transferrine et le complément ont

une activité antibactérienne.

En conclusion, le contact permanent du poumon avec une grande quantité d’antigénes
devrait en théorie induire des réactions inflammatoires et immunes intenses caractérisées par

un recrutement massif de polynucléaires neutrophiles, de polynucléaire éosinophiles, de
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lymphocytes et de mastocytes associé a la libération d’une grande quantité de médiateurs. Ces
deux mécanismes s’accompagnent en général de 1ésions pulmonaires graves (cedéme aigu du
poumon) qui empéchent le poumon de remplir sa fonction dans les échanges gazeux et
entrainent un syndrome de détresse respiratoire aigu (ou ARDS). La faible prévalence des
ARDS, notamment en médecine vétérinaire, laisse supposer qu’il existe des mécanismes
prévenant ou rétro-controllant le développement de réactions inflammatoires et immunes

séveres.

2.3. LES AUTRES FONCTIONS [13, 107]

2.3.1. L’olfaction et la phonation

L’anatomie des cavités nasales du chien est en faveur d’un sens olfactif élevé. En
effet, les orifices des deux narines et leur orientation permettent d’élargir le champ d’olfaction
du chien par rapport a I’homme. Les cornets nasaux séparent 1’air en deux flux entrants : la
plus grande partie de 1’air inhal¢ est dirigée vers le nasopharynx puis [’arbre
trachéobronchique, alors qu’une petite portion est déviée vers le haut, en direction de 1’étage
olfactif. Cet étage correspond aux volutes de I’ethmoide, & une partie du plancher de la
cloison interne, a la lame criblée de I’ethmoide et a la partie dorso-médiane de 1’organe
vomeronasal. Il est tapissé d’une muqueuse olfactive qui repose sur un tissu conjonctif lache,
riche en vaisseaux et en fibres nerveuses et dans lequel s’enchassent de nombreuses glandes :
les glandes de Bowman qui produisent les sécrétions superficielles aqueuses dans lesquelles
les molécules odorantes se dissolvent. La muqueuse olfactive est constituée de cellules
sensorielles olfactives (neurorécepteurs), qui présentent une extension dendritique ciliée en

contact avec 1’air et un axone qui forme avec ceux des autres neurorécepteurs le nerf olfactif.

Enfin, les cavités nasales jouent le role de caisse de résonance en amplifiant les sons

émis par lI'organe phonateur, le larynx.
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2.3.2. Le métabolisme des xénobiotiques

L’appareil respiratoire posséde un ensemble d’enzymes capables de métaboliser les
xenobiotiques inhalés. La plupart de ces enzymes sont rencontrées au niveau de 1’épithélium
nasal, de la muqueuse olfactive et des cellules de Clara. Il s’agit par exemple de cytochromes
P450, de déshydrogénases, d’estérases, de transférases, d’hydrolases, ... Cependant le
métabolisme des xénobiotiques peut se produire tout le long de I’appareil respiratoire. Notons
que la distribution, la concentration et le type spécifique des enzymes varient selon la région
concernée en raison de I’hétérogénéité cellulaire de chaque région de 1’appareil respiratoire.
Le métabolisme des xénobiotiques peut conduire, selon le xénobiotique, a sa détoxification ou
a son activation et, les xénobiotiques activés peuvent parfois se révéler toxiques pour le

systéme respiratoire.

2.3.3. La production et libération de médiateurs et d’agents pharmacologiques

Les poumons prennent en charge la synthése, le stockage, la libération, la dégradation
et l’inactivation d’un certain nombre de substances biologiquement actives. Les
catécholamines, la sérotonine et I’histamine par exemple, peuvent atteindre les poumons via
la circulation sanguine ou étre libérées par les cellules pulmonaires. Les catécholamines
induisent alors, selon le récepteur sur lequel elles se fixent, une bronchodilatation (récepteurs
B2), une vasoconstriction (al, 02), une vasodilatation (B2), une sécrétion accrue des glandes
sous-muqueuses (a, B1, P2) et une production accrue de surfactant (f2). La seérotonine,
contenue dans les plaquettes, les corps neuroépithéliaux et les mastocytes ainsi que
I’histamine, libérée par les mastocytes lors d’une réaction d’hypersensibilité immédiate,
engendrent une bronchoconstriction ou une vasoconstriction. Cependant en situation

pathologique, la présence de lésions pulmonaires peut altérer les fonctions citées.

3. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ INHALATION DE FUMEES

Lors d’un incendie, les patients peuvent étre exposes a des brllures cutanées mais
aussi a une inhalation de fumées et a leurs conséquences. Une fois inhalés, les différents

composants d’une fumée se déposent plus ou moins profondément dans 1’arbre respiratoire.
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Le dépdt, mais aussi 1’absorption et la rétention/distribution dépendent des propriétés physico-
chimiques de la substance inhalée et des caractéristiques physico-biologiques (anatomie, type

de respiration, fréquence respiratoire, amplitude respiratoire) de I’appareil respiratoire.

3.1. CLASSIFICATION ET DEVENIR DANS L’ORGANISME DES
COMPOSANTS DES FUMEES [60, 129, 168-170]

Les fumées peuvent étre constituées de différents éléments : les gaz, les vapeurs et les
acrosols. Les gaz regroupent I’ensemble des substances déja présentes a 1’état gazeux a des
températures et a des pressions normales et qui peuvent étre liquéfiées par une élévation de la
pression et une baisse de la température. La vapeur désigne la fraction gazeuse d’un élément
chimique qui normalement est a 1’état liquide a température ambiante et a pression
atmosphérique. Les aérosols enfin, sont de fines particules solides ou liquides véhiculées par
une suspension gazeuse stable. Cette classification des composants des fumeées est tres
intéressante mais elle présente une limite importante : des composants de structure chimique
différente peuvent avoir des effets toxiques similaires et inversement, des agents chimiques
similaires peuvent avoir des effets toxiques différents selon que la forme inhalée soit un gaz
ou un mélange gaz/aérosol. Nous distinguerons dans notre étude le devenir des gaz et des

vapeurs d’un coté, et le devenir des particules de 1’autre.

3.1.1. Gaz et vapeurs [60]

Il existe deux catégories principales de gaz et de vapeurs: les asphyxiants et les
irritants pulmonaires. L’ensemble de ces agents dispose d’un effet transitoire sur les poumons

et sur d’autres organes.

3.1.1.1. Classification : asphyxiants et irritants

Les asphyxiants sont, par définition, des agents chimiques qui, une fois inhalés,
privent les tissus d’oxygene. Ils sont répartis en trois catégories. Les asphyxiants simples

(hélium, hydrogene, azote, méthane) sont des agents biologiquement inertes qui conduisent,
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lorsqu’ils sont inhalés en quantité importante, a une asphyxie par déplacement simple de
1I’oxygeéne. Certains asphyxiants (comme le monoxyde de carbone) réduisent la capacité de
transport et d’utilisation de I’oxygene. Ils affectent par exemple la production des hématies
dans la moelle osseuse, alterent I’hémoglobine ou empéchent sa fixation de I’oxygene. Enfin,
un petit nombre d’asphyxiants (cyanure) induit directement une hypoxie cellulaire par effet

cytotoxique direct.

Les irritants se divisent en deux groupes : les irritants primaires et secondaires. Les
irritants primaires ont des effets pulmonaires plus importants que leurs actions systémiques
contrairement aux irritants secondaires dont 1’action sur les tissus respiratoires est moins
prononcée que leurs actions systémiques. Les hydrocarbures chlorés volatils par exemple,
sont des irritants secondaires car leur action sur le parenchyme pulmonaire est moins
prononcée que leurs effets majeurs sur le systeme nerveux central et le foie. Les effets des
irritants sur D’arbre respiratoire associent une inflammation, une perturbation de la
perméabilité cellulaire, une perte de protéines et de fluides dans les espaces aériens, une
hyperhémie et une exsudation. Lorsque la réaction est prononcée au niveau du parenchyme
pulmonaire, les capacités d’oxygénation du poumon peuvent étre altérées en raison de la

perturbation de I’espace de diffusion alvéolo-capillaire.

3.1.1.2.  Devenir dans l’organisme : influence de la solubilité, du métabolisme des
tissus respiratoires et du coefficient de partition

L’absorption des gaz et des vapeurs se fait par diffusion simple tout au long de
I’appareil respiratoire et de fagon plus importante dans 1’alvéole pulmonaire. La profondeur
de pénétration dans D’arbre respiratoire ainsi que la quantité de gaz et vapeurs absorbée
dépendent des propriétés chimiques (solubilit¢ dans I’eau, le mucus, le sang...) et de la
concentration de 1’agent, mais aussi des caractéristiques du systéme respiratoire (réactivité
tissulaire, coefficient de partition sang-gaz). La plupart des gaz et vapeurs inhalés traversent
aisément et rapidement 1’épithélium alvéolaire pour se retrouver dans le plasma. Cette
diffusion est permise par la faible épaisseur de la barriére alvéolo-capillaire, I’'importance de
la surface alvéolaire et le débit sanguin local. Ainsi, si les gaz et vapeurs ne se lient pas aux

composants tissulaires, ils sont alors libérés rapidement dans la circulation générale.
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La solubilité des gaz et vapeurs est le principal facteur influencant leur profondeur de
pénétration dans 1’appareil respiratoire ainsi que le site et la quantité de gaz et vapeurs
déposés. Les gaz et vapeurs les plus hydrosolubles (ammoniac, chlorure d’hydrogéne,
dioxyde de soufre ...) se dissolvent dans le mucus des voies aériennes supérieures et sont
absorbés rapidement par diffusion passive. Méme a de faibles concentrations, leur absorption
est totale dans les voies aériennes supérieures, les gaz et vapeurs hydrosolubles n’atteignent
donc que rarement la partie inférieure de 1’appareil respiratoire. Par conséquent, les effets
toxiques directs de ces composés se limitent généralement aux voies aériennes supeérieures,

épargnant 1’arbre trachéobronchique et les poumons. Il existe deux exceptions a cette régle :

- Les gaz et vapeurs hydrosolubles, inhalés avec des particules ou des aérosols,
peuvent s’adsorber a la surface de ces derniers et atteindre alors les régions
profondes de 1’appareil respiratoire ou ils ont une action toxique.

- Lorsque le chien adopte une respiration de type buccal (lors d’halétements), une
quantit¢ significative de composés hydrosolubles peut pénétrer 1’arbre

trachéobronchique et atteindre les poumons.

Les gaz et vapeurs peu solubles (ozone, dioxyde d’azote) sont en général partiellement
arrétés au niveau du nasopharynx. Néanmoins, une grande partie se dépose dans des régions
plus profondes comme les bronchioles et les alvéoles pulmonaires. Chez le chien, la fixation
nasale de 1’ozone par exemple est de 1’ordre de 40 a 70%. Le reste de 1’ozone se retrouve dans
les alvéoles pulmonaires. A I’extréme, les gaz et vapeurs insolubles (monoxyde de carbone)
traversent aisément la région nasopharyngée et atteignent en grande quantité les alvéoles
pulmonaires. Chez le chien, 1% seulement du monoxyde de carbone inhalé est fixé en région

nasopharyngée.

Une fois absorbés, les gaz et vapeurs inhalés ont un devenir qui dépend des capacites
enzymatiques des tissus respiratoires pour les métaboliser [45]. Les cavités nasales sont, par
exemple, trés riches en cytochromes P450 mono-oxygénases grace auxquelles elles sont
capables de métaboliser les composés toxiques inhalés [70]. Les bronches et bronchioles
présentent quant a elles des cellules de Clara douées de la méme capacité métabolique. Les
métabolites issus de ces réactions enzymatiques peuvent étre biologiquement inertes ou plus
ou moins toxiques. Les métabolites biologiquement inertes, lorsqu’ils sont obtenus a partir de

gaz et vapeurs toxiques, représentent une voie émonctoire sans conséquence morbide pour le
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tissu respiratoire ou I’organisme. A I’inverse, les métabolites toxiques ont des effets morbides

essentiellement sur les tissus respiratoires mais parfois aussi sur d’autres organes.

Les gaz et vapeurs qui atteignent les alvéoles pulmonaires diffusent ensuite facilement
a travers la barriére alvéolo-capillaire pour atteindre le compartiment sanguin. A 1’exception
du monoxyde de carbone qui se fixe de fagon irréversible a I’hémoglobine, la plupart des gaz
et vapeurs inhalés se dissolvent dans le plasma jusqu’a ce qu’un équilibre se créé entre le
compartiment sanguin et le compartiment alvéolaire. A 1’équilibre, le rapport de la
concentration sanguine par la concentration alvéolaire est appelé rapport de solubilité ou
coefficient de partition sang-gaz. D’aprés la loi de Henry, a température constante et a
saturation, la quantité de gaz dissous dans un liquide est proportionnelle a la pression partielle
qu'exerce ce gaz sur le liquide. Ainsi, plus la concentration de gaz ou vapeur inhalé est
grande, plus sa concentration dans le sang sera élevée. Le coefficient de partition est constant
pour un gaz ou une vapeur donné. Une fois 1’exposition terminée, les gaz ou vapeurs absorbés
peuvent en partie étre éliminés lors de I’expiration, par diffusion passive vers 1’espace
alvéolaire. Un faible coefficient de partition (ex : éthyléne 0.14) signifie que la quantité de gaz
ou vapeur pénétrant le compartiment sanguin a chaque cycle respiratoire est faible par rapport
a sa pression partielle dans les alvéoles. La majeure partie du gaz est alors expirée.
Inversement, un gaz avec un coefficient de partition élevé (ex : chloroforme 15) diffuse en

grande quantité vers les capillaires alvéolaires lors de chaque cycle respiratoire.

Pour finir, une fois dans les capillaires alvéolaires, les gaz et vapeurs sont distribués
dans I’ensemble de ’organisme. La diffusion des gaz et vapeurs, du sang vers les tissus,
repose sur le méme principe : elle se fait jusqu’a atteindre un équilibre définit par un
coefficient de partition tissu-sang. Aprés avoir libéré une partie du gaz, le sang retourne aux
poumons pour prendre en charge d’autres molécules de gaz. Le processus se poursuit jusqu’a

atteindre un équilibre entre le sang et les différents tissus de 1’organisme.

3.1.2. Particules et aérosols [194]

De facon générale, lors d’un incendie, un chien ou un chat qui inhale la méme
concentration atmosphérique en particules qu’un homme recoit une dose par unité de poids

corporel plus importante.
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3.1.2.1.  Facteurs influencant le dépot

Différents facteurs influencent le dép6t des particules dans le tractus respiratoire
[129] : I’anatomie de I’appareil respiratoire, le modéle respiratoire, et les caractéristiques

physico-chimiques des particules.

Dans la région nasopharyngée, la vitesse de I’air inhalée est élevée et les cornets
nasaux créent des turbulences locales qui favorisent le dep6t de la majorité des particules. Le
passage de la bifurcation trachéobronchique puis des bifurcations suivantes s’accompagne
d’une diminution progressive de la vitesse de I’air jusqu’aux alvéoles pulmonaires ou elle
devient quasi nulle. En paralléle, les changements de direction imposés a ’air inhalé sont de
plus en plus doux lorsqu’on s’éloigne de la région nasopharyngée. Les particules aéroportées
entrent donc moins facilement en collision avec la paroi des conduits et pénétrent plus
profondément. En prenant en compte ces deux observations, on en conclue que les grosses
particules se déposent préférentiellement dans le nasopharynx, alors que les plus petites,
lorsqu’elles traversent le filtre nasopharyngé, sédimentent plus profondément dans I’arbre
respiratoire. En effet, les grosses particules restent en suspension dans 1’air tant que la vitesse
de celui-ci est suffisamment élevée. Quand la vitesse de 1’air inhalé chute, ou en présence
d’une bifurcation abrupte, les grosses particules rentrent en contact avec une paroi et s’y
déposent. Les petites particules suivent plus facilement les changements de direction, elles
restent en suspension plus ou moins longtemps et se déposent plus ou moins profondément

selon leur taille.

La fréquence et I’amplitude respiratoire jouent aussi un réle important dans le dép6t
des particules. Il faut savoir que le dépot se produit pendant I’inspiration et 1’expiration. Il
augmente avec la durée et la profondeur de la respiration, autrement dit quand la fréquence

respiratoire diminue et quand le volume courant augmente.

Enfin, le dépot d’une particule dépend de ses caractéristiques physico-chimiques, en
particulier de sa solubilité¢ dans 1’eau, sa charge électrostatique, sa forme et sa taille. Pour
commencer, les substances hygroscopiques (chlorure de sodium, acide sulfurique, glycérol) se
chargent en eau et augmentent de taille dés leur entrée dans la région nasopharyngée. Leur
dépdt dans cette zone est alors facilité. La solubilité des particules dans le mucus, le sang ou

les tissus détermine ensuite leur devenir apres dépdt. Ensuite, la présence d’une charge
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électrostatique favorise ou non un dépot dans 1’arbre trachéobronchique. La plupart du temps,
les particules n’ont pas une forme sphérique mais une forme géométrique (cubique,
cylindrique) ou irréguliere, elles sédimentent alors plus vite que les particules sphériques.
Pour finir, la taille des particules est le facteur le plus influant vis-a-vis de la profondeur de
pénétration dans le tractus respiratoire. Souvent, les aérosols sont constitués de particules de
taille différentes. Les petites particules ont alors tendance a s’agréger aux grosses ce qui,
lorsque le flux d’air est turbulent conduit a leur dépét/élimination dans les voies aériennes

supérieures.

3.1.2.2.  Lieux et modes de dépdt [170]

Chez le chien, 25% des particules inhalées sont exhalées, 50% sont déposées dans les
voies aériennes supérieures et 25% dans les parties profondes de I’appareil respiratoire. Les
particules de gros diamétre (10-30um) seédimentent dans la région nasopharyngée et ne
peuvent pas pénétrer au-dela du larynx. Les particules de diamétre intermédiaire (5-10um)
sédimentent préférentiellement dans la méme région. Cela s’explique par la vitesse importante
de I’air inhalé dans cette région et par les turbulences créées par les changements rapides de
direction dus aux cornets nasaux et au pharynx. La fonction de la région nasopharyngée est
donc d’¢liminer les particules dont le diametre est supérieur a Sum. La traversée de 1’arbre
trachéobronchique est caractérisée par une vitesse plus faible et des changements de direction
moins abruptes ce qui favorise un temps de résidence plus grand pour les petites particules (1-
5um) qui n’ont pas été arrétées par la région nasopharyngée. Les plus petites particules se
déposent donc a la surface ou au niveau des bifurcations des conduits aérophores. Pour finir,

seules les trés petites particules (<1um) atteignent la région alvéolaire.

Notons que lors d’un incendie, I’inhalation concerne en général un mélange d’agents
chimiques comprenant des gaz, des vapeurs et des particules. On parle d’atmosphére mixte.
Dans ce cas les particules servent de transporteurs pour les gaz et les vapeurs. Ainsi, dans des
atmospheres mixtes, la présence de particules influence trés largement le site d'action ou le site
d'absorption des gaz et des vapeurs inhalés. De méme, la nature des gaz et vapeurs influence

directement la réponse cellulaire des éléments parenchymateux aux particules.
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3.2. CONSEQUENCES DE L’INHALATION DE FUMEES

L’inhalation de fumée peut avoir quatre conséquences immédiates : une obstruction
aiglie des voies aériennes supérieures, une occlusion des bronches et bronchioles de petit
diamétres, une infection pulmonaire et un syndrome de détresse respiratoire aigtie [189]. Il
faut retenir que les lésions des voies aériennes supérieures sont souvent causées par des
brdlures directes (inhalation d’air trop chaud) ou par une irritation chimique liée a ce qui est
inhalé, alors que les 1ésions de 1’arbre respiratoire profond résultent préférentiellement de
I’action des médiateurs de I’inflammation ou de la migration distale de matériaux issus des

voies aériennes supérieures [189].

3.2.1. Lésions causées par la chaleur

3.2.1.1.  Obstruction des voies aériennes supérieures

Durant un incendie, les fumées dégagées par les matériaux en combustion sont
souvent chaudes et séches. Lorsqu’elles sont inhalées, elles traversent d’abord le nasopharynx
(ou I’oropharynx si la respiration est de type buccal) avant de pénétrer dans la trachée, les
bronches et les bronchioles. Dans le naso et 1’oropharynx, la chaleur est dissipée de fagon
efficace, ce qui protége en partie 1’arbre trachéobronchique et les poumons d’une brilure
thermique [159]. Mais, dans ces régions et dans le larynx, les fumées encore chaudes
entrainent souvent des brdlures sévéres dont les consequences peuvent étre mortelles a court
terme pour le patient. En effet, dans les 24 heures suivant 1’inhalation de fumée, les régions
brllées développent des érosions/ulcérations et surtout un cedéme selon le méme mécanisme
que celui décrit dans le paragraphe 1.3.1.3.1. Cet cedéme, invisible initialement, progresse
rapidement et devient maximal 24 heures aprés 1’inhalation. La plupart du temps, en I’absence
de trachéotomie, il entraine une obstruction rapide des voies aériennes supérieures et la mort

de I’animal.

93



3.2.1.2.  Occlusion des bronches et des bronchioles

La fumée produite par un incendie peut également contenir diverses vapeurs et la
quantité de chaleur dégagee est parfois si importante que les systemes de régulation thermique
naso et oropharyngés sont alors dépassés. Des lésions thermiques sont ainsi engendrées sur
I’ensemble du tractus respiratoire. Des particules ultra-chaudes peuvent aussi étre inhalées.
Elles se déposent plus ou moins loin dans le tractus respiratoire et leur adhérence a la
mugqueuse trachéobronchique entraine 1’apparition de Iésions thermiques profondes et d’un
bronchospasme. Les Iésions thermiques, comme 1’érosion/ulcération de 1’épithélium
trachéobronchique et la destruction des cellules ciliées qui en découle, de méme que la
formation progressive d’un cedéme au sein de la muqueuse trachéobronchique et I’exfoliation
des cellules épithéliales, inhibent presque totalement le fonctionnement de «1’escalator
mucociliaire ». Ces atteintes favorisent ainsi la migration distale des matériaux et debris issus
des régions supérieures (mucus, débris cellulaires épithéliaux trachéaux, neutrophiles,
fibrine), et la formation d’une sorte de « platre » qui s’accumule dans les régions profondes de
I’appareil respiratoire et peut conduire a I’obstruction des bronches et bronchioles de petit
diamétre. Une étude expérimentale menée chez le mouton [37] a permis de montrer que
I’obstruction des bronches et bronchioles suite a I’inhalation de fumée présente un pic 72
heures aprés I’inhalation. Elle correspond effectivement a 1’accumulation d’un « platre »
constitué de mucus, de cellules inflammatoires et de fibrine issus des voies aériennes
supérieures et ayant migré distalement. L’occlusion des bronches et des bronchioles est
accentuée par la bronchoconstriction réflexe induite par I’entrée de particules dans les

conduits aérophores.

3.2.1.3.  Bronchopneumonie infectieuse et sepsis

L’inhalation de fumée prédispose le patient a développer une bronchopneumonie
infectieuse. En effet, I’inhibition de « I’escalator mucociliaire » favorise la migration distale
des bactéries. De plus, les érosions/ulcérations de 1’épithélium respiratoire permettent
I’adhésion bactérienne aux parois bronchiques ou alvéolaires et la présence de matériaux dans
les voies aériennes favorise leur prolifération. En outre, 1’altération de la fonction des
macrophages alvéolaires par la chaleur et les gaz toxiques affaiblit les défenses pulmonaires

locales.
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La bronchopneumonie se traduit cliniguement par une défaillance respiratoire dont
I’apparition se fait généralement 12 a 24 heures apres 1’inhalation des fumées. En médecine
humaine, 50% des patients présentés pour inhalation de fumee, développent au cours de leur
hospitalisation, une bronchopneumonie [59]. Cette complication parfois grave est souvent
secondaire a une intervention thérapeutique (intubation endotrachéale, trachéotomie) ou fait
suite a la surinfection d’une brilure cutanée étendue [148]. Les principaux germes impliqués
chez I’homme sont Pseudomonas aeruginosa, Staphilococcus spp et Streptococcus spp [172].
A ce jour, il n’existe pas de données vétérinaires concernant la nature des germes impliqués

dans ces bronchopneumonies chez le chien et le chat.

3.2.1.4.  Altération de la compliance pulmonaire

Une diminution de la compliance pulmonaire peut étre attribuée au bronchospasme, a
I’atélectasie et a I’cedéme pulmonaire. La destruction de la muqueuse trachéale et la formation
de « platre » méne a 1’obstruction des conduits respiratoires de petit diamétre (bronchioles).
La conséquence est une atélectasie segmentaire, qui apparait 48-72 heures apres 1’inhalation
de fumée [59]. Un cedéme pulmonaire peut également se former suite a la libération locale de
médiateurs de I’inflammation et & 1’augmentation de la perméabilité des capillaires alvéolaires
qui en résulte. Cet cedéme pulmonaire peut étre aggravé par I’augmentation de la perméabilité
de I’épithélium respiratoire. Dans ce cas, I’expression clinique de 1’cedéme apparait dans les

minutes qui suivent I’inhalation de fumée et persiste en moyenne 24 heures.

La diminution de compliance de la paroi thoracique et donc, de la compliance
pulmonaire peut étre la conséquence directe d’une brilure circulaire du tronc et/ou de la
douleur engendrée par la respiration [167]. Une escarrotomie est alors indiquée pour faciliter

la ventilation et réduire les risques d’hypoventilation sévére [59].

3.2.1.5.  Syndrome de détresse respiratoire aigie

Le syndrome de détresse respiratoire aigie (ou SDRA) correspond a une défaillance
respiratoire sévere, d’apparition aigiie et qui fait suite a une affection pulmonaire (occlusion

ou obstruction des bronches et des bronchioles, bronchopneumonie infectieuse, altération de
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la compliance pulmonaire, contusion pulmonaire) ou extrapulmonaire (sepsis abdominal, ...).
L’affection préexistante peut induire une diminution du ratio ventilation/perfusion et/ou une
altération de la membrane alvéolo-capillaire avec pour conséquence directe une altération des
échanges gazeux et une hypoxémie séveére. Chez le chien, en 1’absence de consensus,

plusieurs critéres ont été retenus pour le diagnostic d’un SDRA :

- Présence d’une affection pulmonaire ou extrapulmonaire sévere et d’évolution
aigué

- Tachypnée et efforts respiratoires

- Radiographies thoraciques en faveur d’une atteinte pulmonaire bilatérale

- Index d’oxygénation faible (ratio PaO,/FiO, < 200 ou si la mesure des gaz artériels
est difficile a réaliser SpO; < 90%)

- Exclusion d’une origine cardiogénique pour 1’cedéme pulmonaire

3.2.2. Lésions causées par les gaz irritants et asphyxiants [172]

Une grande variété de gaz irritants et toxiques peut étre inhalée pendant un incendie.
Les particules inhalées simultanément jouent un réle de transporteur grace auxquels ces gaz
peuvent atteindre les régions profondes de 1’appareil respiratoire. Les lésions observées
dépendent alors de la nature du gaz et des particules inhalés, de la durée d’exposition et de
I’hote.

3.2.2.1.  Exemple d’une irritation des muqueuses respiratoires par de la suie

La suie désigne un ensemble de composés chimiques irritants formés par combustion
incomplete de divers matériaux (essence, gazole, fuel, kérosene, charbon, bois et végétaux).
Elle constitue donc la majorité des fumées produites lors d’un incendie. Les particules de suie
ont un diamétre assez important (de I’ordre de la vingtaine de nanométre), elles se déposent
donc plus ou moins haut dans I’appareil respiratoire. Leur adhérence a la muqueuse
respiratoire a plusieurs conséquences. Lorsque les particules sont trés chaudes, elles brdlent
localement la muqueuse ce qui conduit, entre autres, a la formation d’un cedéme plus ou

moins important qui peut parfois obstruer les voies aériennes supérieures. L’irritation
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chimique créé une érosion/ulcération aux points de contact, alors que I’irritation mécanique
provoque le réflexe de fermeture laryngé, le réflexe de toux et les bronchospasmes. De plus,
I’adhérence des particules de suie facilite 1’adhérence de composés chimiques notamment

celle d’autres irritants (0xyde de soufre, oxyde d’azote, chlorure d’hydrogene, ...).

3.2.2.2. Exemples d’une intoxication systémique au monoxyde de carbone et au
cyanure d’hydrogeéne [16, 88, 90, 149]

Un incendie dans un lieu clos, s’accompagne d’une consommation progressive du
dioxygene présent et d’une diminution de la fraction inspirée en dioxygéne (Fi02). Dans ces
conditions, 1’absorption du dioxygéne par les capillaires pulmonaires est souvent faible et
entraine une hypoxémie puis une hypoxie tissulaire. Une cause supplémentaire d’hypoxie
repose sur la présence, parmi les composants d’une fumée, de substances capables d’altérer le
transport et la délivrance du dioxygene (monoxyde de carbone), de diminuer la perfusion

tissulaire ou la capacité des cellules a utiliser le dioxygéne (cyanure d’hydrogene).

Le monoxyde de carbone (CO) est un gaz incolore, inodore et non irritant, produit par
des combustions incomplétes d’hydrocarbures, de bois, de coton, de papier, de polychlorure
de vinyle ou de polystyréne. Une fois inhalé, il est absorbé rapidement dans le sang au niveau
des alvéoles. La quantité de gaz absorbé dépend a la fois de la ventilation, de la durée
d’exposition et de la pression partielle en CO dans 1’environnement. Dans le sang, la majorité
du monoxyde de carbone est liée a I’hémoglobine, le reste circule sous la forme de gaz dissout
dans le plasma. Des études ont montré que ces deux formes induisent des effets toxiques
différents : la premiére altére le transport et la délivrance du dioxygene aux tissus alors que la

seconde induit une toxicité cellulaire directe.

Le CO se fixe de fagon irréversible a ’hémoglobine. Cette fixation s’effectuant sur le
méme site que 1’oxygeéne mais avec une affinité 200 a 250 fois supérieure, elle empéche par
conseéquent la fixation de 1’oxygene. Elle concerne généralement deux des quatre hemes de la
molécule d’hémoglobine et divise donc par deux la capacité de transport de I’oxygéne. Grace
a sa forte affinité pour I’hémoglobine, une faible concentration plasmatique en monoxyde de

carbone suffit & dégrader de fagon importante la capacité de transport du dioxygéne et ce,

97



malgré une concentration en hémoglobine et une pression partielle en dioxygéne normales.
L’inhalation d’une fumée contenant 0,1% de CO par exemple suffit a former plus de 50% de
carboxyhémoglobine. Le monoxyde de carbone altere également la capacité de I’hémoglobine
a délivrer I’oxygeéne aux tissus. La courbe de dissociation de 1’hémoglobine est en effet
déplacée vers la gauche. L’hypoxie cellulaire est donc la conséquence conjointe d’une baisse

de la quantité en dioxygéne transporté et d’une altération de sa délivrance aux tissus.

Une étude [65] a consisté a étudier les signes cliniques chez plusieurs chiens exposés
au monoxyde de carbone et a les comparer avec ceux de chiens saignés jusqu’a obtenir un
hématocrite d’environ 25%, puis perfusés avec des cristalloides et des colloides afin de
restaurer la volémie, ou transfusés avec des hematies contenant de la carboxyhémoglobine.
Les chiens ayant inhalé du monoxyde de carbone ont atteint des valeurs de COHb comprises
entre 54 et 90% et sont tous morts. Les chiens saignés jusqu’a provoquer une anémie pour
lesquels on a apporté des hématies contenant de la COHb jusqu’a atteindre un taux de 60%
ont survécu avec une issue similaire a celle des chiens saignés puis perfusés. Cette étude
permet de suspecter qu’un mécanisme, autre que 1’hypoxie provoquée par la formation de

COHDb, participe a la toxicité du CO. Ce mécanisme est responsable d’une toxicité cellulaire.

La toxicité cellulaire du monoxyde de carbone peut étre directe ou indirecte. La
toxicité cellulaire directe repose sur la fixation du gaz a la myoglobine des muscles cardiaque
et squelettique. Cette fixation est favorisee par I’hypoxie tissulaire (engendrée par le CO), car
I’oxygéne présente une meilleure affinité pour la myoglobine que le monoxyde de carbone.
Elle induit une dégradation de la contractilitt musculaire a 1’origine d’une dépression
myocardique et d’une chute du débit cardiaque, qui aggravent I’hypoxie tissulaire déja
présente. La toxicité cellulaire indirecte repose sur différents mécanismes induits par le CO
comme la séquestration de leucocytes, la synthése accrue d’oxyde nitrique (NO), les lésions
de reperfusion, la peroxydation des lipides et une neurotoxicité directe avec une localisation
cerébrale préférentielle. La séquestration de leucocytes dans différents tissus s’accompagne
d’une libération de dérivés réactifs de 1’0xygeéne ou d’enzymes protéolytiques qui engendrent
des lésions tissulaires. La synthése accrue de NO par les tissus neuronaux et les plaquettes
pourrait étre responsable des séquelles neurologiques tardives observées dans certains cas
d’intoxication au monoxyde de carbone. Elle induit également la peroxydation des lipides

membranaires. Par conséquent, le monoxyde de carbone engendre des lésions cellulaires
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directes pouvant mener a la mort des cellules cérébrales. Néanmoins, le mécanisme de la
dépression du systeme nerveux central chez les patients ayant été exposes a une inhalation de
monoxyde de carbone n’est pas expliqué a I’heure actuelle. Il y a 3 issues possibles apres une
intoxication au CO pur: une récupération compléte avec une possible perte d’audition

temporaire, une récupération avec des anomalies du SNC permanentes ou la mort.

Le cyanure d’hydrogéne est produit par la combustion de diverses substances comme
le nylon, le plastique, la laine, et la soie. Il est donc fréquemment formé lors d’incendies
domestiques. C’est un gaz non irritant et rapidement absorbé dans le sang aprés inhalation. En
solution, il forme des anions cyanure (CN") caractérisés par leur forte affinit¢ pour 1’ion
ferrique (Fe**) de I’hémoglobine et des cytochromes oxydases mitochondriales. Sa fixation
sur cette enzyme inhibe la phosphorylation oxydative. Elle empéche donc 1’utilisation du
dioxygene par la mitochondrie, et favorise le métabolisme anaérobie dont le rendement en
ATP est faible. Les réserves énergetiques cellulaires diminuent, I’acide lactique s’accumule et
une acidose métabolique se met en place. Parfois, le cyanure se fixe a ’ion ferreux (Fe®") de
I’hémoglobine pour former une cyano-met-hémoglobine incapable de transporter le

dioxygene, il aggrave alors I’hypoxie tissulaire.

Le cyanure est normalement éliminé par voie urinaire : il est d’abord transformé en
thiocyanate dans le foie, grace a I’activité de I’enzyme rhodanase puis il est excrété par les
reins. Lors d’une exposition prolongée au cyanure d’hydrogeéne, ce systeéme est rapidement
dépassé et le cyanure s’accumule. L’encéphale et le cceur sont alors rapidement et séveérement
affectés. L’inhibition des centres respiratoires conduit a une hypoventilation et la dépression
myocardique diminue le débit cardiague. Ces deux mécanismes contribuent a aggraver

I’hypoxie.

Généralement, les symptomes caractéristiques d’une hypoxie histotoxique (muqueuses
rouges « brique », anomalies de I’examen cardiovasculaire, perte de conscience) apparaissent
dans les secondes ou les minutes qui suivent I’exposition au cyanure d’hydrogéne. Sans une

prise en charge adaptée, la mort peut survenir rapidement.
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TROISIEME PARTIE : SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE SUR
LA REANIMATION DES CHIENS EXPOSES A DES
INCENDIES

En médecine humaine, la réanimation initiale des victimes d’un incendie représente
encore aujourd’hui un challenge clinique complexe, malgré les progrées importants faits dans
ce domaine depuis plus de 20 ans. Ainsi, un certain nombre de recommandations a été rédigé
afin de standardiser la prise en charge des patients. L’ American Burn Association, I’European
Burn Association ou encore I’International Society for Burn Injury ont établi ces
recommandations avec pour objectif d’éduquer le personnel médical au diagnostic et a la prise

en charge des grands brdlés.

1. DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

1.1. ANAMNESE

Le diagnostic d’une inhalation de fumée repose en grande partie sur I’anamnese. Si le
propriétaire rapporte une exposition aux flammes, en particulier dans un espace clos, il faut
suspecter une inhalation de fumée. De plus, avec un historique de symptdmes neurologiques
(désorientation, ataxie, pertes de conscience, convulsions), il faut envisager une intoxication

au monoxyde de carbone ou au cyanure d’hydrogéne.

1.2. EXAMEN CLINIQUE (ABCDE)

La fumée dégagée lors d’un incendie a une composition variable en fonction des
matériaux en combustion et de la température atteinte. Par conséquent, il existe une grande
diversité dans la composition des fumées et dans les symptomes qu’elles entrainent suite a
leur inhalation. L’étendue et la profondeur des brilures cutanées sont aussi associees a un
tableau clinique trés variable. Ainsi, I’admission d’un patient exposé a un incendie doit étre

suivie d’un examen clinique complet et rapide afin de mettre en place les soins adapteés le plus
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préecocement possible. L’examen clinique doit se faire de facon ordonnée, en respectant le

principe de ’ABCDE.

1.2.1. Examen des voies aériennes supérieures (airway)

L’observation de bralures au niveau de la face, de vibrisses et de poils carbonisés en
région nasale, de sécrétions oro-nasales carbonées et d’un cedéme oropharyngé sont des
preuves indirectes d’une inhalation de fumée chez les carnivores domestiques [32, 50, 59, 61,
67, 126]. L’cedéme oropharyngé ou laryngé peut ne pas étre présent a 1’admission mais se
développer dans les heures qui suivent. En général, il apparait progressivement apres une
inhalation de fumée ou une brilure en région cervicale, il devient maximal et peut obstruer les
voies aériennes supérieures dans les 24 a 48 premiéres heures. Sa résolution peut survenir
apres plusieurs jours [32, 50, 59, 126, 167]. Chez I’homme, une obstruction aigue des voies
respiratoires se met en place chez 20-33% des patients hospitalisés pour brdlure et inhalation
de fumée [99]. La prévalence chez les animaux reste inconnue. Par conséquent, méme si
I’animal ne semble pas présenter d’cedéme oropharyngé ou laryngé, si I’on observe des
brilures en région cervicale ou des signes évidents d’inhalation de fumée, il faut anticiper une
potentielle obstruction des voies aériennes supérieures par une intubation endotrachéale ou
une trachéotomie dés 1’admission [50, 59, 126, 167]. Une ventilation mécanique peut

également s’avérer nécessaire.

1.2.2. Examen respiratoire (breathing)

A I’admission, les chiens et les chats présentés suite a un incendie ont en général une
fonction respiratoire normale. On peut néanmoins observer une augmentation modérée de la
fréquence respiratoire, associée ou non a la présence de crépitements et/ou de sifflements a
I’auscultation [47, 48]. La plupart du temps, les lésions dues a une inhalation de fumee
n’entrainent pas de conséquences respiratoires cliniques avant 24 a 36 heures. Ce fait justifie a
lui seul la nécessité d’hospitaliser et d’assurer un suivi clinique régulier de ces animaux. Passé
ce delai, un syndrome de détresse respiratoire aigu peut néanmoins apparaitre. 1l est la
conséquence d’une altération de la compliance pulmonaire (bronchospasme, atélectasie

secondaire a I’obstruction des bronchioles, cedéme pulmonaire, diminution de la compliance
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de la paroi thoracique) et d’une altération des échanges gazeux (cedéme pulmonaire). Une
mesure des gaz sanguins artériels doit étre réalisée rapidement a 1’admission afin d’évaluer la

nécessité immédiate ou non d’une ventilation assistée.

Dans le cas particulier d’une brillure circulaire du tronc au troisieme degré, une
escarrotomie doit étre effectuée des 1’apparition de la détresse respiratoire afin de permettre

une ventilation spontanée efficace ou assistée par respirateur [59].

1.2.3. Examen cardiovasculaire (cardiovascular)

Les brhlures cutanées séveéres, 1’inhalation de fumée et I’intoxication au monoxyde de
carbone peuvent entrainer des anomalies cardiovasculaires majeures comme une hypotension
et des arythmies cardiaques. L’évaluation du systéme cardiovasculaire repose sur
I’observation de la couleur des muqueuses, sur 1’évaluation du temps de remplissage capillaire
(TRC), du pouls et de la fréquence cardiaque et sur ’auscultation cardiaque. Une mesure de la
pression artérielle a 1’admission peut permettre la mise en évidence d’une hypovolémie
majeure chez le grand br(lé et de guider la réanimation liquidienne. Un électrocardiogramme
est généralement requis pour établir I’existence ou non de troubles du rythme cardiaque

pouvant étre imputables a la douleur ou a la toxicité des fumeées.

1.2.4. Examen neurologique (neurological disability)

Un examen neurologique doit étre réalisé systématiquement a 1’admission, méme en
I’absence de trauma cranien. En effet, certains gaz produits lors d’un incendie (monoxyde de
carbone, cyanure d’hydrogéne) altérent les capacités de transport, de délivrance et
d’utilisation de 1’oxygéne par 1’organisme et sont a 1’origine d’une hypoxie tissulaire
notamment cérébrale. Cette hypoxie peut conduire a une augmentation de la pression
intracranienne et a la formation d’un cedéme cytotoxique et vasculaire intracranien [61, 149].
Ainsi, I’observation d’une agitation, d’une confusion, d’une ataxie, de pertes de conscience ou
de convulsions doit conduire a suspecter fortement une intoxication au monoxyde de carbone
ou au cyanure d’hydrogéne [61, 88, 116]. De plus, la nature des signes cliniques présents a

I’admission informe souvent le clinicien sur la sévérité de 1’exposition a ces deux gaz [61,
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88]. En médecine humaine, I’anamnése et les signes cliniques suffisent la plupart du temps a
diagnostiquer une intoxication au monoxyde de carbone. Le diagnostic d’une intoxication au
cyanure d’hydrogéne repose quant a lui sur la présence conjointe de symptdmes
neurologiques, d’une acidose métabolique, d’une concentration normale en

carboxyhémoglobine et d’une pression partielle normale en dioxygéne [61].

De facon générale, les brilures cutanées seules n’affectent pas le systéme nerveux
central. Lorsque la conscience du patient est altérée, il faut donc systématiquement rechercher
un traumatisme cranien (secondaire a une chute) ou une intoxication au monoxyde de carbone

ou au cyanure d’hydrogene.

1.2.5. Evaluation des fonctions émonctoires (emonctory functions)

L’hypotension sévére qui se met en place dans les premiéres heures suivant les
brllures cutanées peut entrainer une insuffisance rénale pre-rénale. De plus, les patients
présentant une brilure circulaire de 1’abdomen au troisiéme degré peuvent présenter tres
rapidement des troubles digestifs et une insuffisance rénale oligo-anurie consécutifs a un
syndrome de compartiment abdominal. D’un point de vue pratique, il est souvent pertinent de
réaliser un dosage de la créatininémie et de I'urémie ainsi qu’une analyse d’urine afin

d’assurer un suivi de la fonction rénale au cours de 1’hospitalisation.

1.2.6. Evaluation externe (external evaluation)

Un examen cutané minutieux doit étre réalisé des I’admission afin de déterminer la
profondeur et 1’étendue des brilures cutanées. La profondeur est déterminée a partir de
I’apparence des plaies (couleur, présence ou absence d’escarres, présence ou absence de
douleur au toucher) comme nous 1’avons vu au paragraphe 1.3.1.2.1. En régle générale, il est
difficile d’évaluer de fagon précise la profondeur d’une brilure dés I’admission, en raison de
la présence d’escarres qui mettent un certain temps a se déclarer. Ainsi, alors que les brdlures
du deuxieme et du troisiéme degré sont apparentes immédiatement apres 1’exposition, celles
du premier degré mettent parfois jusqu’a 3 jours pour se déclarer cliniguement [85, 131]. En

médecine humaine, 1’évaluation clinique de la profondeur des brilures est correcte dans 66%
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des cas lorsqu’elle est réalisé par des chirurgiens expérimentés, contre 90 & 97% des cas
lorsqu’elle est réalisée par des nouvelles technologies comme le doppler laser [85]. L’étendue
des brilures cutanées est estimée chez ’homme en utilisant la « Rule of Nines » pour les
adultes et la « Lund-Browder chart » pour les enfants [50, 85, 143]. Chez 1’animal, il n’existe
pas de méthode standardisee recommandée pour évaluer 1’étendue des brilures. Ainsi, par
défaut, une extrapolation des méthodes de médecine humaine, en particulier la « Lund-
Browder chart », semble la plus adaptée a la morphologie des carnivores domestiques. Cette
estimation est a réaliser précocément car elle permet de différencier les brilures cutanées
locales (moins de 20% de la surface corporelle totale) des brllures cutanées étendues ou
séveres (plus de 20 a 30% de la surface corporelle totale) [91, 99, 143]. Ces derniéres ont en
effet des répercussions systémiques souvent séveres et nécessitent la mise en place précoce
d’une réanimation liquidienne agressive, d’une analgésie multimodale et une gestion adaptée

des plaies.

Lorsqu’on réalise I’examen cutané d’un animal exposé a un incendie, il ne faut pas
oublier d’évaluer les brilures des coussinets. Leur description se fait de la méme maniere que
sur le reste du corps, en évaluant la profondeur et 1’étendue des lésions. Un examen
ophtalmologique doit également étre réalisé des 1’admission. En effet, les brilures cutanées
séveres et I’inhalation de fumée s’accompagnent souvent d’ulcéres cornéens et/ou d’une
bralure de la cornée (suite a son exposition a la chaleur dégagée par les flammes) [59, 61, 74,
177]. Des cedémes faciaux et périorbitaires peuvent néanmoins apparaitre rapidement et
limiter alors I’observation du globe oculaire, d’ou I’importance de reéaliser 1’examen
ophtalmologique dés I’admission. Le gonflement progressif des tissus périorbitaires associé a
la contracture des paupiéres induit une augmentation de la pression intraoculaire, une
neuropathie optique et une cécité consécutive [177, 182]. On parle de syndrome de
compartiment orbitaire [79, 99, 177, 182]. En médecine humaine, environ 40% des patients
souffrant de brllures séveres nécessitent une canthotomie latérale permettant d’abaisser la
pression intraorbitaire [182]. Un monitoring quotidien de la pression intraoculaire doit donc

étre instauré pendant les 72 premiéres heures qui suivent un incendie [177, 182].

Pour finir, un examen minutieux des extrémités doit étre réalise, afin de rechercher et
stabiliser d’éventuelles fractures ou instabilités ostéo-articulaires. L’objectif est de stabiliser

les foyers de fracture avant qu’un cedéme des membres ne se développe. En effet, la
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réanimation liquidienne mise en place pour restaurer la volémie suite a une brllure cutanée
étendue, entraine généralement I’apparition progressive d’un cedéme au niveau des membres.
Lorsqu’il se développe sous des escarres ou entre les fascias, cet cedéme peut induire ou
aggraver une ischémie tissulaire locale par compression : on parle de syndrome des loges. Il
est alors nécessaire d’effectuer plusieurs escarrotomies et/ou fasciotomies sur les membres

bralés et non bralés afin de limiter les complications ischémiques [59].

1.3. EXAMENS COMPLEMENTAIRES POUR LE DIAGNOSTIC D’UNE
INHALATION DE FUMEE

1.3.1. Les gaz sanguins artériels et I’oxymétrie

L’oxymétrie pulsée et le suivi des gaz sanguins artériels présentent un intérét dans
I’évaluation de la fonction respiratoire et de 1’0xygénation des tissus, sur un animal exposé a

une inhalation de fumée et a des brilures cutanées.

Les intoxications au monoxyde de carbone et au cyanure d’hydrogéne s’accompagnent
d’une acidose métabolique plus ou moins sévere, qui traduit I’hypoperfusion des tissus. Le
dosage de la lactatémie peut se révéler intéressant, elle sera augmentée dans les deux cas.
L’observation d’une acidose / alcalose respiratoire traduit une hypoventilation /
hyperventilation résultant d’une réduction de compliance thoracique ou témoignant d’une

compensation d’une atteinte pulmonaire.

Dans le cas d’une intoxication au monoxyde de carbone, les résultats d’oxymétrie sont
généralement incohérents avec le statut d’oxygénation du patient car les appareils de mesure
utilisés en médecine vétérinaire sont incapables de différencier I’oxyhémoglobine et la
carboxyhémoglobine [116, 149]. La valeur de SpO2 obtenue est donc toujours plus élevée
qu’elle n’est en réalité. Quant aux gaz artériels, ils permettent de connaitre la quantité d’02
dissout et ne refletent donc pas la quantité totale d’0O2 dans le sang. La PpO2 est généralement
normale chez les patients intoxiqués au CO et ne présentant pas de Iésion alvéolo-capillaire
[16].
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1.3.2. Le dosage de la carboxyhémoglobine plasmatique

En général, ’anamnese et les signes cliniques suffisent a diagnostiquer une
intoxication au monoxyde de carbone. Le dosage de la carboxyhémoglobine plasmatique peut
néanmoins étre réalisé par spectrophotomeétrie sur sang veineux ou artériel. Le résultat
s’exprime en pourcentage de carboxyhémoglobine par rapport a 1’hémoglobine totale. Il
permet de diagnostiquer une intoxication au CO [16, 20, 61, 88, 191] sauf si le patient a regu
de I’oxygene avant I’admission, dans ce cas la valeur de la carboxyhémoglobine plasmatique

peut se révéler normale.

1.3.3. Les radiographies thoraciques

Les radiographies thoraciques réalisées peu de temps aprés 1’admission sont en général
normales et donc d’un intérét sémiologique faible [32, 59, 61, 67, 126, 167]. Elles présentent
tout de méme un intérét : si la fonction respiratoire du patient se dégrade par la suite, les
nouvelles radiographies pourront &tre comparées avec celles réalisées a ’admission. Les
anomalies radiographiques couramment observées chez le chien et le chat lors d’une
inhalation de fumeée sont : un pattern interstitiel diffus, un pattern alveolaire focal, le collapsus

d’un lobe pulmonaire (suite a I’obstruction des premicéres racines des bronches) [47, 48].

1.3.4. Lafibroscopie bronchique ou bronchoscopie

Chez I’homme, la bronchoscopie est un moyen sir et efficace de diagnostiquer et de
déterminer la sévérité d’une inhalation de fumée [21, 29, 57, 110, 118]. En médecine
vétérinaire, 1’intérét de la bronchoscopie n’a pas encore été démontré en partie a cause du
manque de données et de la nécessité de pratiquer une anesthésie générale chez I’animal pour
effectuer cet examen. Le diagnostic d’une inhalation de fumée repose donc sur les données

anamnestiques et cliniques.
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2. REANIMATION INITIALE

2.1. RETABLIR LAPERMEABILITE DES VOIES AERIENNES

Il est important de retenir que, suite a une inhalation de fumée ou suite a une brdlure
des régions cervicale et faciale, un cedéme laryngé se forme de fagon progressive jusqu’a
atteindre sa taille maximale dans les 24 a 48 premieres heures. Ainsi, si 1’obstruction des
voies aériennes supérieures n’est pas présente des 1’admission, elle peut apparaitre
progressivement dans les 24 a 48 heures suivantes. Par conséquent, dés lors qu’un animal
présente des briilures en région cervicale ou faciale, ou dés lors qu’il présente les signes d’une
inhalation de fumée (brQlures au niveau de la face, vibrisses et poils carbonisés en région
nasale, secrétions oro-nasales carbonées), il faut anticiper 1’obstruction des voies aériennes
supérieures en plagant I’animal en cage a oxygeéne, ou en utilisant un masque ou des lunettes
nasales. Lorsqu’elle est déja présente a I’admission, il faut alors rapidement realiser une

intubation endotrachéale si 1’obstruction est partielle, une trachéotomie si elle est totale.

2.2. OXYGENOTHERAPIE [48]

L’administration précoce de dioxygeéne est un point clé de la réanimation des animaux
exposés a une inhalation de fumée, d’autant plus lorsqu’on suspecte une intoxication au
monoxyde de carbone (CO) ou au cyanure d’hydrogeéne [61]. En effet, ces deux intoxications
répondent tres bien a I’oxygénothérapie [59]. Lors d’une intoxication au CO par exemple,
I’administration de dioxygeéne permet de rétablir rapidement la SpO2 et de raccourcir la demi-
vie de la carboxyhémoglobine [50, 88, 90]. Ainsi, alors qu’elle est de 5 heures chez ’homme
avec un apport de 21% d’02, elle passe a 1h avec 100% d’O2 et a 20min avec 100% d’02
administrés dans un caisson hyperbare (2.5 - 3 atmospheres absolues) [16, 50, 88, 191]. Quant
au cyanure d’hydrogéne, son action est inhibée par 1’apport de dioxygéne. Il est ensuite
rapidement métabolisé, ce qui rend les traitements plus spécifiques (thiosulfate de sodium,
nitrites) inutiles [59]. En médecine humaine, 1’oxygénothérapie est poursuivie jusqu’a
atteindre une teneur en carboxyhémoglobine plasmatique inférieure a 3%. En général, les
chiens et les chats présentés avec des symptdmes neurologiques et respiratoires suite a une

inhalation de fumée, s’améliorent dans les 5 a 30 minutes qui suivent la mise en place de
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I’oxygénothérapie [48]. Ceux qui ne répondent pas de facon satisfaisante a cette thérapie de
premier ordre doivent étre ventilés mécaniquement [42, 57, 59, 61, 126, 167]. Notons que les
patients comateux ou avec des symptdmes neurologiques graves, ont un risque plus important
de développer des séquelles neurologiques retardées [16, 88, 116] c’est-a-dire une récidive

des symptdmes apres une période d’amélioration [88, 90].

Chez I’homme, I'utilisation d’une oxygénothérapie hyperbare est controversée, méme
pour des patients suspects d’inhalation de fumée [88, 102]. L’objectif de ce traitement est
d’apporter au patient 100% d’O2 a une pression de 2,5 - 3 atmospheres, afin d’accélérer la
dissociation du monoxyde de carbone et de 1’hémoglobine, et de diminuer les risques de
séquelles neurologiques retardées [16, 59, 88]. Les complications éventuelles sont un
pneumothorax, une embolie gazeuse, un barotrauma, des crises de toxicité a 1’oxygéne, un
cedéme pulmonaire, des hémorragies ou un stress oxydatif [59, 88]. En médecine humaine,
I’oxygénothérapie hyperbare est envisagée pour des patients hémodynamiquement stables et
présentant un historique de perte de conscience, des symptomes neurologiques et une acidose
métabolique sévére [57, 59, 88]. En médecine vétérinaire, cette technique d’oxygénothérapie
n’est pas disponible en Europe (co(t des caissons hyperbares, peu d’indications) aussi, il est

recommandé d’anesthésier et d’intuber ces animaux afin d’obtenir une FiO2 proche de 100%.

Dans le cas d’une brilure circulaire du tronc (cou, thorax, abdomen) au troisiéme
degré, I’cedéme qui se forme induit une compression des tissus et une diminution progressive
de la compliance thoracique. La ventilation risque alors d’étre séverement altérée dans les 24
heures suivant 1’exposition. Pour la restaurer, une escarrotomie ou incision de décharge doit
alors étre réalisée. Il est aussi possible de réaliser I’incision des escarres en prévention du
développement d’une détresse respiratoire. Dans ces deux cas, un monitoring des fonctions
cardiovasculaire et respiratoire apparait comme indispensable pour évaluer I’efficacité de

I’escarrotomie et la renouveler si nécessaire.

23. FLUIDOTHERAPIE

En général, lors de brllures cutanées étendues, une hypovolémie et des perturbations
hémodynamiques apparaissent 1 a 2 heures aprés 1’exposition aux flammes. Elles persistent

ensuite 24 a 48 heures méme avec une réanimation liquidienne adapté [148]. En cas
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d’inhalation concomitante de fumée, les perturbations hémodynamiques et, par conséquent,
les besoins hydriques augmentent considérablement (+30-50%) par rapport aux patients
souffrant seulement de brdlures cutanées étendues [42, 163]. Par conséquent, I’administration
précoce de fluides par voie intraveineuse est primordiale dans la réanimation des brdlures
cutanées étendues associées a une inhalation de fumée. L’objectif est de rétablir rapidement la
volémie afin de maintenir une perfusion tissulaire et de prévenir 1’ischémie. Cela nécessite la
pose d’un cathéter veineux périphérique, dans 1’idéal sur une veine céphalique et en zone non
brhlée (ce qui peut étre difficile lorsque les brdlures sont tres étendues). Notons qu’une mise
en place retardée de la réanimation liquidienne (plus de 2 heures aprés l’exposition aux

flammes) est associée a une hausse de la mortalité [99].

2.3.1. Quel volume apporter ?

En médecine humaine, il existe aujourd’hui plusieurs formules permettant d’estimer la
quantité de cristalloides a administrer lors de brdlures cutanées étendues [163, 186]. Parmi
elles, la formule de Parkland est la plus couramment employée [99]. Elle recommande
d’apporter 4mL/kg/%SCT dans les 24 premieres heures, la moitié de ce volume devant étre
apportée dans les 8 premiéres heures [99, 148, 149]. Plusieurs études récentes révelent que les
volumes administrés, en médecine humaine, dépassent souvent de facon significative les
recommandations de la formule de Parkland. En effet, les pratiques sont en moyenne autour
de 6 a 7mL/kg/%SCT [59, 99, 148, 163, 186]. Cet apparent exces peut étre le résultat d’une
mauvaise estimation de 1’étendue des brllures [163]. Chez le chien ou le chat souffrant de
brilures cutanées étendues, il est conseillé d’appliquer la formule de Parkland (avec une
réduction de 25-50% chez les chats) afin de déterminer la quantité de cristalloides a apporter
sur 24 heures [167]. L’administration du volume calculé doit ensuite se faire par titration, en

surveillant la pression artérielle, la diurése et I’apparition de symptomes de surcharge.

Il est important de comprendre qu’un apport liquidien trop important ou trop faible
peut avoir des conséquences graves sur l’organisme. Par exemple, une réanimation
liquidienne excessive peut entrainer une surcharge hydrique et mettre en danger les fonctions
cardiaque (risque d’cedéme myocardique, d’épanchement péricardique) et respiratoire (risque

d’cedéme aigu du poumon). Elle peut aussi favoriser le développement d’cedémes
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périphériques qui, en comprimant les capillaires de la région, induisent une ischémie tissulaire
locale a I’origine de la conversion des brdlures superficielles en brdlures profondes. Enfin,
elle peut eégalement entrainer d’une aggravation d’un syndrome des loges ou d’un syndrome
de compartiment abdominal [99, 163]. A I’opposé, une réanimation liquidienne insuffisante
est a ’origine d’une persistance de I’hypovolémie et du choc. Cette défaillance cardio-
circulatoire aigue peut de surcroit engendrer une insuffisance rénale ou une ischémie tissulaire
aggravant les lesions initiales. Par conséquent, |’adaptation de la réanimation hydro-
électrolytique aux besoins du patient représente un point clé de la prise en charge
thérapeutique des grands bralés.

2.3.2. Cristalloides isotoniques, colloides ou hypertoniques ?

L’inconvénient des cristalloides isotoniques est leur faible pouvoir d’expansion

volumique qui contraint a perfuser d’importants volumes.

Au contraire, les colloides ont un pouvoir d’expansion volumique élevé : leur pouvoir
oncotique attire 1’eau du milicu extravasculaire dans les vaisseaux (en dehors d’une
vascularite) et permet de stabiliser la volémie avec des volumes administrés plus faibles. De
plus, les colloides seraient aptes a atténuer les cedémes dans les tissus non brtilés (ils n’ont par
contre aucune action sur les cedémes des régions brilées) [148] et a diminuer le risque de
développer un syndrome des loges ou de compartimentation abdominale. Cependant,
I’utilisation de colloides naturels (albumine) ou artificiels (dextrans, hydroxyl amidon) reste
controversée chez le grand brdlé. L’albumine humaine par exemple est intéressante car, en
théorie, elle induit une augmentation de 1I’albuminémie, de la pression oncotique vasculaire et
donc facilite le rétablissement de la volémie et de la pression artérielle systolique [119, 187].
En médecine humaine, plusieurs études ont cependant révélé que son utilisation chez les
grands brilés s’accompagne d’une augmentation du risque de mortalité et son utilisation reste
sans preuves d’un bénéfice réel [1, 186]. De méme, plusieurs études menées sur des
carnivores domestiques souffrant de diverses affections [119, 187, 193], ont montré que
I’administration d’albumine humaine (& 20%) peut entrainer des réactions d’hypersensibilité
immediate [62, 187, 193]. Des solutions d’albumine canine lyophilisées sont actuellement

développées aux USA. Elles seraient mieux tolérées que celles contenant de 1’albumine

110



humaine. Pour conclure, en I’absence d’études menées chez le chien brdlé et en I’absence de
preuves d’un réel bénéfice chez I’homme séverement brdlé, les solutions d’albumine humaine
doivent étre utilisees avec précaution chez les carnivores domestiques séverement bralés et a
des concentrations n’excédant pas 5% [193]. En pratique, leur utilisation nécessite d’établir au
prealable leur balance bénéfice — risque [119]. L’utilisation limitée des colloides artificiels
chez les patients brllés repose sur des préoccupations concernant leurs effets indésirables, en
particulier sur la coagulation [186]. Pour conclure, quelle que soit leur nature, il est
recommandé d’attendre si possible au moins 8 & 12 heures avant d’envisager une
administration de solutés colloideaux, afin d’attendre la résolution spontanée de
I’hyperperméabilité des parois capillaires [67, 148]. Par contre, en cas d’instabilité
hémodynamique sévére et d’hypovolémie massive, leur administration dans les premieres 24h

peut s’avérer pertinente en premiere intention.

En médecine humaine, I’utilisation des hypertoniques salés chez les patients
séverement brilés reste controversée [1, 79, 186]. En effet, les hypertoniques ont un pouvoir
d’expansion volumique tres eélevé mais de courte durée. lls entrainent une hyperosmolarité du
compartiment vasculaire qui permet de rétablir la volémie et la pression artérielle ainsi que de
limiter les cedémes [186]. Les volumes administrés sont faibles par rapport a ceux de
cristalloides et de colloides qu’il faudrait administrer pour atteindre la diurése souhaitée [137,
163]. Ces solutés semblent capables de diminuer le risque de syndrome de compartimentation
abdominale [137]. Par contre, le risque d’insuffisance rénale apparait multiplié par 4 et le
risque de mortalité augmente [77]. Un apport excessif d’hypertonique salé peut en effet
conduire a une hypernatrémie. Lorsqu’elle dépasse 160mmol/L, elle peut entrainer une chute
importante de la diurése [174], une contraction ou un cedéme cérébral, une insuffisance
rénale, et des convulsions [1]. L’American Burn Association recommande donc que
I’utilisation des hypertoniques salés soit restreinte aux cliniciens expérimentés et qu’elle soit

associee a un monitoring précis de la natrémie [148].

2.4. ANALGESIE

Les brilures cutanées s’accompagnent toujours d’une douleur intense. En général, elle

augmente a chaque manipulation des plaies (nettoyage, greffes de peau, débridements
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tissulaires, application de topiques antimicrobiens, renouvellement des pansements) [128,
156, 183]. Il importe de souligner qu’il n’existe aucune relation directe entre 1’intensité de la
douleur et la sévérite des bralures [156, 183].

2.4.1. Etiologie et caractéristiques des douleurs associées aux bralures

La douleur associee a une brdlure cutanée se decompose en une douleur de fond, une
douleur interventionnelle et une douleur aigue (ou paroxystique). Les caractéristiques de
chaque type de douleur varient en fonction du stimulus douloureux [128, 156, 183]. Par
exemple, la douleur de fond est présente au repos, ¢’est-a-dire en 1’absence de manipulation
des plaies. Son intensité est géneralement modérée mais constante. La douleur
interventionnelle est associée a certains soins comme le débridement, le changement des
pansements, ou le nettoyage des plaies. Elle est de forte intensité et elle persiste plusieurs
minutes a plusieurs heures aprées les soins. Quant a la douleur aigue, elle apparait lors de la
réalisation de certains mouvements apres une longue période d’immobilité, méme avec un
traitement analgésique adapté. Elle est de tres forte intensité mais de tres courte durée. En
pratique, il est impossible de prévoir quand elle va apparaitre. L’existence de ces trois types
de douleur permet de comprendre que 1’intensité douloureuse varie au cours du temps mais
reste difficile a prévoir. Par conséquent, les patients doivent étre réévalués périodiquement

afin d’ajuster les traitements analgésiques [128].

2.4.2. Evaluation de D’intensité douloureuse

L’évaluation de l’intensité douloureuse est plutdt complexe chez [’animal.
L’utilisation de critéres cliniques est en effet peu judicieuse : une agitation ou un état de
stupeur, une dysorexie, une dysurie/dyschésie, une diminution des intéractions avec le
personnel soignant peut signer la présence d’une douleur mais aussi une anxiété causée par
une hospitalisation dans un lieu inconnu. De méme, la fréquence cardiaque, la fréquence
respiratoire et la pression artérielle moyenne sont des parametres peu sensibles pour la
gradation de la douleur chez le grand brQlé car la réponse inflammatoire systémique

s’accompagne toujours d’une tachycardie, d’une tachypnée, et d’une hypertension artérielle.
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Plusieurs techniques ont donc été¢ développées afin d’évaluer de fagon plus précise
I’intensité doulourecuse. En médecine humaine, lorsque le patient est capable de
communiquer, la gradation de la douleur peut se faire en utilisant une échelle de 0 & 10, ou 0
représente une douleur inexistante et 10 une intensité douloureuse maximale. Dans ce cas, le
patient indique, a ’aide d’un chiffre, I’intensité de sa douleur avant et apres le traitement
analgésique [128, 183]. La méthode de Glasgow est couramment utilisée pour quantifier la
douleur éprouvée par un patient gravement brdlé [75, 130, 132, 156]. Cette méthode repose
sur des observations bien définies, réalisables et reproductibles par tous. Elle consiste a
relever les réponses comportementales de 1’animal au cours de son hospitalisation et a les

comparer dans le temps. Au total, 47 définitions sont développées.

2.4.3. Mise en place d’une analgésie multimodale

Il est important de retenir que la douleur associée aux brdlures évolue sans cesse au
cours de I’hospitalisation. Des évaluations de I’intensité algique doivent donc étre
régulierement effectuées afin d’adapter au mieux le traitement analgésique du patient. En cas

de forte augmentation, il faut éventuellement penser a une surinfection des plaies.

La gestion de la douleur chez le grand brdlé repose sur la mise en place d’une
analgesie multimodale adaptée aux besoins du patient et a I’environnement douloureux

(douleur de fond, douleur interventionnelle, douleur aigue).

Chez I’homme, pour traiter les douleurs de fond par exemple, il est conseillé
d’administrer de la morphine, du paracétamol et éventuellement des AINS [156]. La
morphine est un analgésique puissant, facilement disponible et dont I’administration par voie
intraveineuse permet d’obtenir un pic d’action en moins de 10 minutes. Les doses utilisées
chez le grand brlilé varient beaucoup d’un individu a ’autre. Elles dépassent largement les
recommandations et elles sont susceptibles d’augmenter au cours de 1’hospitalisation, avec le
développement d’une tolérance aux opioides et 1’augmentation de la clairance des opioides
pendant la phase hypermétabolique [99, 128, 156]. L’administration de morphine peut
s’accompagner de divers effets indésirables (dépression respiratoire, démangeaisons, nausées
et vomissements) qui peuvent étre limités en diminuant les doses apportées ou en la

combinant avec d’autres analgésiques non-opioides (comme le paracétamol et les AINS).
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Chez le grand brdlé, la morphine doit étre préférée aux autres opioides, tant qu’elle est
efficace et non problématique [156] et ses effets indésirables doivent étre traités de facon
symptomatique. Le paracétamol est connu pour ses propriétés analgésiques et antipyrétiques
chez ’homme adulte et I’enfant [27]. Son association avec les opioides a une action
synergique mais il existe plusieurs contre-indications (notamment chez le chat). Les AINS ont
une action analgésique, anti-inflammatoire et antipyrétigue. Comme le paracétamol, ils
agissent en synergie avec les opioides, ce qui permet de diminuer les doses de morphine
administrées et les effets indésirables associés [117]. Leur utilisation est généralement
déconseillée chez le grand brdlé, a cause du risque €élevé pour ces patients de développer une
insuffisance rénale ou des ulceres gastriques. 1l est possible cependant de les administrer lors
de brdlures affectant moins de 10% de la surface corporelle totale. La kétamine enfin, est
intéressante pour son action co-analgésique et anti-pro-inflammatoire. Utilisée a dose infra-
anesthésique chez I’homme, elle permet de réduire les besoins en morphine dans les 24 heures
post-opératoires et ses effets indésirables [171]. La kétamine est de surcroit, en tant
qu’agoniste NMDA, indiquée pour prévenir I’apparition des phénoménes d’hyperalgésie et/ou
d’allodynie fréquemment associés aux larges défects cutanés traités avec des morphiniques -

agonistes.

La douleur interventionnelle qui apparait avec les procédures thérapeutiques,
s’accompagne rapidement d’une anxiété significative qui peut augmenter avec le temps. Chez
I’homme, cette anxiété peut accroitre considérablement I’intensité de la douleur percue par le
patient [128, 156, 183]. Aucune information n’est disponible chez ’animal. Les interventions
les plus douloureuses (débridement des plaies) nécessitent une anesthésie générale, afin de
diminuer I’anxiété et la sensation de douleur [156]. Il est recommandé de ne pas répéter les
anesthésies générales, car elles s’accompagnent d’un arrét de la nutrition entérale au moment
ou les besoins métaboliques sont les plus élevés. Les manipulations les moins douloureuses
(comme le changement des pansements) peut se faire sous sédation ou avec une forte dose
d’opioide [156]. Les benzodiazépines ont 1’avantage de limiter la peur et le stress liés aux

différentes interventions [145].
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2.5. SOINS DES PLAIES

2.5.1. Refroidissement de la peau bralée

Lorsqu’un animal a été exposé a un incendie, 1’une des premieres choses a faire est de
refroidir rapidement les régions cutanées brilées. Ce refroidissement permet de stopper la
progression (profondeur et étendue) des Iésions tissulaires et donc la progression des zones de
coagulation et de stase. La pertinence de cette action n’est objective que si elle est réalisée
dans les 30 min suivant la bralure [38, 39]. Par conséquent, le refroidissement réduit
Iintensité de 1’cedéme et améliore a terme la cicatrisation des plaies [38, 185]. Le
refroidissement joue également un role analgésique important. Plusieurs études se sont
interrogées sur la température de ’cau a utiliser [38, 39, 185, 192]. Le plus simple est
d’utiliser 1’eau froide du robinet dont la température avoisine les 15°C. En général, on
I’applique pendant 20 minutes sur les plaies [38]. L’inconvénient, lorsque 1’eau est plus
froide, est qu’elle peut entrainer une hypothermie et une diminution de la perfusion tissulaire
locale. En I’absence de preuves d’une meilleure efficacité que 1’eau du robinet, il est
recommandé de ne pas utiliser d’eau glacée [38, 39, 192]. De plus, la température du patient

doit étre surveillée pendant le refroidissement afin d’éviter toute hypothermie systémique.

2.5.2. Nettoyage et désinfection des plaies

La prise en charge non chirurgicale des brilures cutanées varie en fonction de la
profondeur et de 1’étendue des 1¢€sions. Par exemple, les brilures superficielles cicatrisent en 1
semaine si la plaie est maintenue humide et propre [67]. Les brilures du 2tme degré
superficielles cicatrisent en 1 a 2 semaines avec un simple nettoyage et débridement des plaies
[43]. Les briilures du 2°™ degré profondes et celles du 3°™ degré nécessitent une excision des
escarres et I’application d’agents antimicrobiens topiques, jusqu’a la fermeture des plaies ou

la mise en place de greffes [43].

La prise en charge non chirurgicale d’une brilure comprend des décontaminations et
des débridements quotidiens ainsi que le changement régulier des pansements [67, 99, 167].
Le nettoyage et le débridement des plaies sont indispensables avant I’application d’un

traitement antimicrobien topique [50, 59, 94]. En médecine humaine, ils consistent a doucher
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les régions brilées puis & nettoyer les plaies avec de la chlorexidine diluée au 1/40°™ ou de la
povidone iodée diluée au 1/9°™. L’objectif est de débrider en douceur, une & deux fois par
jour, les tissus nécrosés [43, 67, 99, 143, 167]. Les traitements antimicrobiens systémiques ne
sont pas efficaces pour prévenir la colonisation des plaies par les bactéries. En effet, a cause
des microthrombis et de la compression locale des vaisseaux par 1’cedéme, les concentrations
antibiotiques obtenues au niveau de la plaie restent insuffisantes pour prévenir ou traiter le
biofilm bactérien formeé localement [76]. Il faut donc privilégier I’application d’un traitement
antimicrobien topique. Il en existe une grande variété [7, 43, 50, 63, 76, 85, 95, 97, 99, 120,
127, 143, 199]. Parmi eux, le gold standard en termes de traitement topique des plaies de
brdlure, est la sulfadiazine d’argent. Elle se présente sous la forme d’une créme hydrosoluble.
Synthétisée a partir de nitrate d’argent et de sulfadiazine de sodium [43, 59, 76, 85, 99, 120,
143], elle a un large spectre antimicrobien, peu d’effets indésirables et une bonne disponibilité
dans I’escarre [7, 50, 59, 76]. Récemment, des pansements spéciaux permettant la libération
prolongée de sulfadiazine d’argent ont été développés. Leur intérét majeur est qu’ils peuvent
rester en place pendant 3-7 jours [50, 59, 85], ce qui limite le nombre de manipulations des
plaies et la douleur associée [76, 85, 99]. L’acétate de mafénide est un autre agent
antimicrobien topique. Il est généralement utilisé lorsque le patient développe une infection
résistante a la sulfadiazine d’argent [85]. Il a un large spectre antimicrobien et une excellente
pénétration des escarres [76, 94, 99]. Il présente néanmoins plusieurs effets indésirables: il
peut provoquer une douleur au site d’application et une acidose metabolique
hyperchlorémique réversible si il est utilisé sur des plaies étendues [43, 50, 59, 76, 85]. Le
miel est utilisé depuis de nombreuses années comme agent antimicrobien topique. Ses
propriétés antimicrobiennes reposent sur son osmolarité élevée, son pH faible, et sa capacité a
produire du péroxyde d’hydrogéne [36, 95, 97, 127]. Les miels non standardisés et issus de
I’environnement ont un spectre antimicrobien variable, contrairement au miel médical qui a
un large spectre d’action [95]. Il agit aussi comme une barriere physique et il créé un
environnement humide qui favorise la cicatrisation des plaies [36, 199]. Pour conclure, lors de
brilures cutanées, il est conseillé d’utiliser préférentiellement la sulfadiazine d’argent. Si la
cicatrisation est trop longue ou s’il y a des signes de contamination microbienne des plaies, il

faut changer de thérapie topique et choisir de 1’acétate de mafénide ou du miel médical.
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2.5.3. Cas particulier des bralures circulaires des membres

Les brhlures circulaires des membres au troisieme degré s’accompagnent d’une
extravasation de fluide dans des tissus peéri-vasculaires, ces derniers n’ayant pas la possibilité
de s’étendre. Cela conduit a une augmentation progressive de la pression dans ces tissus donc
a une compression vasculaire et a une ischémie tissulaire locale. En général, ces

complications apparaissent dans les 24 heures qui suivent I’exposition aux flammes.

Il est possible de réaliser dans ces régions des escarrotomies, ¢’est-a-dire des incisions
longitudinales, limitant la compression et 1’ischémie tissulaire. Cependant, le diagnostic d’une
ischémie reste relativement compliqué a établir. Cliniqguement, elle peut se traduire par une
paleur des extrémités, I’absence de pouls et de douleur voire une paralysie [89, 121]. Plusieurs
études ont évalué la sensibilité de différentes méthodes dans le diagnostic d’ischémie chez
I’homme [150, 165]. Parmi elles, seule 1’échographie Doppler et 1’oxymétrie pulsée sont
disponibles en médecine vétérinaire. L’échographie en mode Doppler permet de mettre en
évidence I’absence de pouls dans les artéres distales des membres [150]. Par contre, la
présence d’un pouls ne permet pas d’exclure une hypoperfusion tissulaire. L’oxymétrie pulsée
ne peut étre utilisée qu’en 1’absence de 1ésions sur la zone de mesure. Il a été montré qu’avec
une valeur de SpO2 inférieure ou égale a 95% une escarrotomie immédiate s’accompagne
d’un retour a une valeur normale [11]. L’avantage de ces deux techniques est qu’elles sont
non-invasives, faciles a utiliser et que les résultats sont disponibles tout de suite. En médecine
humaine, plusieurs techniques consistant a mesurer la pression tissulaire locale, ont conduit a

envisager une escarrotomie des que celle-ci est comprise entre 25 et 40mmHg [148].

2.6. NUTRITION ENTERALE ET/OU PARENTERALE

Pendant la phase hypermétabolique, les patients bralés présentent un métabolisme et
un catabolisme protéique intense. Leurs besoins énergétiques et leurs besoins en protéines
augmentent donc considérablement. Chez I’homme par exemple, on considére que les besoins
énergetiques sont multipliés par 1.67 en moyenne par rapport aux besoins a 1’entretien (aprés
excision et fermeture précoce des plaies) [164]. Il est donc nécessaire d’évaluer précisément
et régulierement les besoins calorico-protéiques du patient afin de mettre en place une

supplémentation adaptée et de maintenir un poids vif constant.
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En médecine humaine, les besoins énergétiques du patient sont estimés par diverses
formules ou par calorimétrie indirecte. Les deux formules les plus couramment utilisées chez
I’adulte sont la formule modifiée de Harris — Benedict et la formule de Curreri [158, 202,
203]. Cependant, des études récentes ont montré que ces formules surestiment les besoins
énergetique du grand bralé [164]. Chez I’enfant de moins de un an, on peut estimer les
besoins énergétiques avec la formule décrite dans I’article d’Hildreth et al. [72]. Aucune
formule n’a été développée chez 1’animal a ce jour. La calorimétrie indirecte est ¢galement
utilisée chez ’homme [164]. Elle consiste a considérer la consommation globale d’oxygéne
comme témoin de la dépense énergétique de I’individu. La mesure des échanges gazeux
(consommation d’oxygéne et production de gaz carbonique) est réalisée le matin (au repos),
en chambre calorimétrique ou grace a une canopie ventilée. Une approximation de la dépense
énergeétique est alors disponible indirectement. En médecine humaine, les recommandations
actuelles conseillent d’apporter une quantité de matiére azotée comprise entre 1,5 et 3g/kg de
poids vif (ou 20 a 25% des besoins énergétiques selon 1’étendue des brilures) [15, 81, 206].
Cet apport permet d’améliorer la cicatrisation des plaies et de maintenir un systéme

immunitaire efficace.

Il est recommande de privilégier la voie entérale par rapport a la voie parentérale car
elle permet de maintenir une motilité digestive et de prévenir les translocations bactériennes.
Elle permet également de diminuer la quantit¢ d’endotoxines du plasma et de médiateurs
inflammatoires, elle préserve le premier passage hépatique et diminue 1’ischémie intestinale
ainsi que les lésions de reperfusion [26]. Cependant, cette voie ne permet pas toujours de
répondre aux forts besoins énergétiques et protéiques du grand brdlé, un complément par voie
parentérale peut étre adopté (alimentation parentérale partielle). De plus, si le patient ne
Supporte pas I’alimentation par voie entérale (ulceres, vomissements, iléus prolongé, nécessité
d’étre a jeun en période péri-opératoire), une nutrition parentérale totale peut étre adoptee [26,
59, 99]. Dans I’idéal, I’alimentation devrait étre instaurée dans les 24 & 48 premiéres heures

[59, 99, 143, 201] afin de garantir une efficacité maximale.

2.7. ANTIOXYDANTS

Chez le patient bralé, I’administration d’antioxydants a pour objectif de limiter la

synthése des dérivés réactifs de 1’oxygene et ses conséquences (peroxydation des lipides
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membranaires, perméabilité vasculaire, formation d’cedémes dans les tissus bralés et non
bralés) [49, 140, 148, 184]. L’American Burn Association recommande d’utiliser de la
vitamine C a fortes doses [184], c’est-a-dire a des doses comprises entre 14 et 66mL/kg/h

pendant les 24 premieres heures d’hospitalisation.

3. MONITORING

Chez les patients exposés a un incendie, les stratégies de réanimation doivent s’adapter
a I’age, a la présence de maladies pré-existantes, a 1’étendue et la profondeur des brdlures
ainsi qu’a la présence concomittante d’une inhalation de fumées [1]. De plus, les réponses
physiopathologiques d’un patient aux brhlures et a I’inhalation de fumée restant trés
individuelles, il convient d’adapter les stratégies de réanimation aux informations acquises

grace a un monitoring clinique et paraclinique étroit de I’ensemble des grandes fonctions.

La diurese doit étre étroitement surveillée, en particulier lors de brllures cutanées
étendues, afin de guider notamment la réanimation liquidienne [1, 99, 186]. Chez I’homme,
I’American Burn Association conseille d’apporter un volume de fluides permettant de
maintenir une diurése de 0.4ml/kg/h chez 1’adulte et de 1ml/kg/h chez 1’enfant [148].
Cependant, pour diminuer le risque d’un apport excessif de fluides et ses conséquences,
beaucoup de cliniciens expérimentés acceptent une diurese plus faible [186]. Les études,
menées chez les animaux domestiques souffrant de brdlures cutanées étendues,
recommandent de maintenir une diurese entre 0.5-1ml/kg/h, a partir du moment ou tous les
autres paramétres sont dans I’intervalle de valeurs usuelles. La mesure de la diurese peut se
faire par une pesée des aleéses séches puis humides et le calcul de la différence des deux
masses. Elle peut également se faire chez le chat en utilisant des litieres spéciales qui
n’absorbent pas les urines. L’urine est alors recueillie dans un récipient afin de determiner le

volume produit.

La fréquence cardiaque et la pression artérielle apparaissent comme des indicateurs
peu sensibles et peu spécifiques de I’hypovolémie, chez le grand brdlé en état
d’hypermétabolisme et de douleur. En effet, malgré un apport de fluides suffisant, une
tachycardie peut persister a cause de la réponse inflammatoire systémique, de la douleur ou de

I’anxiété [99, 186]. De méme, la pression artérielle peut augmenter de facon artéfactuelle
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suite a la libération de catécholamines [1]. Pour ces deux raisons, la pression artérielle et la
fréquence cardiaque doivent étre mesurées régulierement et conjointement [99]. La mesure de
la pression artérielle peut se faire a 1’aide de méthodes invasives ou non invasives, ces
derniéres pouvant étre compliquées par la présence d’cedémes [1, 186]. On considere que la

pression artérielle moyenne doit rester supérieure a 70mmHg avec une FC normale [1].

Chez le patient exposé a un incendie, il est intéressant de suivre différents parametres.
Par exemple, lorsqu’une inhalation de fumée est suspectée, la mesure réguliére des gaz
sanguins artériels ou de la saturation de I’hémoglobine en dioxygeéne permettent d’évaluer
Iefficacité de la réanimation. Lors de brllures cutanées étendues, I’utilisation de la lactatémie
et du base déficit pour évaluer I’efficacité de la réanimation, reste controversée. Une étude a
ainsi révélé que, malgré une pression artérielle moyenne et une diurese normales, les lactates
et le base déficit peuvent étre augmentés chez le grand brdlé [83]. Cette observation conduit a
s’interroger sur le lien entre pression artérielle moyenne, diurése et perfusion tissulaire.
D’autres études ont montré que 1’incapacité a corriger les lactates et le base déficit dans les 24
premiéres heures est associée a une mortalité augmentée [3, 83, 87]. En effet, la persistance
d’un base déficit inférieur & - 6 mmol/L est associée a une incidence plus élevée d’ARDS, de
SIRS, et de MODS [28]. Au contraire, d’autres études soutiennent que les recommandations
concernant la réanimation des grands brllés sont correctes et que I’hyperlactatémie ou
I’augmentation du base déficit sont uniquement le reflet de 1’étendue des brilures et des
anomalies de la microcirculation [3, 87]. Tenter de normaliser ces deux parametres peut alors
mener a un apport excessif de fluides et a une exacerbation de 1’cedéme [148]. En ’absence de
consensus univoque, il apparait que des études doivent encore étre réalisées chez les animaux
domestiques, afin de déterminer 1’intérét de ces deux parametres pour guider la fluidothérapie

chez le brilé.

Enfin, en meédecine humaine, il est possible de surveiller différents parametres
hémodynamiques (pression artérielle pulmonaire, pression artérielle pulmonaire d’occlusion,
pression veineuse centrale, pression dans [’oreillette droite, pression de remplissage de
I’oreillette gauche, température corporelle et débit cardiaque) a I’aide d’un cathéter de Swan-
Ganz placé dans I’artére pulmonaire via la veine jugulaire interne, I’oreillette droite, et le
ventricule droit. En médecine Vvétérinaire, le prix de ce matériel limite son utilisation et le

suivi des parametres hémodynamiques se fait principalement par échocardiographie doppler
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ou par la pose d’un cathéter veineux central [1, 186]. Il est important de retenir que, selon les
recommandations de I’ABA, la précharge et le DC ne peuvent pas étre rétablis avant 24h. Il
n’est donc pas conseillé d’utiliser les stratégies de réanimation dans ce but car cela pourrait
conduire & un apport excessif de fluides [148]. Le monitoring invasif avec un cathéter veineux
central ou un cathéter artériel pulmonaire sont indiquées si le patient ne répond pas a un
traitement standard [148].

4. COMPLICATIONS

4.1. INFECTIONS SECONDAIRES

Les victimes d’un incendie présentent un risque élevé de développer des infections
secondaires (infections cutanées, bronchopneumonie infectieuse, sepsis) suite a la perte de la
barriere cutanée, suite & la nécrose de 1’épithélium endobronchique ou suite a 1’utilisation de
dispositifs invasifs [59, 99, 167, 175]. Lors de bralures cutanées étendues, le diagnostic de
surinfection reste compliqué par la réponse inflammatoire systémique qui est a 1’origine d’une
tachycardie, d’une tachypnée, d’une leucocytose et d’une augmentation persistante de la
température corporelle (+ 2°C en moyenne) chez le patient. L’ensemble de ces critéres n’est
donc pas suffisant pour suspecter I’existence d’une infection ou le développement d’un sepsis
[99, 201].

4.1.1. Diagnostic

Les signes d’infection d’une plaie de brillure comprennent un changement de couleur
de la plaie, une augmentation de 1’exsudation, une augmentation de la profondeur des plaies et
de la douleur, ou une séparation précoce des escarres [66]. Toute suspicion d’infection
cutanée locale peut étre confirmée par une biopsie quantitative [59, 120]. Dans ce cas,
Iinfection d’une plaie est définie par un comptage bactérien supérieur & 10° micro-
organismes/gramme de tissu [43, 66, 120]. Un prélevement avec une culture positive mais un
comptage inférieur a ce seuil, ne signifie pas qu’il y a infection. En effet, la peau et les plaies
peuvent étre colonisées par des bactéries dans des conditions normales. Une culture
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quantitative sur biopsie de peau brilée permet de déterminer le micro-organisme prédominant
dans la plaie et de fournir des données sur sa sensibilité afin de guider le choix du traitement

antimicrobien [120].

Chez I’homme, la suspicion clinique d’un sepsis repose sur 1’observation d’un SIRS,
d’une infection objectivée associée a une altération du statut mental, des fonctions
pulmonaires et/ou de la fonction rénale, sur 1’observation d’une intolérance a la nutrition
entérale et d’une hyperglycémie persistante malgré une thérapie insulinique agressive [205].
Cette suspicion peut étre confirmée par une culture de sang, d’urine ou de salive [59, 120].
Plusieurs études ont également révélé que le dosage de la procalcitonine plasmatique, et en
particulier 1’élévation de sa concentration dans le plasma, permet de diagnostiquer la présence
d’une complication bactérienne (que ce soit une surinfection des plaies, un sepsis ou une
bronchopneumonie infectieuse) [10, 101]. Ainsi, une valeur supérieure a 1,5ng/mL chez
I’homme brilé permet de diagnostiquer une complication infectieuse avec une bonne
sensibilité mais une spécificité influencée par ’existence de gestes chirurgicaux [101].

Aucune étude n’a été menée chez I’animal.

Aujourd’hui, environ 50 a 70% des patients, avec des brdlures séveres et une
inhalation de fumée concomitante, développent une bronchopneumonie [59, 99, 175]. La
suspicion clinique est souvent compliquée par la présence d’un syndrome de détresse
respiratoire aigu [126, 167, 200]. Une bronchopneumonie peut cependant étre suspectee
lorsque des images radiographiques révélent la présence d’infiltrations pulmonaires associée a
des signes généraux de sepsis. Le diagnostic de certitude d’une bronchopneumonie repose sur

le lavage broncho-alvéolaire et la culture du liquide prélevé [61].

4.1.2. Prévention

Les agents antimicrobiens topiques sont efficaces pour prévenir et traiter I’infection
locale des plaies de brdlure [76, 154]. Dans le cas ou des signes d’infection systémique se
surajoutent, des antibiotiques peuvent étre administrés par voie générale pendant 1 semaine
[154]. Cependant, aucun antibiotique ne doit étre utilisé par voie générale dans un but
prophylactique systématique [154], sauf en période péri-opératoire pour prévenir une
bactériémie induite par la chirurgie [154, 167]. Le choix de I’antibiotique doit étre raisonné et
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reposer au minimum sur une approche probabiliste complétée par un antibiogramme. De plus,
lors de bridlure et de réanimation liquidienne, les modifications physiologiques induites
impactent directement la pharmacocinétique des antibiotiques. Ainsi, par exemple, le volume
de distribution des antibiotiques hydrosolubles apparait trés largement augmente, rendant
obsoléte les posologies standards. Face a ce constat, le clinicien devra dans 1’idéal assurer un
monitoring des concentrations plasmatiques afin de réaliser un ajustement posologique
approprié [154, 167]. L’antibiothérapie, dans la réanimation des patients sévérement brilés,
requiert de la part du clinicien une maitrise précise des notions de concentration/temps
dépendance, d’effet inoculum, de volume de distribution, de bactéricidie/stasie ainsi que des
spectres antibactériens, afin de permettre au mieux I’¢laboration d’une prescription cohérente

et adaptée.

42. HYPOTHERMIE

L’hypothermie est une complication fréquente du grand bralé. Cette hypothermie peut
étre induite par le refroidissement des plaies, I’administration de fluides en grande quantité, la
température ambiante basse, les traitements topiques et les chirurgies prolongées [73]. Elle
peut avoir de nombreux effets indésirables sur la coagulation, le métabolisme des
médicaments, la consommation d’oxygene et le risque d’infection [73, 99]. Il existe plusieurs
méthodes permettant de maintenir une température corporelle normale : on peut par exemple
chauffer la piece a 33°C, diminuer les pertes par évaporation a 1’aide de pansements,
réchauffer I’air inspiré, ou utiliser des tapis chauffants et des échangeurs de chaleur pour les
fluides perfusés [91, 112, 120].

4.3. HYPERPRESSION INTRA-ABDOMINALE

L’hyperpression intra-abdominale, et le syndrome de compartiment abdominal (SCA)
qui en resulte, sont des complications fréquentes des brilures cutanées étendues chez
I’homme [25, 80, 114]. Elles concernent respectivement 36 a 70% et 1 a 2% des patients [8].
Leur prévalence en médecine vétérinaire reste inconnue. La pression intra-abdominale
augmente lors de brllures circulaires du tronc par diminution de la compliance ou lors d’une

fluidothérapie excessive [114]. L’hyperpression intra-abdominale et le syndrome de
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compartiment abdominal peuvent favoriser 1’apparition d’un syndrome de défaillance

organique multiple ou MODS [114].

Plusieurs études ont consisté a mesurer la pression intra-abdominale chez des chiens et
des chats sains [35, 152]. Ces études n’ont pas permis de déterminer un seuil a partir duquel
on peut parler d’hyperpression intra-abdominale et de syndrome de compartiment abdominal.
Par contre, selon les auteurs, une pression supérieure a 10cmH20 peut étre considérée comme
une élévation modérée de la pression intra-abdominale [46]. Dans la littérature vétérinaire il
est recommandé de réaliser une intervention thérapeutique des que la pression intra-
abdominale dépasse 18-20cmH20 chez le chien et le chat [46]. Chez I’homme sévérement
bralé, il est recommandé de systématiser la mesure réguliére de la pression intra-vésicale
(méthode de mesure de la pression intra-abdominale) lorsque plus de 30% de la surface
corporelle est brilée ou lorsque 1’apport en solutés cristalloides dépasse 250mL/kg/24h [80,
99, 138]. Si les besoins en cristalloides, estimés par la formule de Parkland, depassent 250 a
300mL/kg/24h, il est alors conseillé d’utiliser des colloides [8, 135]. En cas d’hyperpression
intra-abdominale, la priorité doit étre donnée, en premiére intention, a une thérapie non
invasive (abdominocentese) [8, 25, 80, 167], complétée si nécessaire par une laparotomie

décompressive [25, 99].

5. PRONOSTIC

La mortalité associée a une bralure cutanée étendue et a une inhalation de fumée a
considérablement diminué depuis 20 ans, grace aux progres réalisés dans la prise en charge
des patients. En médecine humaine, la mortalité est de 20% pour les grands brdlés ayant
inhalé de la fumée et 14% pour les autres [33, 51]. Elle augmente avec 1’age, 1’étendue des
brllures cutanées [84] et I’inhalation concomitante de fumée [51]. L’apparition d’une
bronchopneumonie infectieuse est un facteur péjoratif fréquent [175]. Chez le chien et le chat,
lors d’une inhalation de fumée, la mortalité est de 1’ordre de 10% [47, 48, 61]. En extrapolant
les données humaines, il est possible de supposer que les animaux présentant des brilures
cutanées étendues et une inhalation de fumée ont un taux de mortalité plus élevé que ceux qui
n’ont subit que des brilures cutanées étendues ou qu’une inhalation de fumée [61].

Néanmoins les données issues de la médecine vétérinaire restent tres parcellaires et d’autres
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études apparaissent nécessaires pour préeciser le pronostic d’un animal associant une

inhalation de fumée et des brllures séveres.
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CONCLUSION

Les brdlures locales peuvent étre traitées de fagon conservatrice et n’entrainent
généralement pas de déréglements systémiques majeurs. A I’inverse, les bralures étendues
et/ou profondes entrainent des instabilités hémodynamiques majeures associees a des
mouvements électrolytiques massifs et une hypovolémie qui requierent une thérapie agressive
et précoce. Les patients séverement brilés ont souvent concomitamment inhalé des fumées et
nécessitent une oxygénothérapie parfois invasive et massive. En pratique, les brdlures
devraient initialement étre refroidies durant 20 minutes en continu avec de I’eau du robinet
pour prévenir la progression des Iésions cutanées. Des soins quotidiens des plaies incluant le
débridement et 1’application topique d’un agent antimicrobien couvert d’un pansement non
adhérent sont recommandés. Une excision et une greffe de peau précoces diminuent
considérablement la réponse hypermétabolique et le risque d’infection associé¢ aux brilures
séveres. Les patients doivent &tre monitorés étroitement pour établir un diagnostic précoce des
complications fréquentes comme I’hypothermie, les infections ou I’HIA. Sans une
intervention précoce et efficace, un état de choc dit «du grand brQlé », associant des
composantes physiopathologiques volémique, vasogénique et souvent obstructive et
cardiogénique, peut induire rapidement une défaillance organique et la mort. Face a
I’ensemble des considérations bibliographiques que nous venons de synthétiser et en raison du
nombre limité de petits animaux traités pour des brilures séveres décrits dans la littérature
vétérinaire, la majorité des recommandations actuelles de la médecine vétérinaire sont basées
sur les avancées de la médecine humaine. Dans ’attente des résultats de futures études
vétérinaires, les « evidence-based medicine » opposables en réanimation vétérinaire sont donc

a rechercher dans les pratiques de médecine humaine.
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