THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE
CHEZ LE PATIENT BRULE

O. Heymans (1), V. LEMAIRE (2), X. NELISSEN (3), N. VERHELLE (3), D. JACQUEMIN (4), E. JAcOB (5)

RESUME : 11 est probable que la séquence thrombose veineuse
profonde (TVP)-embolie pulmonaire est franchement sous-esti-
mée chez le briilé. Ce type de patient présente cependant une
série impressionnante de facteurs favorisants : état hypercoa-
gulable lié aux médiateurs de l’inflammation, alitement,
absence de thrombo-prophylaxie idéale ou présence de cathé-
ters veineux centraux. Cependant, notre expérience nous
pousse a croire en I’importance des phénomeénes inflamma-
toires locaux tels qu’une zone briilée tardant a cicatriser ou une
infection profonde de plaie, tard dans la genése d’une TVP.

INTRODUCTION

Les thromboses veineuses profondes (TVP) et
les embolies pulmonaires (EP) sont des compli-
cations souvent rencontrées chez le patient opéré
ou chez le traumatisé. Il existe cependant des
facteurs favorisants ou des interventions dans le
décours desquelles ces complications sont plus
fréquemment rencontrées. Ce canevas, assez
particulier, permet au clinicien de diagnostiquer
la survenue de TVP avec une assez bonne effi-
cacité. Ce diagnostic s’avere d’ailleurs crucial,
eu égard au risque important de morbidité et de
mortalité, mais surtout parce qu’une thérapeu-
tique doit étre rapidement instaurée.

Au contraire, en I’absence de profil type ou
de circonstances particuliéres, le diagnostic de
ces complications peut étre retardé, exposant le
patient a un traitement différé. Le cas du patient
bralé correspond a ce profil oublié.

C4as N°1

Un patient de 35 ans est admis au centre des
brilés suite a une bralure de 60% de surface cor-
porelle dans le cadre d’une immolation. Apres
62 jours d’évolution et plusieurs séances d’exci-
sion-greffe cutanée, une large zone occupant la
face antérieure de la cheville et du pied gauche
reste non couverte. Des expositions articulaires
sont présentes, de méme qu’une infection a
pseudomonas. Un gonflement de ’entiereté du
membre inférieur droit s’est installé brutale-
ment. ’échographie Doppler confirme le dia-
gnostic de TVP ilio-fémorale gauche.
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DEEP VENOUS THROMBOSIS IN THE THERMALLY INJURED PATIENT
SUMMARY : Association between deep venous thrombosis
(DVT) and pulmonary embolism is probably an underestimated
problem in the thermally injured patients. However, those
patients display important risk factors according to Virchow’s
triad. This article reports on three unrecognised DVT’s accom-
panying burns which were characterized by absence of healing
or edema. The pathophysiology of this issue is then discussed
with respect to the specific area of the thermally injured
patient. It is our belief that local inflammatory phenomenon
play a major part in the genesis of DVT associated with chronic
non-healing burns.
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C4s N°2

Un enfant de 8 ans est admis dans 1’unité des
brilés pour une brilure de 35 % de surface cor-
porelle, par flamme, au niveau cervico-thora-
cique. Apres 45 jours d’évolution et plusieurs
séances d’excision-greffe, un gonflement du
membre inférieur gauche s’installe, en dehors de
toute zone briilée ou d’accés veineux central.
Lécho-Doppler atteste une TVP ilio-fémorale.

C4s N°3

Un patient de 54 ans est hospitalisé 30 jours
pour une briilure de 20 % suite a une électrocu-
tion. Un mois apres sa sortie du centre des bra-
1és, il consulte pour des soins locaux réalisés au
niveau de 1’épicondyle gauche afin d’achever la
fermeture de ses plaies. En effet, il subsiste une
zone de 2 cm de diameétre, exposant 1’épicondyle
ou la greffe de peau n’a pas pris. A I’examen du
membre supérieur, il existe un léger gonflement
de la main s’étendant jusqu’a mi-hauteur du
bras. ’écho-Doppler met en évidence une TVP
de la veine humérale.

DISCUSSION

La mortalité des patients brilés, proportion-
nelle a la surface corporelle atteinte (1), est en
constante régression. En effet, la prise en charge
dans des centres spécialisés permet 1’instaura-
tion d’une thérapeutique optimale comportant
une réanimation adaptée, des traitements antimi-
crobiens ainsi qu’une chirurgie précoce d’exci-
sion-greffe. Cette amélioration de la survie
incite a une plus grande attention sur la réduc-
tion de la morbidité et des longues hospitalisa-
tions associées aux brhlures.

La maladie thrombo-embolique résulte d’une
interaction complexe entre facteurs génétiques et



O. HEYMANS ET COLL.

TABLEAU 1. FACTEURS INTRINSEQUES AUGMENTANT LE RISQUE DE
MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE VEINEUSE (3).

Antécédents de TVP et/ou EP
Insuffisance veineuse
Insuffisance cardiaque
Cancer (présent ou passé)
Obesité

Position debout plus de 6 h/j
Groupe sanguin A
Antécédent de grossesse

environnementaux menant a la thrombose vei-
neuse, aussi appelée phlébothrombose (2). La
TVP est classiquement liée a une triade décrite en
1856 par Virchow comprenant la stase veineuse,
les altérations endothéliales et 1’état hypercoagu-
lable. Le tableau I reprend les facteurs intrin-
séques identifiés comme augmentant le risque de
maladie thrombo-embolique veineuse dans une
population appariée pour 1’age (3).

Le siege des TVP est couramment décrit au
niveau des membres inférieurs. Toutefois, 1’uti-
lisation accrue de cathéters centraux a entrainé
une augmentation des TVP du membre supé-
rieur. CEP, a partir de ces thromboses du
membre supérieur, est loin d’étre une complica-
tion rare (4).

Dans une population de patients victimes de
traumatismes, 1’incidence de TVP et d’EP sont
respectivement de 58 % et de 2 % si aucune pro-
phylaxie n’est instaurée (5). Ces chiffres tom-
bent a 6 % et 0,8 % en cas d’une prophylaxie (6).
LEP survient alors chez des patients 4gés néces-
sitant de longues hospitalisations (7). Les
patients bralés étant semblables en certains
points a la population traumatique générale, ces
données ont encouragé certains auteurs a étudier
la prévalence des troubles thrombotiques en cas
de brilures.

Signalons d’emblée que la découverte d’une
TVP chez un patient briilé doit faire exclure une
thrombophlébite suppurée (suppurative throm-
bophlebitis des auteurs anglo-saxons). Il s’agit
d’une infection liée au cathétérisme veineux qui
conserve une mortalité importante, en partie en
raison d’un retard de diagnostic. En effet, les
signes locaux sont souvent mineurs et cette
pathologie se révele souvent par une hémocul-
ture positive inexpliquée ou par un sepsis (8).
Son traitement consiste en une résection chirur-
gicale de la veine, accompagnée d’une antibio-
thérapie a large spectre.

Plusieurs études se sont concentrées sur la
prévalence de la maladie thrombo-embolique
chez le patient brilé (tableau II) (9-14). Des
études autopsiques attestent des fréquences tres
¢élevées de TVP (60%) et d’EP (6 a 30%) (15,
16). Ces chiffres s’expliquent par le fait que les

TABLEAU II. PREVALENCE CLINIQUE DE LA MALADIE
THROMBO-EMBOLIQUE CHEZ LES PATIENTS BRULES.

Auteurs Année n % TVP % EP
Pruitt et coll (9) 1970 1086 - 0,5
McDowall (10) 1973 2250 - 0,8
Purdue et Hunt (11) 1988 1439 - 0,4
Rue et coll (12) 1992 2103 0,9 1,2
Harrington et coll (13) 2001 1300 1,8 0,8
Wahl et Brandt (14) 2001 327 24 0,6

études cliniques ne cherchaient a confirmer une
maladie thrombo-embolique qu’en présence de
symptomes, ignorant ainsi les TVP et EP
asymptomatiques, probablement fréquentes.
Des facteurs de risque propres aux patients bra-
1és ont pu étre dégagés. Ainsi, le risque de mala-
die thrombo-embolique est significativement
¢levé si la somme algébrique de 1’age du patient
(en années) et de la surface corporelle atteinte
(en pourcents) exceéde 80 (13). De méme, la
mise en évidence d’une infection de la zone bri-
1ée, surtout s’il s’agit d’une extrémité, semble
étre un risque significatif pour la survenue d’une
TVP (14). Les patients obéses ont, en outre, un
risque quasi triplé de maladie thrombo-embo-
lique (13). Ce risque est encore majoré en cas
d’obésité morbide (17). La présence de cathéters
veineux centraux et la multiplicité des points de
ponction augmentent également le risque throm-
bogeéne.

La triade de Virchow est entiérement retrou-
vée chez le bralé. En effet, une augmentation
des taux plasmatiques des facteurs V et VIII, de
plaquettes et de fibrinogéne a été décrite (18,
19). De plus, il existe une chute des taux
sériques des anticoagulants naturels tels que
I’antithrombine III et les protéines S et R lors
d’un traumatisme thermique (20). Cet état
hypercoagulable semble résulter d’une activa-
tion préférentielle de la voie extrinseéque (21) et
persiste durant au moins sept jours (20, 21). Il
peut étre amplifié par une hypovolémie et une
hémoconcentration lors des premiéres heures
d’évolution.

La stase veineuse est favorisée par 1’alitement
auquel sont souvent confinés ces patients, les
mesures préventives efficaces n’étant que rare-
ment applicables. De fait, les brilures de
membres empéchent généralement le placement
de bas de contention.

Laltération endothéliale peut résulter des
multiples cathétérismes veineux. Le risque
thrombogeéne étant maximal lorsque le cathéter
est placé dans la veine fémorale commune (22).
L’ étude de Wait et coll. met en évidence 19,5%
de TVP lices a I’accés veineux, toujours asymp-
tomatiques (23).
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En outre, nous pensons que ’intégrité endo-
théliale peut étre plus directement atteinte par
les phénomenes inflammatoires locaux dus a la
bralure, particulierement lorsqu’une zone brilée
tarde a cicatriser. Ce postulat est corroboré par
certains rapports faisant état de TVP dans les
seules veines drainant une zone brialée (14).

Les trois cas décrits semblent avoir été favori-
sés par des facteurs différents. Chez le premier
patient, 62 jours se sont écoulés sans obtenir une
cicatrisation compléte, laissant une exposition
articulaire. I’inflammation ‘intense’ liée a la
cicatrisation sur I’entiéreté du membre ainsi que
I’ostéo-arthrite de 1’avant-pied sont probable-
ment les stimuli les plus thrombogenes dans ce
cas (24). De plus, la veine fémorale ipsilatérale
a €té plusieurs fois utilisée comme acces vei-
neux central. Enfin, 1’étendue de cette brilure
expliquerait, par elle-méme, un état hypercoagu-
lable. Le deuxiéme cas montre une TVP du
membre inférieur en dehors d’un acceés veineux
central et d’une brilure de ce membre. Il est pro-
bable que cette TVP soit secondaire a 1’état
hypercoagulable “systémique” et a 1’alitement
prolongé malgré 1’excellent état général de cet
enfant. Le dernier cas se produit au niveau d’un
membre supérieur, événement plus rare ! La
cicatrisation est acquise depuis plusieurs
semaines, excepté au niveau d’un site d’exposi-
tion osseuse. Il s’agit d’un membre, sieége d’un
processus inflammatoire chronique, événement
thrombogene, mais 1’étiologie de la bralure
(électrocution) doit étre retenue comme le fac-
teur causal principal en raison de 1’altération
endothéliale traumatique avec une expression
clinique différée.

Le contexte diagnostique évoquant une TVP
est généralement troublé chez le patient bralé.
En effet, un membre bralé présente un gonfle-
ment important et une coloration li¢e a la bra-
lure, rendant difficile le diagnostic ou la
suspicion diagnostique purement cliniques. De
plus, TVP et EP peuvent fréquemment é&tre
asymptomatiques. La phlébographie, manceuvre
invasive, est actuellement délaissée au profit
d’examens non invasifs d’excellente sensibilité.
Les ultrasons Dupplex sont équivalents, en sen-
sibilité et en spécificité, a la phlébographie dans
des mains expérimentées (25) et ont I’avantage
d’étre réalisables au lit du patient. Ils permettent
en outre la mise en évidence de TVP asympto-
matiques, ce qui a pouss¢ certains auteurs a en
proner 1’usage systématique chez les patients
traumatisés et bralés a hauts risques (14, 25).
Toutefois, cette systématisation n’est pas pro-
bante en termes de cout/efficacité et est donc
réfutée par d’autres (26). Lexamen systématique
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des patients brilés pose des problémes pra-
tiques. En effet, les zones brlilées, greffées ou
ayant servi a une prise de greffe sont générale-
ment emballées dans des pansements, tout
comme les plis inguinaux ou sont placées les
voies d’acces vasculaires. En outre, méme apres
retrait des pansements, la manceuvre ne pourra
étre considérée comme stérile vis-a-vis des
zones brilées. Ceci constitue probablement un
frein mais en aucun cas une impossibilité a
I’écho-Dupplex du réseau veineux. Pour ces rai-
sons, Balakrishnan préconise un diagnostic par
CT-scanner (27), ce qui est probablement égale-
ment difficile d’un point de vue pratique.

Linstauration d’une prophylaxie systéma-
tique par héparines de bas poids moléculaire
(HBPM) chez le brilé reste un sujet controversé
(12, 28). Ses partisans la conseillent jusqu’a
déambulation compléte (28). Cependant, les
HBPM sont souvent utilisées de facon disconti-
nue eu égard aux gestes d’excision-greffe réali-
sés fréquemment. En cas de contre-indication a
une anticoagulation chez les patients avec haut
risque thrombo-embolique, un filtre dans la
veine cave peut étre mis en place par voie fémo-
rale (29). Cette manceuvre, purement sympto-
matique, présente néanmoins certaines
complications immédiates et tardives (30).

La mise en évidence d’une maladie thrombo-
embolique impliquera donc un traitement initial
par HBPM (31) relayé par anti-vitamines K a
des dosages maintenus au plus bas (32) durant
une période de six mois (33).

CONCLUSION

I1 est probable que la séquence TVP-embolie
pulmonaire soit franchement sous-estimée chez
le brilé. Les facteurs systémiques ou les cathé-
ters centraux jouent assurément un role dans la
thrombogénicité. Toutefois, notre expérience
montre que les phénomenes inflammatoires
chroniques constituent un autre facteur impor-
tant, justifiant ainsi un geste d’excision-greffe
précoce. Cette constatation nous permet
d’étendre nos suspicions quant a la survenue de
TVP aux autres phénomeéenes inflammatoires
locaux tels que les ostéo-arthrites, ainsi que
I’étiologie particuliére que représente 1’électro-
cution.
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