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POINTSESSENTIELS

- Parmi les accidents dus al'dectricité (AE), il faut distinguer ceux provoqués
par un courant a basse tension et ceux induits par un courant a haute tension.

- Lagravité des AE par basse tenson est essentiellement liée au risque
d'accidents cardiovasculaires aigus.

- Les arréts circulatoires induits par le courant de basse tension sont en regle
générde dus aunefibrillaion ventriculaire, plutdt de bon pronogtic s lachaine
des secours est efficace.

- Les AE par haute tension, avec passage du courant a travers|'organisme,
provoquent une brdlure profonde par effet Joule le long des axes
vasculonerveux, entre les points d'entrée et de sortie qui sont le Sege de lésions
délabrantes.

- Les phénomenes d'arc et de flash dectrique, responsables d'un fort
dégagement de chaeur, entrainent des Iésions cutanées d'origine thermique.

- En cas de brdlure électrothermique par haute tension, le remplissage
vasculaire estimé a partir des |ésions cutanées visibles doit étre augmenté
jusqu'a8 al2 mL - kg-1/% de surface cutanée briiée pour les 24 premieres
heures.

- La prévention de l'insuffisance rénde aigué repose égaement sur
I'dcdinisation, afin de maintenir un pH urinaire neutre, et sur le recours
précoce aux diurétiques.

- En cas d'anurie, latechnique d'épuration extrarénale de choix est
I'hémodidfiltration continue,

- L'indication d'amputation des segments de membres nécrosés doit par ailleurs
étre rapidement discutée.

- Le traitement des |ésions éectrothermiques impose des gestes chirurgicaux
d'urgence (escharrotomies, aponévrotomies), puis des interventions itératives
dont les suites sont marquées par des séqueles fonctionnelles invaidantes.

- Laprévention des AE et fondamentale en particulier pour les accidents de
travail au sein des professons exposees, et vis-a-Vis des accidents domestiques
chez les enfants.

L 'dectrisation désigne I'ensemble des manifestations physiopathologiques liées
al'action du courant éectrique sur le corps humain, aors que le terme plus
couramment employé d'éectrocution correspond a un déces par éectrisation

(1.



Pour qu'une éectrisation se produise, il faut que deux points du corps dela
victime soient soumis a une différence de potentidl. Elle résulte soit d'un
contact direct avec un conducteur, soit d'un contact indirect par l'intermédiaire
d'une masse mise sous tension par défaut d'isolement. Le passage de courant
éectrique dans I'organisme se fait entre un ou plusieurs points dentrée et de
sortie gppelés " marques dectriques de Jelineck " [2] . Le point dentrée et
souvent Situé sur un membre supérieur, en contact avec le conducteur
éectrique. Le point de sortie est dors en contact avec le sol. Les points
d'entrée et de sortie sont caractérisés par des brllures profondes et bien
limitées, sur une faible surface cutanée. Entre les deux, le courant électrique
passe dans |'organisme en générant des |ésions dectriques vraies au niveau
cardiague, neurologique et musculaire, et des |ésions éectrothermiques par
production de chaeur sur le trgjet du courant. Les |ésions éectrothermiques
sont |e plus volontiers Stuées au niveau des masses musculaires et des axes
vasculonerveux, générant un tableau apparenté au crush syndrome..

Les brllures dues a l'éectricité se caractérisent par une évolution inddieuse et
torpide. 1l existe une dissociation entre la clinique initide et I'éendue exacte
des lésions, qui sont souvent sous-éval uées en raison des attel ntes sous-
jacentes initidement ingpparentes.

HISTORIQUE

Des accidents liés al'dectricité naturelle sont observés depuis I'Antiquité. La
foudre en est laforme la plus connue et auss la plus dangereuse. Certains
animaux peuvent auss produire de I'dectricité : c'est le cas du gymnote,
PpoiSsson osseux muni de deux appareils éectriques, qui produit des décharges
suffisantes pour paralyser les poissons dont il se nourrit [3] . A partir de 1650,
I'invention de différentes machines éectrogtatiques donnallieu aux premiers
accidents liés a l'éectricité produite par I'hnomme. En 1774, une décharge
électrique appliquée sur un jeune homme en éat de mort gpparente a &€ suivie
d'une reprise de la ventilation spontanée. Les découvertes se sont rapidement
succédées au cours du 19e siecle, posant les fondements des connai ssances
actudles a propos de I'éectricité. En 1879 survint le premier accident du
travall mortel par éectrisation avec un courant dternatif de 250 volts (V) chez
un machiniste de théétre aLyon [4] . En 1890 eut lieu la premiére exécution
par chaise dectrique. D'Arsonvd, puis Prevost et Batelli ont &udié alafin du
19e secle les effets physiologiques du courant dectrique et |a cause des déces
par éectrisation. Les accidents éectriques (AE) se sont multipliés avec le
développement de I'utilisation domestique et industrielle de I'dectricité au 20e
sécle.

EPIDEMIOLOGIE

Le nombre dAE et tres difficile aestimer précisément, car certains d'entre eux
ne donnent pas lieu & une consultation ou a une hospitdisation. Ils représentent
2,7 a6 % du recrutement des centres de traitement des brilés dans les pays
occidentaux [2] . Dans des pays ou I'dectricité n'est pas auss répandue comme
laChine ou la Turquie, les AE sont plus fréquents et représentent 6,5 a 16,9 %
des admissions en centres de bralés [5] [6] .

Les AE sont responsables d'une mortalité non négligesble, qui atteint entre 3 et
15 % desvictimes[4] [7] . En Europe, il survient 5 AE mortels par million



d'habitants et par an, soit environ 200 morts par an en France, dont 10 a 20 par
lafoudre. Aux Etats-Unis, 1 000 éectrocutions sont relevées chague année,
dont environ 200 foudroyés[1] . Lamorbidité engendrée par les AE est
considérable, avec selon les séries entre 25 et 71 % d'amputations, et des
saquelles en particulier neurologiques et psychologiques qui peuvent étre trés
invaidantes. Il existe deux principaux types dAE en fonction de latenson du
courant. En dessous de 1 000 V on parle de courant a basse tension. Ce sont
essentielement des accidents domestiques, dont les deux tiers des victimes
sont des enfants. Au-dessusde 1 000V, il sagit dAE par haute tenson
survenant surtout lors d'accidents du travail. L'homme jeune est |e plus souvent
concerné par ce type de traumatisme [7] . Les accidents domestiques
représentent 55 % des AE recenses, et les éectrisations par courant a haute
tenson 45 % [2] . Le chiffre des accidents domestiques est sans doute sous-
évaué, car un certain nombre d'entre eux ne donne pas lieu a une consultation
en centre spéciaise.

PHYS OPATHOLOGIE

Les |ésions occasionnées par le passage du courant éectrique dépendent des
différents paramétres qui caractérisent le contact avec le conducteur : intensité,
tension, résistance au passage du courant lorsquiil est continu ou impédance en
courant dternatif, fréquence du courant, temps et surface de contact. Lors du
passage du courant éectrique dans un conducteur, il se produit un dégagement
de chaleur qui obét aux lois physiquesde Joule: Q = 12RT et dOhm : 1 = V/R.
Dans ces équations, Q représente le dégagement de chaeur produit en joules, |
est |'intengité du courant en ampéres, R la somme des résstances en ohms, V le
voltage en volts et T e temps de contact en secondes [7] .

Intensité du courant

Le chiffre del'intensté ne peut pas souvent étre précise en raison des
variations des rési stances au passage du courant. Son role dansla
physopathologie des AE et pourtant primordid. En effet, elle est responsable
de la contraction musculaire et de la Sdération des fibres nerveuses. Lorsque
I'intensité augmente, on définit des seuils successifs a partir desquels
apparaissent |es différentes réactions au courant dectrique [8] .

Pour un courant dternatif tel quil est distribué en Europe (50 Hz), le seil de
perception est entre 1 et 2 milliampéres (mA). Ladouleur apparait a5 mA. Le
Uil de contraction musculaire se Situe autour de 10 mA. 1l sagit de
contractions diffuses qui disparaissent immédiatement S |e courant et
interrompu. Au niveau des membres supérieurs, €les prédominent sur les
extenseurs pour les faibles intensités de courant, engendrant un phénomene de
projection du sujet au loin. S l'intensité est plus forte, les contractions
prédominent au niveau des muscles fléchisseurs, et entrainent une réection
d'agrippement ala source de courant qui ne cédera qu'al'interruption de ce
dernier. S l'intensité se Stue entre 30 et 100 mA, on peut observer une
tétanisation du digphragme s |e courant passe par la cage thoracique. Chez
I'nomme, le seul defibrillation ventriculaire (FV) et déterminé par
interpolation des résultats expérimentaux obtenus sur des animaux. A partir de
30 mA, un courant éectrique peut déclencher une fibrillation ventriculaire sil
passe par larégion cardiague lors de la phase réfractaire partielle du cycle
cardiague (onde T de 'ECG) [9] [10] . Le seuil d'apparition delafibrillation



ventriculaire diminue lorsque le temps d'gpplication du courant ectrique
augmente. Une sidération des centres bulbaires ou un laryngospasme peuvent
égdement se produire, responsables d'une mort subite. C'est donc ™ l'intensité
qui tue™.

Tenson du courant

Elle et générdement connue lors dun AE. Elle détermine la quantité de
chaeur libérée par le courant selon leslois dOhm et de Joue. Ce sont " les
volts qui brllent . Schématiquement, on digtingue les AE abas voltage (< 1
000 V) qui comportent un risque cardiovasculaire immédiat important mais
provoquent des bralures tissulaires modérées et les AE a haute tenson (> 1
000 V) qui sont responsables de brllures tissulaires profondes et séveres. Ces
dernieres peuvent engager le pronogtic vita par I'apparition d'un syndrome des
loges puis d'une rhabdomyolyse responsables d'une insuffisance rénde aigué
[2] .

Résistances corporelles

Hles sont extrémement variables. Au niveau cutané, eles dépendent de

I'épai sseur de la couche cornée, et de I'humidité de la peau au moment du
contact. Ces résistances évoluent dans un rgpport de un amille entre une peau
d'épaisseur normae humide et une peau calleuse seche. Dans I'organisme, les
différents types de tissus n'‘ont pas laméme résistance. Par ordre décroissant,
on trouve successvement |'os, lagraisse, lestendons, la peau, les muscles, le
sang et les nerfs. Ceci explique que le trget préférentid du courant al'intérieur
de |'organisme suive les axes vasculonerveux [7] .

Temps de contact
Quand il augmente, la résistance des couches cornées de la peau diminue, et le
risque de brllure séléve.

Surface de contact
Plus dle et importante plus l'intensité délivrée aux tissus augmente.

Typesalternatif ou continu du courant

Lors de I'gpplication d'un courant continu, les seuils d'gpparition des
différentes|ésons sont 3 a4 fois plus élevés que pour un courant dternatif,
lorsque latension est faible [9] . Pour les courants de haute tension, les seuils
|ésionnels sont équivaents. Le courant dternatif a une fréquence de 50 Hz en
Europe et de 60 Hz aux Etats-Unis.

Echelon cdllulaire

L "gpplication d'un champ dectrique au niveau de différents types de cdlules
provoque des dtérations de la membrane plasmatique avec augmentation de la
perméabilité membranaire. Cette atteinte de la membrane est appelée
éectroporation. Elle rédise laformation d'éectropores dans la double couche
phaspholipidique membranaire. Ces pores laissent passer par diffusion libreles
ions et un certain nombre de moléculesintracdlulaires. Leur durée de vie est
limitée. L'obturation des éectropores et 1a récupération des fonctions
cdlulaires semble étre sous la dépendance des protéines du cytosquelette. Elle
alieu lorsque les lésons cellulaires ne sont pas encore définitives. En effet, le
nombre de pores crées sur lamembrane est fonction des caractéristiques et de



la durée d'application du courant dectrique. S |e nombre de pores est trop
important, ou S le courant ectrique est appliqué pendant un grand moment,
leslésions cellulaires deviennent irréversibles [11] [12] [13] [14] .

ASPECTS CLINIQUES
L ésions dues au courant électrique

L ésions cardiovasculaires

Un tiers des éectrisés présente des troubles cardiovasculaires. La mgjorité des
déces immédiats sont liés a une ateinte cardiague directe ou non. Quand le
thorax est entre les points d'entrée et de sortie, le coeur est tres fréquemment
atteint, car le courant éectrique suit le plus souvent les axes vasculaires [15] .
Les atteintes cardiovasculaires de I'éectricité peuvent étre des troubles du
rythme, des troubles de conduction, des troubles asymptomatiques de
I'dectrocardiogramme (ECG), des atteintes vasculaires périphériques.

L "apparition d'une nécrose myocardique est également classque.

Arré cardiaque

Il peut survenir par FV avec du courant domestique, ou par asystole lors d'un
foudroiement. Il peut égadement étre d'origine anoxique lors de latétanisation
des muscles respiratoires, ou par sidération des centres respiratoires
médullaires chez le foudroyé[15] .

I nfar ctus du myocarde

L'infarctus du myocarde (IDM) est a redouter chez I'éectrisé. La nécrose peut
étre tranamurde. Elle peut &re diffuse ou focalisée. Lesinfarctusinférieurs
sont plus fréquents, mais toutes les locaisations sont possibles. La douleur
typique peut manquer. Les signes ECG gpparai ssent jusgu'a quel ques jours
apres |'accident. Des troubles de la repol arisation a type de modificationsnon
specifiques de ST et del'onde T peuvent survenir, et sont réversblesen
quelques jours. Labiologie peut montrer une élévation isolée précoce de
I'i'soenzyme MB des créetines kinases, qui n'est pas forcément en relation avec
un IDM. Au niveau histologique, les |ésions trouvées sont des bandes de
nécrose avec des zones de contraction des cardiomyocytes, dimportance
inégd e, éendues en forme de réseaux, localisées au niveau du myocarde, du
tissu nodal et des voies de conduction.

L'IDM peut étre associé a des foyers nécrotiques dans la média, ou a des
thrombi oblitérant lalumiére des artéres coronaires. Parfois la scanographie de
perfusion ne montre pas de zone hypoperfusée. Dans ces cas, la scintigraphie
au 99m Tc Pyrophosphate fait le diagnostic de Iésion myocardique. L'absence
de troubles de perfusion myocardique afait sugpecter une action directe du
courant éectrique sur le myocarde. Des études expérimentales montrent qu'au
niveau des cardiomyocytes, I'gpplication d'un courant éectrique provoque la
formation de pores transmembranaires laissant passer des ions en fonction de
leur gradient de concentration, ains que certains métabolites et enzymes
intracellulaires [16] . Le mécanisme lésionne principa est lié al'entrée de
cacdum danslacdlule, qui provogue une surcharge cacique intracdlulaire,
donc des contractions anormales et un effet arythmogene. L'entrée de calcium
induit successvement la formation de granules mitochondriauix, la perte des
fonctions mitochondriaes, I'gpparition de bandes de contraction myocardique,



I'activation des phogpholipases membranaires, un oedéme intracellulaire, une
ballonisation des organes intracel lulaires, puis une nécrose. Les bandes de
nécrose peuvent étre al'origine de troubles de la conduction. D'autre part, un
nombre suffisant de pores peut faire baisser |e potentid transmembranaire
jusgual’'annuler et provoquer une période sans contraction des myocytes. Les
pores transmembranaires ont une existence limitée dans le temps ; lors de leur
oblitération, les|ésions cdlulares ne sont pas forcément définitives et peuvent
régresser.

Cette notion d'1DM, sans trouble de la perfuson myocardique, restreint les
indications des techniques de reperfusion chez I'dectrisé aux seuls cas ol
I'angiographie coronariemne est en faveur d'une atteinte vasculaire [15] .

Troublesdu rythme

IIs sont e plus souvent représentés par des tachycardies snusaes réversibles
en quelques jours, ou des troubles du rythme supraventriculaires. L'apparition
de foyer arythmogéne secondaire aun IDM ou d'une tachycardie ventriculaire
alieu gpresun délai de 8 & 12 heures[15] .

Troubles de conduction

IIs sont atype de blocs de branches, de changement de I'axe cardiaque,
dalongement du segment QT. Ce dernier et le plus dangereux, susceptible de
favoriser I'gpparition de dysrythmies maignes, en particulier des torsades de
pointe.

L ésions vasculaires

Elles sont fréquentes, car larésistance des vaisseaux au courant est faible, et
l'intensité éectrique ddivrée aleur niveau est importante. L'atteinte vasculaire
peut rédiser une thrombose totale et/ou une fragilisation de la paroi,
responsables dhémorragies secondaires. Les artéres de petit calibre sont plus
fréquemment ateintes. Rougeé et a, d'apreés un modéle expérimental sur le porc
[17] , ont proposé une classification histologique des |ésions vasculaires :

- sade 0 : pasdelésion vasculaire ;

- dade | : petites dtérations de la paroi, souvent au niveau de I'intima, avec
oedéme voire détachement de cellules endothéliales, agrégation de sang le long
delaparoi ; ceslésions sont locaisées dans des tissus apparemment sains au
voisinage de zones briilées ;

- sadell : dtérations plus ou moins importantes de la paroi vasculaire avec
nécrose, infiltrat inflammatoire et thromboses ; ces |ésions sont Stuées dans les
zones périphériques des brllures;

- gade 1l : coagulation et nécrose de latotaité de laparoi vasculaire, localisée
au centre des brilures.

Ces atteintes peuvent progresser pendant trois jours gpres le traumatisme
intid. Enfin, un foudroiement peut provoquer une ingtabilité du systéme
nerveux autonome, avec hypertension artérielle et vasospasmes qui
disparaissent spontanément.

L ésions musculaires

Elles ont une physiopathologie double. D'une part, elles sont liées au
dégagement de chaleur sur |e passage du courant éectrique : ce sont des
|ésions éectrothermiques. D'autre part, ce sont auss des |ésions éectriques



vraies par action directe du courant sur les membranes cdlulaires.

L importance de chaque type de Iésion n'est actuellement pas définissable [18] .
L 'atteinte musculaire est toujours beaucoup plus éendue que ne le laisse
supposer I'atteinte cutanée. Elle est indolore. Le passage du courant éectrique
provoque un oedeme lésionnd rapidement responsable d'un syndrome des
loges, puis dune nécrose cdlulaire. Pardldlement, on observe une
dévascularisation progressive du muscle par thromboses itératives provogquant
des ischémies localisées, survenant jusquau troiseme jour gpresle
traumatisme. Les nécroses tissulaires peuvent coexister avec une conservation
des pouls périphériques. Les plages nécrotiques évoluent pendant la premiére
samaine aprés le traumatisme. A partir du septiéme jour environ, on peut voir
gpparditre des foyers de prolifération fibroblagtique et de résorption des tissus
dévitdises[17] . L'évolution se fait spontanément vers une fibrose siquellaire.

L ésions neurologiques

Elles peuvent apparsitre immédiatement gprés le traumatisme ou de maniere
retardée. Elles sont plus fréquentes lors des AE a haute tenson. Au maximum,
une destruction totale du cerveau, du cervelet et du tronc cérébra par un
courant de forte intensité a haut voltage provoque le décés ingtantané du
patient. Les ateintes neurologiques sont extrémement variées; leur évolution
n'est pas toujours favorable et peut laisser des sequdlesinvadidantes. Elles
peuvent étre classées en quatre groupes [19] .

Lésionsimmediates et transitoires

Lalésion neurologique la plus fréquente est |a perte de conscience initide
observée dans 21 a67 % des cas[20] . Le plus souvent, elle est rapidement
régressive sans séquelles. La prolongation du coma est de pronostic tres
pgoratif. Les atteintes périphériques les plus courantes sont les [ésions du nerf
médian, suivies par celles des nerfs cubital, radia et péronier [21] . Elles
surviennent chez environ un tiers des AE a haut voltage et régressent dansles
deux tiers des cas. Lestroubles initiaux peuvent étre également des
paresthésies, des hypoesthésies, des parésies ou des paralysies, des troubles
mnésiques.

Lésionsimmédiates et prolongées ou permanentes

I peut sagir d'encéphal opathie anoxique apres un arrét cardiague. On retrouve
égaement des zones dinfarcissement, des oedemes cérébraux, des hématomes,
dont on ne sait pas Sils sont liés al'@ectricité ou ala chute qui accompagne
souvent un AE. Au niveau médullare, il peut y avoir une myéopethie avec
démydinisation, ou une atteinte cordonde, qui est souvent définitive,

Quelques cas d'atrophie cérébelleuse gpres foudroiement ont été décrits.
Certains troubles neurologiques périphériques initiaux peuvent persigter. Cela
est lié soit aun effet dectrique direct avec fragmentation des axones et
destruction des cdlules de Schwann, soit aun effet indirect avec des
oblitérations vasculaires progressives et une fibrose périneurale avec
compression nerveuse [20] .

Lésions retardées et progressives
L "gpparition retardée de troubles neurol ogiques a éé décrite jusqu'a plusieurs
mois gores I'AE initid. Leur physiopathologie n'est pas claire.



L ésions neurologiques associées a |'éectrisation
Ce sont toutes les |ésions secondaires au traumatisme associé al’AE, comme
par exemple une section médullaire gpres un traumatisme vertéora..

Brdlures cutanées

Brllures électriques vraies

Elles sont principalement représentées par les points d'entrée et de sortie du
courant. Le point d'entrée est marqué par une zone de nécrose centrale marbrée
ou blanchétre, Iégerement déprimée, cartonnée, insensible et ne saignant pasa
la scarification. En périphérie, on trouve parfois une zone de brllure de
deuxiéme degré profond. Le point de sortie se présente souvent comme une
petite zone bien limitée de nécrose blanche ou grise, formant une petite
ulcération. Quand il sagit d'un courant a haute tension, le point de sortie peut
étre plus éendu [18] . Les brllures cutanées apparentes des le traumatisme ne
sont que la partie émergée de I'iceberg. Les|ésions tissulaires sous-jacentes
sont toujours beaucoup plus graves[7] . Des bralures thermiques vraies
peuvent coexister avec les brilures éectriques.

Brllures par arc éectrique

Un arc dectrique est un AE qui se produit en I'absence de contact physique
avec un conducteur éectrique. Il sagit d'un amorgage entre un conducteur de
courant haute tenson et lavictime. En effet, les hauts voltages peuvent induire
desarcsaunedistance de2 a3 cmtousles 10 000 V. Les|ésions produites
sont e plus souvent des brllures cutanées profondes, sans passage du courant a
I'intérieur du corps (comme s le courant " glissait " sur lavictime). Parfois, le
courant éectrique traverse le corps et il se produit alors une éectrisation a haut
voltage.

Bralures par flash éectrique

Un flash électrique est un amorcage entre deux conducteurs sous tension, a
l'origine d'un éclair dégageant de lachadeur et responsable de brllures
thermiques cutanées. L'intensité lumineuse produite par I'éclair provoque des
|ésons oculaires.

Lésionsrénales

Elles touchent entre 3 et 15 % des éectrises [7] . L'atteinte rénde peut étre
directe par le courant électrique, avec nécrose parenchymateuse et |ésions
vasculaires. Plus souvent, une insuffisance rénale aigué est la conséguence de
la présence en grande quantité dans le plasma de myoglobine, dhémoglobine
et d'autres protéines tissulaires traduisant la rhabdomyolyse. La conséquence
immédiate et une acidose avec risgue dinsuffisance rénde aigué, qui et
majorée par I'hypovolémie associée, trés fréquente lors de la phase primaire de
labrdlure[7] [18] .

L ésionsrespiratoires

Un arrét respiratoire peut survenir des l'accident par tétanisation des muscles
respiratoires, ou par |ésions des centres respiratoires au niveau du systéme
nerveux centra. Un contact éectrique direct avec la paroi thoracique peut
provoquer des |ésions pleurales, avec hydrothorax, |ésions parenchymateuses a
type daélectasies ou dinfarcissement pulmonaire. Des ruptures bronchiques



peuvent provoquer un pneumothorax suffocant. Les |ésions respiratoires
peuvent auss étre secondaires a un traumatisme associé [7] [18] .

L ésions digestives

Un contact direct du courant avec la paroi abdominae peut provoquer une
destruction de cette derniére. Le plus souvent, les |ésions digestives ne sont pas
auss spectaculaires, mais n'en restent pas moins potentiellement graves. Un
iléus paraytique, une atrophie gastrique sont fréquents ala phase aigué. On
peut observer des ulcérations gastro-intestinales, des perforations intestinales,
des fistulisations, une nécrose ou une perforation de la vésicule biliaire, une
pancrédtite aigué, voire une nécrose hépatique [7] .

Autreslésions

Les|ésions oculaires immédiates peuvent exister en cas de passage du courant
par |'extrémité céphalique, ou en cas de flash dectrique.

En cas de grossesse, le foetus peut décéder méme sil sagit dun AE bénin,
avec Smplement une secousse musculaire chez lamere, car il est entouré de
liquide, particulierement bon conducteur éectrique. Tout AE méme bénin chez
une femme enceinte judtifie donc une hospitadisation systématique.

Conséguencesimmédiates de I'accident d'électrisation

On digtingue schématiquement quatre tableaux cliniquesimmédiats dAE, de
gravité croissante :

a) la secousse musculaire smple;

b) une tétanisation musculaire sans perte de connaissance;

C) une perte de connaissance trangitoire;

d) un arrét cardiorespiratoire, avec éat de mort apparente (EMA).

Conséquences secondair es

Les|ésons des différents appareils sus-cités se manifestent a partir des
premiéres heures apres I'AE. La prévention des |ésions rénales doit étre une
priorité. En effet, I'oedeme au niveau des muscles ol est passe le courant est
responsable d'une augmentation des pressions dans les loges musculo-
gponévrotiques. Quand cette pression devient supérieure a 30 mmHg, une
rhabdomyolyse apparait avec libération dansla circulation générale desions
intracellulaires comme |e potassium, de myoglobine, et d'autres proténes
tissulaires. La conséguence est une acidose hyperkaiémique et une

myogl obinurie responsables d'une tubulopathie qui peut évoluer vers
l'insuffisance rénde aigué, favorisée par I'hypovolémieliée alafuite
plasmatique capillaire, fréquente a ce sade de la brllure. Des examens
cliniques détaillés devront ére répétés, aing que les examens paracliniques et
biologiques, afin de dépister rapidement les ateintes potentielles du courant
dectrique.

SEQUELLES

La pathologie éudiée est marquée par le passage du courant électrique a
l'intérieur de I'organisme. Le traitement des brdlures par courant de haut
voltage impose des interventions chirurgicaes itératives. || sagit damputations
dans une proportion moyenne de 37 % des cas [7] . Néanmoins, dimportantes



briluresinternes le long du trgjet du courant ne sont pas concernees par ces
gestes. L'évolution locde sefait dors vers lafibrose al'échelon tissulaire, et

les dysfonctionnements éectrophysiologiques al'échelon cdlulaire [17] .
Autotd, lesvictimes dAE par courant de haute tenson doivent suivre une
rééducation de plusieurs mois en centre spécidise. S e traitement de la
dénutrition, la prévention des brides et des cicatrices chélaides sont communs a
tous les types de brllures, d'autres séquelles spécifiques concernent les
accidents éectriques.

Séquelles orthopédiques

L "appareillage des membres amputés est souvent géné par |' ateinte des
articulations proximales. L"acceptation des protheses est variable, meilleure

lors damputation en aval du coude ou du genou, beaucoup plus aéetoire en cas
de désarticulation de hanche ou d'épaule [7] . Au niveau des tranches de
section des amputations, les zones de fibrose correspondant au trgjet du

courant sont fréquemment siéges dinfections chroniques, et source de retard de
cicatrisation. Enfin, les fibroses articulaires, les complications de décubitus
prolongé et lafonte musculaire liée ala dénutrition entravent la rééducation.

Séquelles neur ologiques

Elles sont fréquentes et polymorphes. Le pronogtic vital du coma d'emblée est
bon, sil est lié au seul passage locd du courant. 1l et pgoratif S le coma et
secondaire a une anoxie céréorae [20] . Les déficits sendtivomoteurs revétent
des formes multiples : syndromes pyramidaux ou extrgpyramidaux,

hémiplégie, quadriplégie, rares convulsons [19] . L'éude des potentids
évoqués peut préciser le niveau datteinte du systéme nerveux centrd, maisn'a
pas de vaeur pronostique. Les atteintes nerveuses périphériques se manifestent
par des paresthésies ou des dysesthésies [21] . Elles sont souvent réversibles,
parfois gpres un déla de plusieurs mois. Les douleurs de désafférentations sont
accessibles a un traitement aux antidépresseurs tricycliques et aux
anticonvulsvants.

Séquelles sensorielles

L "atteinte directe du globe oculaire par le passage du courant est rare. En
revanche, la survenue secondaire gpres quel ques mois d'une cataracte bilatérae
est classique aprés passage d'un courant de haute tension au niveau céphaique
[18] . Dans ce dernier cas, I'incidence de cette complication est de 30 % [7] .
Orellles moyenne et interne sont susceptibles d'étre |ésées par |e passage direct
du courant [8] . L'hypoacousie initiale peut perdurer, de méme que des vertiges
souvent mal tolérés en période de rééducation intensive.

Séquellesrénales

L 'atteinte rénde directe par le courant avec |ésons vasculaires et
parenchymateuses et en regle générde unilatérae. L'insuffisance rénde aigué
initide est en rapport avec une tubulopathie due alalibération de myoglobine
et dhémoglobine. Elle évolue sur 3 a4 semaines en moyenne et guérit en
géenérd sans sequelle [22] .

Séquelles cardiovasculaires
Les manifestations cardiovasculaires immédiates ou a court terme dga
@voqueées surviennent surtout lors d'accident avec les courants de basse tension.



A long terme, peu de séquelles sont décrites [15] . Classiquement, une nécrose
myocardique peut laisser une zone de dyskinésie. L'dtération de lafonction
ventriculaire gauche peut évoluer vers l'insuffisance cardiague. Sur le plan
anesthésque, lors dune intervention chirurgicale, seules les précautions
usudles liées a un antécédent dinfarctus myocardique récent doivent étre
respectées.

Séquelles abdominales

Elles sont directement en rapport avec le passage local du courant de haute
tenson. Les perforations d'organes creux peuvent évoluer verslafisule[7] .
Certains cas de pancréatites peuvent évoluer vers I'gpparition d'un diabéte
saquellaire insulinodépendant [ 7] [18] .

Sequelles psychiatriques

Elles sont fréquentes, parfois graves, et entravent ladgatres ddicate

réinsertion socide, professonnelle, scolaire, voire familiae de ces patients.
Syndrome dépressif, troubles névrotiques ou psychotiques majeurs, et
manifestations mineures a type damnésie sont le plus souvent rapportés et
rattachés au concept de " syndrome post-traumatique " [21] [23] . Laqudité de
la prise en charge psychologique précoce, maintenue pendant toute la période
de rééducation et de réinsertion, joue un role fondamentd vis-a-vis de
I'évolution along terme [23] .

FORMESPARTICULIERESD'ACCIDENTSELECTRIQUES
M écanismes spécifiques

Flash dectrique

Les brllures par flash ou arc éectrique correspondent a des lésons dues a
I'dectricité sans quil y at eu générdement passage interne du courant dansle
corps. Deux mécanismes peuvent étre en cause : soit un court-circuit dd aun
courant de bas, comme de haut voltage, soit d'un amorgage entre un conducteur
ahaute tenson et laterre, par baisse dela” distance de garde " entre lavictime
et le conducteur éectrique [24] . Le dégagement de chdeur peut atteindre des
températures de 200 & 20 000 °C [7] [18] . Les brllures sont alors des |ésions
thermiques pures, volontiers éendues, généralement de 2e degré profond ou de
3e degré, avec une atteinte ophtalmol ogique frégquente. L'éendue des brllures
est souvent aggravée par une inflammation secondaire des vétements. L'éude
des étiologies montre |la prédominance des accidents du travail dans les
professions exposées : employés des chemins de fer [25] et ouvriers
éectriciens[26] , puis la fréguence moindre des accidents domestiques
(bricolage) et des accidents de loisir chez les grands enfants jouant sur le toit
deswagons detrain [25] . L'évolution de ces |ésions est celle des brllures
thermiques classiques.



Fulguration

Les accidents dus ala foudre échappent a toute description précise. Les
caractéristiques du courant en cause sont tres devées : plus de 1 million de
volts, plus de 30 000 amperes|[7] .

Lasymptomatologie clinique est dle auss trés hétérogéne. La victime peut
étre amplement commotionnée, ou victime dun arré circulatoire par FV [27] ,
ou souffrir de déficits neurologiques divers dorigine centrae ou périphérique
[19] [21] . L'évolution de ces atteintes neurologiques et imprévisble : une
récupération progressive gpres plusieurs mois de rééducation reste possible
[21] . Le plus souvent, les patients victimes d'un passage intracorporel dela
foudre décedent lors d'un traumatisme, avant toute prise en charge médicale.

Electricité statique

Elle est rarement cause de |ésions directes, mai's peut en induisant une secousse
musculaire violente étre indirectement responsable d'un traumatisme. Les
apinistes sont plus particulierement exposés a ce type d'accident.

L ocalisations particuliéres

L ésionsdelabouche et deslévreschez I'enfant

L'incidence de ce type de brllure, provogquée par la mise ala bouche d'une
prise éectrique sous tension, spécifique des jeunes enfants, est évaluée sdon
les études entre 8 et 23 % des AE de I'enfant [28] [29] [30] . Ceslésions ont
une gravité locae spécifique. L'atteinte est limitée ala commissure des levres
et parfois|'extrémité ou |le bord de lalangue. Il n'y a pas de retentissement
générd. Néanmoins le traitement est chirurgica atype dexcison suivie de
greffe ou de suture [31] . Lacicatrisation dirigée de lalangue Saccompagne
d'un risque dhémorragie secondaire lors de la chute de I'escarre.

L ésions craniennes

Le contact direct du sommet du créne avec un cable conducteur a haute tenson
seretrouve lors d'accidents du travail [25] [31] . Les|ésions de nécrose
intéressent le cuir chevelu et la volte osseuse sous-jacente. Ces atteintes

dé abrantes imposent une chirurgie recongtructrice délicate qui nécessite des
interventions itératives (pose de prothéses d'expansion, lambeaux de
recouvrement). Les déficits neurologiques centraux associés peuvent évoluer
favorablement [31] . Le risque de cataracte d'apparition secondaire a été
évoqué. La protection par le port d'un casque de chantier reste fondamentale.

Accidentsiatrogenes

Cet aspect épidémiologique particulier concerne I'exercice professionnel
quotidien des anesthési stes-réanimateurs, notamment en termes de
responsabilité. La prévention des brllures cutanées thermiques par
I'application de gel conducteur sur les paettes de défibrillateur lors de la
rédisation d'une cardioverson est bien connue.

Au bloc opératoire, des brllures cutanées directes sont possibles au niveau des
plaques d'd ectrocoagul ation des bistouris éectriques, surtout S un produit
antiseptique type polyvidone iodée vient couler entre la plague et la peau.
L'utilisation du bistouri dectrique impose quelques précautions particuliéres
chez les patients porteurs de stimulateurs cardiaques [32] . Lesimpulsions
électriques dues au bistouri sont prises en compte par le stimulateur, au méme



titre qu'une activité dectrique d'origine cardiague. Ceci est prévenu par le
positionnement de la plague de telle fagon que le boitier ne soit pas place entre
elle et le champ opératoire, ou par le choix d'un bistouri bipolaire plutét qu'un
gpparell unipolaire. Des cas de brilures induites par un oxymetre de pouls ont
été rapportés chez I'adulte [33] comme chez I'enfant [34] . 1l sagit en fait dune
|ésion thermique induite par un appareil dectrique, et la prévention de cet
accident repose sur le respect du principe d'usage unique de certains capteurs,
et le changement systématique d'emplacement toutes les 3 heures.

Des AE peuvent égaement se produire lors de I'utilisation du bistouri

dectrique en chirurgie codioscopique [35] .

CONDUITE A TENIR
Prise en charge préhospitaliere

Premiers secours

IIs doivent étre réalisés par les premiers témoins de I'accident. Les premiers
gestes de secours spécifiques visent a obtenir la coupure du courant, prévenir le
risque d'une chute lors de la coupure et prévenir |e suraccident éventuel. Le
patient seraisolé et protégé. L'appd au Samu-Centre 15 congtitue deslorsle
premier maillon des secours. L'aerte doit préciser le type dAE (basse ou haute
tendgon), I'é&at des fonctions vitales (conscience, respiration, pouls) ans que
I'existence et la description sommaire des |ésions de brllures éectrique et/ou
thermique. Le médecin régulateur décide ains de I'envoi des secours adaptés,
puis prodigue les consails aux témoins : controler I'absence de risque évoltif,
rassurer et survelller les patients conscients, mettre en pogtion latérde de
securité les patients inconscients et débuter les manoeuvres de réanimation
cardiopulmonaire en cas d'éat de mort apparente.

Intervention du Smur

Les critéres dintervention du Smur sont résumés dansla figure 1 .
Schématiquement, tout AE a haute tenson judtifie I'envoi systématique d'une
équipe médicaisée du Smur. En cas dAE par basse tension, I'envoi dune
€équipe de réanimation doit se discuter en fonction de la symptomatologie :
lorsque I'accident parait bénin (Smple secousse, absence de trouble de
conscience, symptomatologie mineure), I'envoi dun médecin générdiste de
garde est indiqué, a condition qu'il puisse intervenir dans des délais brefs et
rédiser un ECG. Si des anomalies du tracé ECG sont décelées, un transport
médicaisé vers une unité de soins intensifs sera demandé.

Fig. 1. Critéres d'intervention du Smur.

USIB : unité de soinsintensfs de brllés ; USIC : unité de soinsintensfs de
cadiologie;

DSA : défibrillateur semi-automatique.

Lorsque I'AE a été responsable de troubles de conscience, ou Saccompagne
d'une symptomatol ogie cardiorespiratoire, I'intervention du Smur est toujours
indiquée[2] .



Protocoles thérapeutiques en cas d'accident électrique par basse tension
L'é&at de mort apparente (EMA), judtifie (des la coupure du courant) une
réanimation cardiopulmonaire de base. L'arrét cardiague par courant de basse
tension et le plus souvent une FV. Ce type darrét cardiague est relativement
de bon pronogtic s la défibrillation peut se réaliser précocement [27] .

L 'utilisstion des défibrillateurs semi-autometiques (DSA) avant l'intervertion
médicalisé du Smur est particuliérement adaptée a cette indication, judtifiant
I'envoi Smultané des sapeurs-pompiers équipées de DSA, en cas de suspicion
dEMA par AE [36] .

L'accident grave, ol persiste un coma et/ou une détresse respiratoire aigué
apres dégagement, judtifie la rédisation d'une intubation endotrachéde, puisla
mise en route d'une ventilation artificiele,

L 'accident sérieux peut se traduire par une perte de connaissance initide plus
ou moins prolongée, une anomaie dectrique al'ECG, ou un déficit
neurologique localisé : dans ce cas, le trangport médicalise est judtifié et le
patient sera hospitaisé dans une unité de soins intensifs, soit cardiologique en
I'absence de |ésions cutanées pour survelllance éectrocardioscopique et
biologique (pendant 48 h en cas danomdies dectriques initides), soit dansun
centre de brllés en cas de |ésions cutanées associ €es.

Certaines |locdisations spécifiques peuvent justifier également une
hospitdisation : c'est le cas des brllures au niveau des levres et/ou de lalangue
chez les enfants qui portent alabouche un fil dectrique. L'oedéme de ces
lésions spécifiques, puis secondairement le risque hémorragique lors de la
chute d'escarre nécessitent une hospitalisation en milieu spécidise. En
revanche, chez ces enfants, en cas d/AE domestique, sans Signes géenéraux
associés, le monitorage cardioscopique ne pardit pas justifié [37] [38] .

Protocole thérapeutique en cas d'accident d'électrisation par haute tension
Lorsdelaprise en chargeinitide de ces patients victimes dAE par haute

tenson, il et important de garder al'esprit que quatre types de |ésions peuvent
survenir soit isolément, soit de fagon combinée[7] .

1) Labrdlure éectrothermique entraine par effet Joule une brllure en
profondeur au niveau des masses musculaires et des axes vasculonerveux, dont
I'importance n'est pas toujours évidente lors du premier examen. Elle peut
égdement intéresser les visceres thoraciques et abdominaux. Ces bralures
électrothermiques sont responsables d'une rhabdomyolyse.

2) L'arc dectrique produit une brllure limitée, tres profonde, particulierement
au niveau des plis de flexion, comme le poignet ou le coude.

3) Le flash dectrique provogue une brilure thermique de surface souvent tres
étendue, d'autant quil est générdement la cause de I'inflammation des
vétements.

4) Des|ésions associées sont class quement décrites chez les patients victimes
de projection ou de chute lors de I'éectrisation.

Le flash dectrique isolé judtifie laméme prise en charge que toute brllure
thermique éendue. Le brilé est examiné gprés déshabillage prudent et
mobilisé comme un polytraumatise potentiel. Les détresses vitaes,
asphyxiques, hémorragiques et neurologiques, sont prioritaires dans cet ordre.



La surface cutanée brliée (SCB) est évaluée par larégle des 9 de Walace. La
détermination de la profondeur se limite ala digtinction des [ésions
manifestement profondes de cdlles a priori superficieles.

L'abord vasculaire est rédisé le plus rapidement possible, s possible en zone
saine. Deux voies veineuses périphériques sont nécessaires lorsque la surface
brilée dépasse 20 %. Lavoie veineuse centrde n'est envisagée qu'en cas
d'échec de I'abord périphérique. La ponction d'une voie fémorale est dors
habituelement rédisée. L'expansion volémique est débutée dans les plus brefs
déais sur labase de 4 mL - kg-1/% de SCB au cours des 24 premiéres heures,
dont lamoitié doit étre perfusée pendant les 6 a8 premieres heures[39)] .
Durant cette phase préhospitaiére, les apports liquidiens sont rédises
uniquement avec des solutés crigtalloides, sous forme de Ringer lactate ou de
chlorure de sodium a9 %e.. L'oxygénothérapie par inhdation dO2 est
systématique. L'intubation endotrachédle et la ventilation mécanique ne sont
indiquées en période préhospitaliére qu'en cas de brllures d'une superficie
supérieure a 60 % de la surface corporelle, ou de détresse respiratoire [40] .

La sédation-anagésie est |e plus souvent nécessaire : I'analgésie du patient en
ventilation spontanée et rédlisée par les agoni stes- antagonistes morphiniques,
comme lanabuphine. L'anxiolyse est souhaitable en I'absence dhypotension
artéridle. Les morphiniques puissants sont une dternative a faible posologie,
mais leur emploi est plus ddlicat en ventilation spontanée en médecine
préhospitaiére. Le recours aune anesthésie genérde est plusrare. Le
traitement loca ala phase prénospitadiére se limite al'enveloppement de la
victime dans des champs stériles, puis dans une couverture isotherme,
I'hypothermie é&ant un facteur de gravité.

Une brllure éectrothermique avec passage du courant pose le probléme
particulier des |ésions ingpparentes. Les apports caculés apartir des seules
zones brdlées au point d'entrée et de sortie sont sous-estimés. Ceux-ci doivent
étre mgjorés de 50 % [41] ou calculés sur labasede 9 412 mL - kg-1/% SCB
le premier jour [4] [7] . Lerisgue dinsuffisance rénale par rhabdomyolyse
algué est prévenu par I'nyperhydratation, I'dcdinisation sysématique et le
recours aux diurétiques (de I'anse [1] [3] ou osmotiques[7] [19] ). Le probléeme
de la sédationanagésie ou de I'anesthésie générd e se pose fréquemment, en
particulier en cas de |ésions ddabrantes et/ou d'hypertonie musculaire mageure.
L 'utilisation de morphiniques puissarts apparait d'emblée nécessaire : fentanyl

et sufentanil par leur puissance Sdative et ladiscrétion de leurs effets
secondaires sont les plus séduisants. Le recours al'anesthésie générale de”
confort " est parfois nécessaire. La kéamine ou I'éomidate, en association
avec une benzodiazépine sont les agents de choix pour l'induction

anethésique. L'entretien de |'anesthésie peut étre rédlisée par I'association
benzodiazépine (midazolam) - morphinique (fentanyl), en perfusion continue.

Trangport et relais hospitalier

Laqualité de lamise en condition préaable est lameilleure garantie pour un
trangport dans de bonnes conditions. Le chauffage de la cellule sanitaire du
veéhicule est nécessaire pour prévenir I'aggravation de I'hypothermie. La
aurvelllance clinique cardiovasculare, respiratoire et neurologique, guide



I'entretien des perfusions et le niveau de sedation-anagese. La survelllance de
I'spparition de troubles du rythme est essentielle en cas dAE.

Un relais hospitaier est souvent nécessaire du fait de I'doignement du centre
speciaisé de traitement des brllés. I permet de compléter I'examen clinique et
le conditionnement du blessg, et de pratiquer un bilan complet des lésions
associées. La condatation de lésions circulaires des membres, souvent
associées ades rétractions en cas d'arc éectrique doit faire poser l'indication
d'escarrotomies, et e plus souvent d'aponévrotomies, en particulier s le délai
d'admission vers e centre spéciaisé est supérieur a6 heures. Un bilan
éectrocardiographique est rédise. Le bilan biologique comprend, en plusdu
bilan habitudl, un dosage de I'iso-enzyme MB des créetines kinases, et de
troponine. Le bilan radiologique recherche la présence ou non de lésions
associées. Néanmoins, en cas de brllure par haute tension, avec un trgjet
thoraco-abdomina, une radiographie pulmonaire et une échographie cardiaque
et abdomina e sont nécessaires. Ce bilan permet de poser d'éventuelles
indications chirurgicales durgence, notamment dimmobiliser les foyers de
fracture avant un transport secondaire. Lamise en place d'une voie veineuse
centrale, de préférence en zone saine, dans le territoire cave supérieur et
indiquée 5 1a SCB et supérieure a 30 %. Le sondage urinaire et aors
systématique, de méme s les [ésions concernent les organes génitaux externes.
L'indication dintubation endotrachéa e est recons dérée en fonction de
I'évolution cliniqueinitiae et des premiéres données biologiques. Enfin, un
enveloppement stérile de I'ensemble des |ésions peut étre suffisant pour le
premier pansement. La surveillance des co nstantes hémodynamiques et du
débit urinaire (diurése> 1 mL - kg1 - h-1) permet d'adapter la vitesse de
perfusion. Lamesure du pH urinaire guide I'dcalinisation. A ce stade, un taux
d'hématocrite > 50 % est un critere en faveur d'un retard de remplissage.
L'équilibre thermique doit étre préservé et la sédation-andgésie pourslivie
[39] .

Prise en charge dans une unité de soinsintensifsde brlés

Réanimation a la suite de bralure par flash dectrique

Elle vise a poursuivre la réanimation entreprise en préhospitdier. En casde
brdlure cutanée éendue (SCB > 50 %), un complément de mise en condition
doit étre envisagé : pose d'un cathéter veineux central a double lumiere, de
préférence en zone saine; pose d'un cathéter artérid, le plus souvent fémord,
pour monitorer la pression artérielle et rédiser les pré évements sanguins
répétés. Lamise en place dun cathéter de Swan Ganz afibre optique est
également discutée en cas de persstance d'un état de choc, magré une
expansion volémigue initide théoriquement suffisante. En cas de brllures
thermoé ectriques aprés passage de courant a haute tension, I'indication de
cathétérisme cardiaque droit est d'autant plus large que les quantités
préconisées pour |' expansion volémique restent trés approximatives, dlant de 4
a12mL - kg-1/% de SCB [7] . A partir dela 8e ou de la 12e heure post-
traumatique, les apports peuvent se faire pour moitié avec des cristaloides
(Ringer lactate ou chlorure de sodium a9 %o et soluté glucose 5 %) et pour
moitié avec un colloide sous forme d'abumine diluée a4 %. Néanmoins,
l'introduction d'abumine chez le brlilé grave ne pardit indispensable que
lorsque la protidémie est inférieure 235 g - L-1 et/ou I'dbuminémie inférieure



a20g-L-1[42] . Pour le 2ejour, les apport hydrod ectrolytiques sont
diminués de maiti€, et a partir du 3e jour, le bilan est négative pour favoriser la
résorption des oedémes. Le soluté glucosé & 10 % est introduit pour augmenter
I'apport calorique. Ce schémainitial est régulierement adapté en fonction des
données du monitorage et des résultats biologiques.

Traitements spécifiques del'accident éectrique
Plusieurs particularités peuvent étre discutées en cas dAE par courant a haute
tendon.

Antibiothérapie préventive

Alors quil est générdement admis qu'une antibiothérapie préventive n'est pas
indiquée en cas de brllure thermique [32] [43] , une association antibiotique
couvrant les germes communautaires et les germes anaérobies (par exemple
pénicilline, méronidazole) est préconisée par la plupart des auteurs[7] [9] [19]

Décoagulation précoce

L'utilisation d'anticoagulants pour limiter les thromboses vasculaires,
conséguences prouvées de brllures par haute tension est proposée[1] .
Néanmoins, elle comporte un risque hémorragique non négligesble [3] .

Prévention de I'insuffisance rénale myoglobinurique

Elle sefait essentidlement par un remplissage vasculaire suffisant associée a
une acdinisation prudente et al'injection itérative de furosémide des les
premiéres heures post-traumatiques. Le risque dhyperkdiémie nécessite une
survelllance réguliere du ionogramme sanguin. Le débit urinaire est le mellleur
critere dune réanimation adéquate : il doit ére maintenu, S possible, entre 1 et
1,5mL -kg-1-h1[3].En casdéchec de cette prévention, lamise en place
d'une hémodidfiltration continue est la meilleure technique pour contréler
I'insuffisance rénae de ces patients ingtables [23] . Lorsgue l'insuffisance
rénale est associée ala présence de |ésions délabrantes et ischémiantes des
extrémités, elle représente un argument en faveur d'une décison damputation
précoce [44] .

Traitement chirurgical

Il comporte dans les Six premieres heures, des gestes chirurgicaux de sauvetage
(aponévrotomies, fasciotomies de décompression en cas d'oedéme sous-
aponeévrotique compressif) [45] . Lachirurgie devra étre itérative : guidée par
les artériographies, elle permet de vérifier I'&at de la vascularisation locale, de
compléter les gestes de décompression, et de rédliser les excisons de tissus
nécrotiques et les amputations nécessaires.

Evolution secondaire

Les problemes secondaires sont communs a toute brllure grave : infection,
dénutrition, chirurgie et anesthésesitératives, recouvrement cutané,
réadaptation fonctionnelle et troubles psychosociaux. Au totd, lachirurgie des
brilures par haute tenson est souvent trés délabrante et les séquelles
fonctionndles tres lourdes. La kinésithérapie et la rééducation débutées
précocement sont particulierement importantes dans ce contexte [46] , de
méme que la prise en charge des sequelles psychologiques [23] .



CONCLUSION

Lamortdité liée aux AE adiminué de fagon sensible gréce au dével oppement
de la prise en charge préhospitaliere médicalisée, et grace aux progrés de la
réanimation. Maheureusement, lamorbidité des accidents de travail et des
accidents de loidrs liés au courant a haute tenson reste majeure, €t le colt de
la prise en charge de ces patients particulierement devé[4] .

Les efforts portant sur la prévention des AE sont donc essentiels [47] , en
particulier pour les accidents du travail au sein des professions exposées, et
pour |es accidents domestiques chez les enfants.
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