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Introduction

La probabilité individuelle de déces aprés briilure grave est aujourd’hui difficile a
prédire. Pouvoir établir un pronostic apres de telles briilures est susceptible d’améliorer
I'orientation des patients et pourrait permettre une personnalisation de leur prise en
charge. Le but de cette étude est d’évaluer la performance de la mesure répétée du score
SOFA au cours du séjour en réanimation, pour la prédiction de la mortalité des patients
hospitalisés dans le service de réanimation des Brllés du Centre Hospitalier Régional

Universitaire de Tours.

Patients et Méthodes

Nous avons réalisé une étude observationnelle, rétrospective et monocentrique.
Tous les patients admis pour brllure entre janvier 2017 et Mai 2020 ont été inclus. Les items
du score SOFA ont été recueillis pour chaque patient a I’'admission (JO) puis au troisieme jour
d’hospitalisation (J3). Nous avons calculé la variation du score SOFA (delta SOFA) définie
comme la différence entre les scores SOFA a J3 et a JO. Le critére de jugement principal était

|’association de I’évolution du score SOFA entre JO et J3 avec la mortalité.

Résultats

Cent-soixante-dix-sept patients ont été inclus dans I'étude. Soixante-douze pour cent
étaient de sexe masculin, 'age moyen était de 51 ans (+20). Le pourcentage de surface
cutanée brilée était en moyenne de 22% (+18). Le score SOFA moyen a JO était de 2 (+2,6)
et de 3 (+2,7) a J3. Dix-neuf patients sont décédés I'hopital (11%). En analyse multivariée, les
variables associées a la mortalité étaient I'dge (p=0,003), le score SOFA a JO (p=0,003) et le
delta SOFA entre JO et J3 (p=0,002). Parmi les patients ayant amélioré leur score SOFA entre

JO et J3 (delta SOFA < 0), un seul déces est survenu.

Conclusion
Dans notre population, I’évolution du score SOFA entre JO et J3 permet une
prédiction affinée de la mortalité des patients gravement brdlés. En particulier, il permet de

définir des groupes de patients affectés d’une mortalité tres faible.



EVALUATION OF THE PROGNOSIS OF PATIENTS ADMITTED
IN THE BURN INTENSIVE CARE UNIT OF THE TOURS
UNIVERSITY HOSPITAL WITH REPETED MEASUREMENTS OF
THE SOFA SCORE



Introduction

The risk of death for patients with severe burns difficult to predict at this time.
Establishing a more accurate prognosis for these patients could lead to more judicious and
individualized medical and ethical decisions. The present study aimed at to evaluate the
association of the evolution of the SOFA during the first 3 days after a severe burn with
death in the population of severely burned patients admitted at the Burn ICU of the Tours

University Hospital, France.

Patients and Methods

This retrospective, observational and monocentric study included patients admitted
after severe burn injury, between January 2017 and May 2020. The SOFA score was
calculated, for each patient on day zero and at day 3. The variation of the SOFA score (delta
SOFA) defined by the difference between SOFA score on day 3 and SOFA score on day 0 was
calculated. The primary outcome was the association of the evolution of the SOFA score

between day 0 and day 3 and mortality.

Results

One hundred and seventy seven patients were included in the study. Seventy two
percent were male, the mean age was 51 years old (+20). The average total body surface
area burned was 22% (+18), the mean total body surface area burned in the 3™ degree was
8% (+14). The mean SOFA score on day 0 was 2 (+2,6) and the mean SOFA score on day 3
was 3 (+2,7). Nineteen patients died during hospitalization (11%). Factors associated with in
hospital mortality were age (p=0,003), SOFA Score on day 0 (p=0,003) and delta SOFA

(p=0,002). Among patients with an improved SOFA score at day 3, only one death occurred.

Conclusion
In our population the repeated evaluation at day 0 and day 3 of the SOFA score
improved the definition of the prognosis. In particular, it has made possible to define groups

of patients with a low mortality rate
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Liste des abréviations

ABSI : Abbreviated Burn Severity Index

ADN : Acide Désoxyribonucléique

BOBI : Belgian Outcome in Burn Injury

CFS : Clinical Frailty Scale

CTB : Centre de Traitement des Brlés

CHRU : Centre Hospitalier Régional Universitaire
FiO2 : Fraction Inspirée en Oxygene

GCS : Glasgow Coma Scale

IGS 2 : Index de Gravité Simplifié

IL : Interleukine

LATA : Limitation ou arrét des thérapeutiques actives
OMS : Organisation Mondiale de la Santé

ONHD : Oxygénothérapie Nasale Haut Débit

Pa02 : Pression Partielle en Oxygene

SCB : Surface Cutanée Brilée

SDRA : Syndrome de Détresse Respiratoire Aigue
SFAR : Société Francaise d’Anesthésie et de Réanimation
SOFA : Sequential Organ Failure Assessment

TNFa : Tumor Nécrosis Factor Alpha

VNI : Ventilation Non Invasive
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I.  INTRODUCTION

1. Epidémiologie

Les bralures posent un probleme de santé publique a I'’échelle mondiale. En 2004,
prés de 11 millions de personnes dans le monde ont été suffisamment gravement brilées
pour avoir besoin de soins médicaux (1). Selon les données de I’Organisation Mondiale de la
Santé (OMS) en 2018 (2), les br(ilures sont responsables de 180 000 déces par an. Elles
surviennent majoritairement dans des pays a revenu faible ou intermédiaire, dont les
infrastructures sanitaires ne permettent pas une prise en charge optimale des patients
brilés, expliquant la surmortalité constatée dans ces pays par rapport a ceux dont les
revenus sont plus élevés. Les brllures non mortelles sont I'une des principales causes de
morbidité et d’hospitalisation prolongée dans le monde. Les séquelles de br(ilures ont un
retentissement social majeur. Dans tous les pays, le risque de brilure est fortement lié au
statut socio-économique individuel (1).

Selon les données de Santé Publique France publiées en juin 2018 (3), les br{lures
sont majoritairement d’origine accidentelle et plus rarement secondaires a une tentative de
suicide ou une agression. Les br(lures accidentelles sont principalement causées par des
liquides chauds et I'exposition aux flammes. Chaque année, environ 8000 personnes sont
victimes d’une brllure nécessitant une hospitalisation, majoritairement des hommes. Chez
les adultes, les brllures graves représentent 11,9 % de ces hospitalisations. Environ 400
personnes décedent chaque année des suites de brllures, dont 190 en milieu hospitalier.
Dans notre pays, les facteurs de risque de brilures les plus importants a I’échelle individuelle
sont : le sexe masculin, le bas niveau socio-économique, les consommations chroniques de
tabac et d’alcool, les troubles psychiques, les professions a risque et les dges extrémes de la

vie (4).
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2. Définitions

Une brdlure est une lésion de la peau ou d’un autre tissu organique causée par la
chaleur ou les rayonnements, la radioactivité, I’électricité, la friction ou le contact avec des

produits chimiques (2).

Les brilures thermiques surviennent lors de la destruction d’une partie ou de la
totalité des cellules de |la peau ou d’autres tissus par des flammes, des liquides bouillants ou

le contact avec des solides chauds (2).

Les brilures chimiques sont causées par des produits acides, basiques, organiques et
anorganiques. Selon leur nature, ils vont générer différents types de réactions chimiques en
entrant en contact avec la peau : oxydation, réduction, corrosion, empoisonnement

protoplasmique, vésication, dessiccation (5).

Les briilures électriques sont secondaires a I’exposition du corps humain a un courant
électrique. Les Iésions occasionnées différent selon la nature du courant électrique, le mode
d’exposition, le voltage mais également selon la résistance des différents tissus traversés. On
distingue les bralures par flash et arc électrique, sans contact direct avec la source
électrique, des brdlures électrothermiques lors desquelles le courant électrique traverse
I'organisme et briile par effet Joule. Les brllures électriques peuvent étre responsables de
Iésions vasculaires, nerveuses et tissulaires profondes ainsi que d’atteintes cardiaques

graves (6).

Les brilures par rayonnement ionisant sont de nature et de gravité variable selon la
dose, la durée et le mode d’exposition. Au niveau de la peau |'atteinte se caractérise par un
érytheme initial puis, selon la dose de radiation, une altération de I’ADN des kératinocytes
de I"épiderme par des mécanismes d’ionisation, des altérations de I’endothélium des
capillaires du derme a l'origine de lésions ischémiques, une réponse inflammatoire et des
Iésions nécrotiques de profondeur variable. Secondairement, I'accumulation de mutations

cellulaires augmente le risque néoplasique (7).
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La société Francaise d’Anesthésie et de Réanimation définit une bridlure grave a
risque vital et/ou fonctionnel chez I’adulte par (8):
e Une surface cutanée br(ilée (SCB) > 20%
e SCB du troisieme degré > 5%
e Unsyndrome d’inhalation de fumées
e Une localisation a risque fonctionnel profonde (face, mains, pieds, périnée)
e Une brilure électrique de haut voltage
e Une SCB < 20% associée a un des critéres suivant :
o Age>75ans
o Comorbidités séveres
o Inhalation de fumées suspectée ou avérée
o Brilure circulaire profonde
o Localisation particuliere superficielle : face, mains, pieds, périnée, plis
o SCB>10%
o SCB du troisieme degré entre 3 et 5%
o Brilure électrique de bas voltage

o Brllure chimique (acide fluorhydrique)

Le syndrome d’inhalation de fumée complique 10 a 20% des brilures, aggravant la
morbidité et la mortalité des patients (9,10). Le tableau clinique est lié¢ d’'une part a I'effet
hypoxémiant de certains gaz comme le monoxyde de carbone et d’autre part a des lésions
des voies aériennes par des mécanismes thermiques et chimiques secondaires a l'inhalation
de gaz de combustion chauds et irritants, a |'origine d’une réaction inflammatoire,
cedémateuse et d’une destruction du surfactant pulmonaire pouvant conduire au syndrome
de détresse respiratoire aigué (SDRA) (11,12). Cette inflammation aggrave I'hypoxémie par
la production de monoxyde d’azote qui inhibe la vasoconstriction hypoxique et favorise les
inhomogénéités de rapport ventilation/perfusion. Le diagnostic repose sur I'anamnese
(incendie en milieu clos, durée d’exposition prolongée aux fumées d’incendie) et les signes
cliniques (présence de suie sur le visage, expectorations noiratres, dysphonie, dyspnée). La

fibroscopie bronchique a but diagnostique est I'examen de référence (8).
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3. Physiopathologie de la briilure

La bralure présente deux composantes essentielles : la disparition d’'une partie ou de
la totalité de la peau et de ses propriétés et la réaction générale de I'organisme a I'agression.

Ainsi la brGlure est une maladie locale et une maladie générale.

Sur le plan local, la brilure se divise en 3 zones selon la sévérité des lésions et la
viabilité des tissus lésés (13):

e Une zone de coagulation, centrale, ol les Iésions sont maximales et irréversibles,
caractérisées par une nécrose tissulaire.

e Une zone de stase, a la périphérie de la premiére zone, caractérisée par une
dévascularisation tissulaire, potentiellement réversible. Le but de la prise en charge
est d’éviter I'approfondissement de la brilure en restaurant la perfusion tissulaire
dans cette zone.

e Une zone d’hyperhémie, en dehors des deux premiéres zones, siege de la réponse

inflammatoire.

Sur le plan général, la brilure grave est a l'origine d’une réaction inflammatoire
systémique ayant des conséquences immunologiques, cardiovasculaires, respiratoires,
métaboliques, néphrologiques et hématologiques.

La réaction inflammatoire systémique chez le patient présentant une brilure grave
est intense, dérégulée et prolongée (14). Les mécanismes de cette réponse inflammatoire
mettent en jeu des processus cellulaires et humoraux. La réponse cellulaire se caractérise
par I'afflux de polynucléaires neutrophiles au niveau de la zone brilée et le recrutement
monocytes activés et des macrophages par l'intermédiaire de chémokines (15). Cette
réaction intense s’accompagne d’'un état d’'immunodépression initial (16). La réponse
humorale est secondaire au relargage massif de médiateurs par les cellules détruites des
tissus bralés dans la circulation sanguine. Ces cytokines sont pro-inflammatoires comme les
Interleukines (IL) notamment I'IL-6 et le Tumor Nécrosis Factor Alpha (TNFa) ou anti-

inflammatoires comme I'lL-10 (17,18).
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Sur le plan hémodynamique, I'hyperperméabilité capillaire et I'hypoprotidémie
secondaires a la réaction inflammatoire sont a I'origine d’une hypovolémie et d’un syndrome
cedémateux interstitiel précoce (19). A cette hypovolémie s’ajoute une dysfonction
myocardique aspécifiqgue, souvent réversible, possiblement lié¢ a I'orage cytokinique, qui
favorise I’hypotension artérielle et aggrave I’hypoperfusion tissulaire (20,21).

Sur le plan respiratoire, il peut survenir chez le patient br(ilé grave, un SDRA dont les
étiologies sont multiples et souvent intriquées (11). Les plus communément retrouvées dans
la littérature sont le processus inflammatoire systémique, I’'hyperperméabilité capillaire et le
syndrome d’inhalation de fumée. Par ailleurs, les brilures thoraciques circulaires et
rétractiles peuvent étre a |'origine d’un syndrome restrictif secondaire a la diminution de la
compliance pariétale thoracique.

Sur le plan métabolique, les patients présentent un accroissement du métabolisme
basal de l'organisme de facon précoce et prolongé (22). Les cytokines participent a
I’hypermétabolisme et a I'hyperthermie tandis que les hormones du stress (glucagon et
cortisol) favorisent le catabolisme et I'hyperglycémie avec insulinorésistance (23).

Sur le plan néphrologique, I'insuffisance rénale aigue est un complication fréquente
chez le patient br{lé dont les causes principales sont la nécrose tubulaire aigue secondaire a
la défaillance hémodynamique et a I'hypovolémie, la rhabdomyolyse, le sepsis et la
iatrogénie (24).

Sur le plan hématologique, '’ensemble des lignées sanguines sont perturbées chez le
patient brilé grave (25). L'anémie chronique est liée a I'état inflammatoire, aux saignements
péri-opératoires et au syndrome carentiel. La thrombopénie initiale de consommation fait
place secondairement a une thrombocytose réactionnelle au processus inflammatoire
chronique. Par ailleurs, passée la phase initiale d’hémodilution et de consommation avec
baisse des facteurs de la coagulation, le patient brilé grave présente un risque

thrombotique élevé secondaire a la diminution des facteurs anti-thrombotiques (26).
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4. Principes de la prise en charge du briilé grave

a. Prise en charge initiale

La prise en charge du patient brGlé grave requiert une approche multidisciplinaire
spécialisée médico-chirurgicale. Elle repose sur des soins généraux et des soins locaux.

Sur le plan général, la réanimation hémodynamique et liquidienne, la lutte contre
I’hypothermie, la sécurisation des voies aériennes, le support ventilatoire et I'analgésie
seront les principaux objectifs thérapeutiques.

Les soins locaux urgents consistent en une prévention des infections par I'application
de topiques antiseptiques comme la sulfadiazine d’argent et la réalisation de pansements.
Une prise en charge chirurgicale par escarrotomies (incisions de décharge) peut étre décidée
en urgence en cas de lésion circulaire associée a une hyperpression compartimentale d’un

segment anatomique brilé (8,27).

b. Prise en charge ultérieure

Dans un second temps, la prise en charge médicale s’attachera a la prévention et au
traitement de I'infection et des autres complications liées aux soins, au support nutritionnel
et a la réhabilitation. Sur le plan chirurgical, la cicatrisation des brilures sera |'objectif
principal de la prise en charge. Le recours aux excisions — greffes de peau mince se fera en
cas de brllure profonde, de délai de cicatrisation prolongé ou de cicatrisation anormale
(rétraction, cicatrice hypertrophique) ayant un retentissement sur le plan fonctionnel et

social (27).

5. Evaluation du pronostic des patients victime de brilure grave

Pouvoir prédire la probabilité de déces apres brilure grave est important a plusieurs
égards. Cela permet tout d’abord une meilleure orientation des patients (les patients ayant
une mortalité prédite plus élevée doivent étre orientés vers une unité spécialisée, voire une
unité de réanimation). Cela permet également de déterminer pour quels patients I'intensité
des soins doit étre maximale et pour quels autres une prise en charge palliative devrait étre

engagée, au regard d’une issue fatale quasi certaine.
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Chez les patients atteints de bralures graves, plusieurs facteurs sont reconnus
comme associés a la mortalité : I’age, la surface cutanée bralée (9,28-30), la profondeur de
la brilure (31,32), un score de fragilité élevé (Clinical Frailty scale [CFS] (33), la présence d’un
syndrome d’inhalation de fumée (9,29,32,34), la présence de comorbidités (34,35), la
présence de lésions traumatiques associées (36), la présence d’un taux élevé de cytokines
proinflammatoires (18), la présence d’une ou plusieurs défaillances d’organes a I'admission
(28,37).

Sur cette base plus de 45 scores ont été développés pour prédire la mortalité. Les
principaux sont le score de Baux (30), le score de Baux révisé (9), le score ABSI (Abbreviated
Burn Severity Index) (32), le score établi par GOMEZ et al. (31), le score de Boston (38) et le
score BOBI (Belgian Outcome in Burn Injury) (29). Ces scores montrent tous des
performances tres bonnes pour la prédiction de la mortalité a I’échelle des populations de
patients brllés graves (39). Toutefois, ils sont d’une utilité limitée pour la prédiction du
déces a I'échelle individuelle. Ainsi, dans une population de patients br{ilés graves dont la
mortalité prédite par les scores est tres élevée, on peut observer des évolutions individuelles

trés variables, vers le décés ou vers la survie (40).

Le score SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment) (41) a été développé pour la
qguantification des défaillances d’organe des patients en choc septique en réanimation. |l
évalue 6 fonctions : respiration, circulation, fonction hépatique, fonction rénale, coagulation
et fonction neurologique. Son évaluation répétée sur plusieurs jours chez les patients de
réanimation prédit de maniere performante la mortalité dans les populations générales de
réanimation (42) et dans certaines populations spécifiques : les patients cirrhotiques (43,44)
et les polytraumatisés (45). Dans ces études, la variation du score SOFA au cours des

premiers jours du séjour en réanimation est prédictive de la survie ou de la mortalité.

L’évaluation répétée du score SOFA, au cours du séjour en réanimation, pour la

prédiction de la mortalité des patients brilés n’a jamais, a notre connaissance, été étudiée.
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Il. BUTDE L’ETUDE

Le but du présent travail est d’évaluer la performance de la mesure répétée du score
SOFA au cours du séjour en réanimation pour la prédiction de la mortalité des patients
hospitalisés, pour brilure, dans le service de réanimation du Centre de Traitement des

Brilés (CTB) du Centre Hospitalier Régional Universitaire (CHRU) de Tours.
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. PATIENTS ET METHODES

1. Dessin de I’'étude

Nous avons réalisé une étude observationnelle, rétrospective, dans le service de
Réanimation des Brilés du CHRU de Tours, en France. Nous avons inclus les patients admis

pour brilure entre janvier 2017 et Mai 2020.

2. Patients

Tous les patients admis dans notre service pour brilure ont été inclus dans I'étude.
Les criteres d’exclusion étaient : admission pour un autre motif qu’une brllure, refus de

participation a I’étude.

3. Données recueillies

a. Description de la population

Pour la description de la population, nous avons recueilli les données suivantes, par
I’examen individuel des dossiers médicaux : dge, mécanisme de la brilure, pourcentage de
surface cutanée br(ilée, pourcentage de surface cutanée brilée au 3°™ degré, présence d’un
syndrome d’inhalation de fumée, présence de comorbidités (46), échelle de fragilité pour les
patients de plus de 65 ans (33), recours a I'oxygénothérapie a bas débit, a haut débit, a la
ventilation artificielle (invasive ou non invasive), a I'épuration extrarénale, aux amines
vasoactives.

Nous avons également recueilli, pour chaque patient, les données concernant une
éventuelle décision de limitation ou arrét des thérapeutiques actives (LATA), les motifs tels
gu’ils étaient renseignés dans le dossier médical et les modalités de mise en place de cette
limitation de soins. La date de décés en réanimation ou en service hospitalier conventionnel

a également été recueillie.
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b. Calcul du score SOFA

Les items du score SOFA (41) ont été recueillis a I'admission (SOFA J0O) puis a J3 (SOFA
J3). Il s’agissait des données suivantes : rapport entre la pression partielle en oxygéne dans
le sang artériel et la fraction inspirée en oxygéne (PaO/FiO;), numération plaquettaire,
bilirubinémie, pression artérielle et administration de catécholamines (noradrénaline,
dobutamine, adrénaline), score de coma de Glasgow (GCS), créatininémie. En cas de donnée
mangquante, la donnée de la veille ou du lendemain était utilisée aprés avoir éliminé une
modification brutale de I'état du patient dans l'intervalle de temps considéré. En I'absence
d’une telle donnée, le score SOFA n’était pas calculé.

Concernant I'item respiratoire, lorsque le patient était en ventilation spontanée et en
air ambiant, en I'absence de gazométrie artérielle, le score était considéré comme égal a
zéro. Lors d’'une oxygénothérapie par lunettes nasales, nous avons estimé les valeurs de fi02
égale a 28% pour un débit d’oxygeéne de 2L/min, 33% pour un débit d’oxygeéne de 3L/min et
37% pour un débit de 4L/min (47-49). Lors d’une oxygénothérapie par masque haute
concentration, nous avons considéré la Fio2 égale a 60% pour un débit d’oxygéne supérieur
ou égal a 10L/min et de 80% pour un débit d’oxygéne supérieur ou égal a 12L/min (50).

Pour I'item neurologique, lorsque le patient était sédaté et/ou intubé, le score de
I'item était attribué sur la base du dernier GCS calculé en I'absence d’éléments cliniques

faisant suspecter une modification de I'état neurologique du patient.

c¢. Variation du score SOFA entre JO et J3

La variation du score SOFA (delta SOFA) était calculée pour chaque patient par une
soustraction entre le score SOFA J3 et le score SOFA JO. Les patients étaient alors répartis
selon les résultats: en cas de différence positive (delta SOFA > 0), dans le groupe
aggravation du SOFA, en cas de différence nulle (delta SOFA = 0), dans le groupe stabilité du
SOFA et dans le cas d’une différence négative (delta SOFA < 0), dans le groupe amélioration

du SOFA.
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4. Aspects éthiques et réglementaires

Le protocole de la présente étude a recu 'approbation du Groupe Ethique d’Aide a la
Recherche Clinique du CHRU de Tours (Annexe 1) pour les protocoles de recherche ne
relevant pas du Comité de Protection des Personnes. Les données recueillies étaient des
données médicales courantes, déja présentes dans le dossier médical. Il n'y a eu aucune
intervention nouvelle, aucun prélévement sanguin supplémentaire. Le fichier contenant les
données a été anonymisé. Le fichier a été enregistré au registre des traitements

informatiques du CHRU sous le numéro 2020_009.

5. Analyse statistique

Le critere de jugement principal était I'association de I’évolution du score SOFA entre
JO et J3 avec la mortalité. Une valeur de p < 0,05 était considérée comme significative. Nous
avons recherché les facteurs associés au déces hospitalier en utilisant des régressions selon
le modele de Cox. Les variables incluses dans I'analyse univariée étaient prédéfinies, elles
correspondaient aux facteurs connus dans la littérature comme étant associés au déces
intra-hospitalier chez les patients brilés graves (9,28—-37). Afin de déterminer I'association
entre la variation du score SOFA au cours du séjour et la mortalité, nous avons effectué des
analyses multivariées a I'aide de régressions, toujours selon le modeéle de Cox.

Des courbes de survie générées selon la méthode de Kaplan-Meier ont été
comparées a |'aide de test du Log-Rank. Des sous-groupes ont été constitués pour analyser
I'association avec la survie du score SOFA JO et du delta SOFA. Pour I'analyse de la survie
selon le SOFA JO, les patients ont été regroupés en 3 catégories en fonction de leur SOFA JO
(groupe 1: score SOFA compris entre 0 et 1, groupe 2 : score SOFA compris entre 2 et 3,
groupe 3 : score SOFA supérieur ou égal a 4).

Une corrélation entre la surface cutanée briilée et le score SOFA J3 a été recherchée
et testée a l'aide du test de Spearman.

Les résultats sont présentés sous la forme de moyennes (+ écart-type), de médianes
(intervalles interquartiles) ou d’effectifs et de pourcentages.

Les analyses ont été effectuées a I'aide du logiciel SPSS 21.0 (SPSS Inc. Chicago, IL,
USA). Elles ont porté dans un premier temps sur I’'ensemble de la cohorte, puis sur le sous-

groupe des patients dgés de 50 ans ou plus.
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IV. RESULTATS

1. Population totale

a. Caractéristiques de la population

Entre Janvier 2017 et Mai 2020, 178 patients ont été admis pour brllure dans le
service de réanimation du CTB de Tours. Nous avons exclu 1 patient en raison de son
transfert précoce dans un autre centre de traitement des brdlés suivi d’une perte de vue. Au
total, 177 patients ont été inclus dans I’étude. Le diagramme de flux est représenté par la

figure 1.

Les principales caractéristiques de la population sont rapportées dans le tableau 1. La
majorité des patients était de sexe masculin (n = 127 ; 72%), I’age moyen était de 51 ans
(¥20). Le pourcentage de surface cutanée br(ilée était en moyenne de 22% (+18), le
pourcentage de surface cutanée brilée au 3°™® degré était en moyenne de 8% (+14). Un
syndrome d’inhalation de fumée était présent chez 36 patients (20%). Soixante-quatre
patients (36%) ont été placés sous ventilation mécanique invasive. Le recours a un support
vasoactif a été nécessaire chez 44 patients (25%). Le score SOFA moyen a JO était de 2 (+2,6)
et de 3 (+2,7) a J3. La durée de séjour en réanimation était en moyenne de 19 jours (+21).
Dix-neuf patients sont décédés a I’hopital (11%).

Une décision de LATA a été prise et mise en ceuvre chez 12 patients (7%), tous sont
décédés. Les motifs de cette décision, tels qu’ils étaient renseignés dans le dossier médical,
sont rapportés dans la figure 2. Plusieurs motifs pouvaient étre renseignés pour un méme
patient. Les principaux motifs retrouvés étaient un dge avancé, un pourcentage de surface
cutanée brllée important et la présence de comorbidités séveres. La décision a reposé sur la
présence de multiples défaillances d’organes pour 3 patients. Aucune décision de LATA n’a
été prise sur la base d’une aggravation des défaillances d’organes durant I’hospitalisation.

Tous les déces sont survenus dans l'unité de réanimation des brllés, aucun n’a eu

lieu en unité d’hospitalisation conventionnelle.
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b. Variables associées a la mortalité

i.  Analyse univariée

Nous avons recherché I'association de certaines variables avec la mortalité
hospitaliere. Ces résultats sont rapportés dans le tableau 2. Toutes les variables étudiées
étaient associées a la mortalité de maniére statistiquement significative. Le delta SOFA
I’était également (Hazard ratio [HR] 1,38 ; IC 95% 1,14-1,67 ; p=0,001).

La figure 3 montre la courbe de survie selon Kaplan-Meier en fonction du SOFA JO.
Les survies étaient significativement différentes entre les 3 sous-groupes.

La figure 4 montre la courbe de survie selon Kaplan-Meier en fonction du delta SOFA.
La encore, les survies étaient significativement différentes. L’analyse visuelle de cette figure
permettait d’identifier 2 sous-groupes de patients dont la mortalité est trés faible (delta

SOFA < 0 et delta SOFA = 0).

ii. ~ Analyse multivariée

Nous avons étudié, en analyse multivariée, I'association avec la mortalité des 4
variables suivantes : age, surface cutanée br(ilée, SOFA JO et delta SOFA. Les résultats sont
présentés dans le tableau 3. Le delta SOFA était associé a la mortalité de maniere
indépendante (HR 1,57 ; IC 95% 1,18-2,09 ; p=0,002). Dans ce modele, la surface cutanée

brilée n’était pas associée de facon indépendante a la mortalité.
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c. Mortalité selon le score SOFA J3 en fonction du score SOFA JO

Le tableau 4 montre I'effet de I’évolution du score SOFA a J3 sur la mortalité en
fonction du score SOFA initial. Les patients sont regroupés par catégories selon le score
SOFA JO comme décrit dans la section analyse statistique. Pour cette analyse particuliére, ils
I'ont également été pour le score SOFA J3, selon les mémes niveaux de SOFA. Ce tableau
montre que la mortalité varie selon I’évolution du score SOFA. Pour les groupes de patients
qui changent de catégorie vers une catégorie de score SOFA plus basse entre JO et J3, Ia
mortalité est toujours de 0%.

Dans les deux groupes de patients qui connaissent un changement vers la catégorie

de score SOFA a J3 la plus sévére, la mortalité atteint 25% pour I'un et 50% pour I'autre.

d. Recherche de corrélation entre la surface cutanée briilée et le score SOFA J3

Dans notre population, il existait une corrélation entre la surface cutanée brilée et le

score SOFA J3 (r = 0,481 ; p<0,0001).

2. Patients agés de 50 ans et plus

a. Caractéristiques de la population

Quatre-vingt-treize patients avaient 50 ans ou plus. Onze patients sont sortis vivant
de réanimation et 4 patients sont décédés avant J3. Soixante-dix-huit patients étaient
présents a J3. Leurs caractéristiques sont rapportées dans le tableau 5. La majorité était de
sexe masculin (n = 63, 68%), I’age moyen était de 67 ans (+11). Le pourcentage de surface
cutanée brilée était en moyenne de 24% (+19). Le score SOFA moyen a JO était de 3 (+2,9)
et de 3,6 (+3,4) a J3. La durée de séjour en réanimation était en moyenne de 24 jours (+23).
Dix-sept patients sont décédés a I'hopital (18%). Une décision de LATA a été prise et mise en
ceuvre chez 12 patients (13%), tous sont décédés. Tous les déces sont survenus dans I'unité

de réanimation des brdlés, aucun n’a eu lieu en unité d’hospitalisation conventionnelle.
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b. Variables associées a la mortalité

La figure 5 montre la courbe de survie selon Kaplan-Meier en fonction du score SOFA.
Les survies étaient significativement différentes entre les 3 sous-groupes.

La figure 6 montre la courbe de survie selon Kaplan-Meier en fonction du delta SOFA.
La encore, Les survies étaient significativement différentes. L’analyse visuelle de cette figure
permettait d’identifier 2 sous-groupes de patients dont la mortalité est trés faible (delta
SOFA < 0 et delta SOFA = 0).

Nous avons étudié, en analyse multivariée, I'association avec la mortalité des 4
variables suivantes : age, surface cutanée br(ilée, SOFA JO et delta SOFA. Les résultats sont
présentés dans le tableau 6. Le delta SOFA était associé a la mortalité de maniere
indépendante (HR 1,58 ; 1C95% 1,17-2,13 ; p=0,003). A nouveau, dans ce modele, la surface

cutanée brilée n’était pas associée de fagcon indépendante a la mortalité.

¢. Mortalité selon le score SOFA J3 en fonction du score SOFA JO

Le tableau 7 montre I'effet de I’évolution du score SOFA a J3 sur la mortalité en
fonction du SOFA initial. Les patients sont regroupés par catégories selon le score SOFA JO
comme décrit dans la section analyse statistique. Pour cette analyse particuliére, ils I'ont
également été pour le score SOFA J3, selon les mémes niveaux de SOFA. Ce tableau montre
gue la mortalité varie selon I’évolution du score SOFA. Pour les groupes de patients qui
changent de catégorie vers une catégorie de score SOFA plus basse entre JO et J3, Ia
mortalité est toujours de 0%. Dans les deux groupes de patients qui connaissent un
changement vers la catégorie de score SOFA J3 la plus sévere, la mortalité atteint 33% pour

I'un et 75% pour I'autre.
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3. Patients agés de 50 ans et plus présentant une surface cutanée briilée

supérieure ou égale a 50%

Les patients de 50 ans et plus, brilés sur une surface cutanée de 50% et plus
constituent un sous-groupe de patients qu’il est intéressant d’étudier compte tenu de la
forte mortalité de cette population rapportée dans la littérature (9,29,30,32). Dans notre
cohorte, 9 patients avaient 50 ans ou plus et présentaient un pourcentage de surface
cutanée brilée supérieur ou égal a 50%. Sept étaient de sexe masculin. L’age médian était
de 61 ans (57-71). Le pourcentage de surface cutanée brilée médian était de 63% (53-86), le
pourcentage de surface cutanée br(ilée au 3°™ degré médian était de 40% (9-71). Un
syndrome d’inhalation de fumée était associé a la brilure chez 7 patients. Tous ont été
placés sous ventilation mécanique invasive et ont recu des amines vasoactives. Le score
SOFA médian a JO était de 7 (3-9) et de 8 (5-11) a J3. La durée de séjour médiane dans le
service de réanimation était de 10 jours (2-82). Cinqg patients sont décédés a I’hopital (56%).
Une décision de LATA a été prise et mise en ceuvre chez 3 patients (33%), tous sont décédés.

Tous les déces sont survenus dans l'unité de réanimation des brllés, aucun n’a eu
lieu en unité d’hospitalisation conventionnelle. Compte tenu du faible nombre de patients, il

n’a pas été mené d’analyse statistique.
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V. DISCUSSION

Dans le présent travail, nous avons montré que |’évolution du score SOFA au cours
des 3 premiers jours suivants une brilure grave était associée de maniére indépendante a la
mortalité. De plus I'évaluation du score SOFA a J3 en fonction du score SOFA a JO avait un
apport pronostic indéniable puisque cette donnée permettait de déterminer, au sein de
groupes dont la mortalité était a des niveaux intermédiaires, des sous-groupes de patients
avec une mortalité soit nulle, soit trés élevée (tableau 4, tableau 7). Ainsi, I’évaluation
répétée du score SOFA a JO et a J3 permettait un affinement significatif du pronostic dans

notre population.

Il s’agit d’'une approche originale qui se différencie des approches habituelles fondées
sur des scores n’incluant que des données présentes a I'admission (9,29-32,38).

A notre connaissance, il s’agit de la premiére étude évaluant I'intérét du score SOFA chez les
patients brdlés. Seule I'étude de Gong et al. (37) avait montré I'association entre la
défaillance hépatique, qui est un des items du score SOFA et la mortalité.

Comme mentionné plus haut, les scores existants montrent de bonnes performances
pour prédire le pronostic a I'échelle d’une population de patients (39). Ainsi, ils sont
particulierement utiles pour les comparaisons de patients dans le domaine de la recherche
cliniqgue ou pour la mesure des performances des services prenant en charge des grands
brilés. A l'inverse, ils sont tres difficilement utilisables pour prendre des décisions au sujet
d’un patient en particulier.

Notre approche, par [I'évaluation répétée du score SOFA, permet une
individualisation du pronostic qui peut s’intégrer dans une prise en charge médicale
personnalisée de ces patients. La mortalité des patients agés et avec des surfaces cutanées
brilées importantes est habituellement considérée comme treés élevée. Ces considérations
classiques sont remises en question par notre travail, ainsi que par d’autres (40,51).
L’amélioration globale de la prise en charge réanimatoire et chirurgicale des patients
gravement brGlés permet, par comparaison avec les résultats observés durant les années
1970-1980, la survie d’'un plus grand nombre de patients, y compris des patients agés

présentant des surfaces cutanées brilées importantes.

33



Ainsi, on ne peut légitimement refuser une admission en réanimation a un patient en
se basant sur ces deux seules données. Chez certains patients gravement brlés, la question
de l'intensité des soins qu’il est raisonnable d’engager préte parfois a discussion. Nos
résultats suggerent qu’il peut étre utile de commencer par les prendre en charge de maniere
complete, en réanimation, et de réévaluer leur état clinique a J3, a un moment ou il est
possible de clarifier le pronostic chez une partie de ces patients. Ce concept, appelé
réanimation d’attente, a déja été proposé chez les patients d’hématologie admis en
réanimation (52) et chez les patients présentant une insuffisance hépatique aiglie sur
chronique (44).

Nos résultats sont reproductibles dans la population des patients les plus agés. Notre
choix d’un age seuil a 50 ans pour ce sous-groupe peut sembler peu élevé mais il peut
néanmoins se justifier par le fait qu’il s’agit d’un age au-dela duquel la mortalité est
constamment retrouvée comme plus élevée dans la littérature médicale (9,29-32,38) et qui,
de plus, nous assurait un effectif suffisant pour des analyses détaillées.

Dans notre travail, la surface cutanée br(lée n’est pas associée de maniére
indépendante a la mortalité alors qu’elle I'est dans la plupart des études portant sur le
pronostic des patients gravement bralés (9,29,30,32,38,53-55). |l est possible que la surface
cutanée br(ilée détermine physiopathologiqguement l'intensité des défaillances d’organes
mesurée par le score SOFA et qu’ainsi les deux variables ne soient pas indépendantes l'une
de l'autre. Cette notion est étayée par I'’étude de Bergquist et al. (56). Dans cette étude,
I'intensité de la réponse inflammatoire, mesurée par les taux d’interleukine-6, 8 et 10 était
corrélée a la surface cutanée br(ilée et a I'intensité des défaillances d’organe mesurée par le
score SOFA. Dans notre étude, une corrélation est également retrouvée entre la surface
brilée et le score SOFA mesuré a J3. On peut ainsi formuler I'hypothése que la surface
cutanée brilée détermine l'intensité de la réponse inflammatoire qui elle-méme détermine
I'intensité des défaillances d’organes vitaux et donc le niveau du score SOFA.

La mortalité dans notre travail (11%) est faible, si on la compare a celle d’autres
études (39,55,57-59). Cela s’explique par le fait qu’une partie des patients admis avaient des
brilures peu étendues ou des niveaux de gravité clinique faible en termes de défaillances
d’organes. Leur admission en réanimation est due au fait que leurs brllures nécessitaient

des soins locaux lourds et spécialisés.
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Nous avons sélectionné, a priori, un nombre limité de variables a inclure dans les
modeles multivariés. Notre but n’était pas de faire une recherche exhaustive des facteurs
associés a la mortalité dans notre population. De telles études, sur des cohortes de plus
grande taille, sont nombreuses (1,9,31,32,34,38,53,54,57,59) et nous n’aurions rien apporté
de nouveau sur ce sujet. |l s’agissait au contraire de déterminer si le score SOFA et sa
variation précoce avaient un apport pronostic indépendant des variables trés robustement

associées au pronostic que sont la surface cutanée brilée et I'dge.

Notre étude présente plusieurs limites qui doivent étre mentionnées. Il s’agit d’une
étude rétrospective. Cette caractéristique nuit parfois a la qualité des données recueillies. Ce
ne fut pas le cas dans le présent travail. Du fait du caractere courant des données recueillies
et par I'’examen individuel de chaque dossier médical, il n’y a eu aucune donnée manquante.
Notre étude est monocentrique et en cela, nos résultats pourraient ne pas étre
généralisables. Des études de vérifications menées dans d’autres centres sont probablement
nécessaires. Notre population de patients est dans I’'ensemble peu sévere, comme peuvent
en témoigner le faible nombre de patients avec une grande surface cutanée br(ilée et une
mortalité de seulement 11%. Plus particulierement, nous avons inclus peu de patients agés
présentant des surfaces cutanées br(ilées élevées (seuls 9 patients agés de 50 ans et plus
présentaient une surface cutanée brilée de 50% et plus), ce qui a rendu impossible la
réalisation d’analyses statistiques spécifiques sur ce sous-groupe. Or il s’agit des patients
dont la mortalité est la plus forte et il aurait été extrémement intéressant de pouvoir les
étudier plus en détail. Pour ces raisons, des études multicentriques, permettant d’inclure un
plus grand nombre de patients gravement brilés sont probablement nécessaires pour
confirmer nos résultats. Enfin, dans notre étude, une part importante des décés a été
précédée de décision de limitation ou d’arrét des thérapeutiques actives. Il n’est pas exclu,
mais pas certain non plus, que ces décisions se soient fondées sur la présence de
défaillances d’organes persistantes ou s’aggravant. Dans ce cas, nos résultats pourraient étre
affectés du biais dit « des prophéties autoréalisatrices » qui feraient que les raisons ayant
conduit a prendre des mesures de limitations seraient ensuite retrouvées comme facteurs
associés au déces. Il est important d’avoir conscience de ce biais lors de la lecture du présent
travail. Il est inhérent a tout travail de recherche observationnel s’intéressant au pronostic.
De nos jours, la majorité des patients de réanimation décédent apres une décision de

limitation ou d’arrét des thérapeutiques actives (60-62).
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Pour s’affranchir de ce biais, il faudrait étudier une population de patients sans que
jamais une décision de limitation de traitement ne soit prise, ce qui n’irait pas sans poser des
problemes d’ordre éthique. Dans notre travail, le nombre de défaillances d’organes a été
rapporté comme motif d’'une décision de LATA pour 3 patients. L'aggravation des
défaillances n'a jamais été rapportée en tant que motif d'une décision de LATA. Ces données

semblent suggérer que ce biais a eu un impact limité sur nos résultats.

VI. CONCLUSION

Dans notre étude, I’évolution du score SOFA au cours des 3 premiers jours
d’hospitalisation en réanimation pour brilure était associée de maniére significative a la
mortalité. Cette donnée permettait de définir des sous-groupes de patients affectés d’une
tres faible mortalité. Ces résultats, qui devront étre reproduits sur des populations d’autres
centres de traitement des brllés et sur de plus grands effectifs, permettent une

individualisation du pronostic a méme de favoriser une démarche médicale personnalisée.
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VIIl. TABLEAUX ET FIGURES

Figure 1. Diagramme de flux.

178 patients éligibles a I'inclusion

1 patient exclu (transfert précoce

dans un autre centre)

177 patients inclus dans

I'étude

37 patients absents a J3:

e 32 patients sortis vivant de
réanimation avant J3
e 5 patients décedent avant J3

A 4

A 4

140 patients présents a J3
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Tableau 1. Caractéristiques de la population générale.

Caractéristiques Effectif total (n = 177)
Age, années 51 (+20)
Sexe masculin, n 127 (72)
IGS 2 a I'admission 28 (£18)
CFS 3 (+1,5)
Score de comorbidité de Charlson 0,6 (+1)
Surface cutanée briilée (%) :

e Totale 22 (£18)

e 3éme degré 8 (x14)
Mécanisme de la bralure :

e Thermique, n 168 (95)

e Electrique, n 5(3)

e Chimique, n 4(2)
Syndrome d'inhalation de fumées, n 36 (20)
Oxygénothérapie standard, n 153 (86)
Assistance ventilatoire, n : 71 (40)

e ONHD,n 11 (6)

e VNILn 11 (6)

e Ventilation mécanique invasive, n 64 (36)
Support vasoactif durant I’hospitalisation, n 44 (25)
Epuration extra rénale, n 2 (1)
Score SOFA :

e JO 2 (+2,6)

o 0-1,n 97 (55)
o 2-3,n 33 (19)
o 24,n 47 (26)

e J3 3(%2,7)
Durée de séjour en réanimation, jours 19 (£21)
Limitation des thérapeutiques actives, n 12 (7)
Déces a I’hopital, n 19 (11)

Les résultats sont présentés sous la forme de moyenne (+ écart-type) ou d’effectifs, n (pourcentage)
IGS 2, Index de gravité simplifié 2; CFS, Clinical Frailty Scale (patients dgés de 65 ans et plus); ONHD,
oxygénothérapie nasale haut débit ; VNI, ventilation non invasive, SOFA, Sequential Organ Failure Assessment
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Figure 2. Motifs des décisions de limitation ou arrét des thérapeutiques actives,
population générale.
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Motif de la décision de LATA

Plusieurs motifs pouvaient étre présents chez un méme patient
LATA, limitation ou arrét des thérapeutiques actives

2 Age avancé

bSurface cutanée briilée importante

¢ Comordités séveres

4 Autonomie antérieure a la brilure limitée

¢ Autonomie future prédite compromise

fMultiples défaillances d'organes

& Aggravation des défaillances d'organe durant I'hospitalisation
P Volonté du patient

i Absence de ressource chirurgicale

IDéces inévitable
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Tableau 2. Variables associées a la mortalité, population générale, analyse univariée.

Facteurs de risque Hazard Ratio
Age? 1,05
Surface cutanée briilée® 1,05
IGS 2¢ 1,06
Score de comorbidité de Charlson® 1,60
Score SOFA JO¢ 1,32
Delta de score SOFA entre JO et J3f 1,38

IC95%

1,02-1,08
1,03-1,07
1,04-1,08
1,27 -2,02
1,14-1,53
1,14 -1,67

p

0,001
< 0,001
< 0,001
< 0,001
< 0,001

0,001

IC 95%, Intervalle de confiance 95% ; IGS 2, Index de gravité simplifié ; SOFA, Sequential Organ Failure

Assessment

2 par année supplémentaire

® pour chaque point de pourcentage supplémentaire
¢pour chaque point supplémentaire

4pour chaque point supplémentaire

€ pour chaque point supplémentaire

fpour chaque point supplémentaire vers une aggravation
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Figure 3. Courbe de survie selon Kaplan-Meier en fonction du score SOFA a JO, population

générale.
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Figure 4. Courbe de survie selon Kaplan-Meier en fonction du delta SOFA, population
générale.
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Tableau 3. Variables associées a la mortalité, population générale, analyse multivariée.

Facteurs de risque Hazard Ratio IC95%
Age? 1,08 1,03-1,13
Surface cutanée briilée® 1,01 0,97 - 1,05
Score SOFA JO¢ 1,35 1,11-1,65
Delta de score SOFA entre JO et J3¢ 1,57 1,18 - 2,09

p

0,003
0,760
0,003
0,002

IC 95%, Intervalle de confiance 95%; SOFA, Sequential Organ Failure Assessment
2 par année supplémentaire

® pour chaque point de pourcentage supplémentaire

¢pour chaque point supplémentaire

4pour chaque point supplémentaire vers une aggravation
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Tableau 4. Mortalité selon le score SOFA J3 en fonction du score SOFA J0, population

générale.

SOFA J3
0-1 2-3 24 Total
n n n n
Déces, n Déces, n Déces, n Déces, n
0-1
n 56 70
Déces, n 0 (0) 1(1)
2-3
n 13 10 29
SOFA JO Déces, n 0(0) 1(10) 4 (14)
24
n 3 8 30 41
Déces, n 0 (0) 0 (0) 9 (30) 9(22)
Total
n 72 28 40 140
Déces, n 0 (0) 1(4) 13 (33) 14 (10)

Les résultats sont présentés sous la forme d’effectifs, n (pourcentage)
SOFA, Sequential Organ Failure Assessment

Amélioration du score SOFA entre JO et J3
I Aggravation du score SOFA entre JO et J3
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Tableau 5. Caractéristiques de la population des patients agés de 50 ans et plus.

Caractéristiques Effectif total (n = 93)
Age, années 67 (x11)
Sexe masculin, n 63 (68)
IGS 2 a I'admission 36 (+18)
CFS 3 (1,3)
Score de comorbidité de Charlson 0,9 (%1,3)
Surface cutanée briilée (%) :

e Totale 24 (£19)

e 3éme degré 11 (x16)
Mécanisme de la bralure :

e Thermique, n 91 (98)

e Chimique, n 2(2)
Syndrome d'inhalation de fumées, n 23 (25)
Oxygénothérapie standard, n 153 (86)
Assistance ventilatoire, n : 42 (45)

e ONHD,n 7(7)

e VNILn 9(10)

e Ventilation mécanique invasive, n 38 (41)
Support vasoactif durant I’hospitalisation, n 25 (27)
Epuration extra rénale, n 2(2)
Score SOFA :

e JO 3 (+2,9)

o 0-1,n 39 (42)
o 2-3,n 22 (24)
o 24,n 32 (34)

e J3 3,6 (£3,4)
Durée de séjour en réanimation, jours 24 (+23)
Limitation des thérapeutiques actives, n 12 (13)
Déces a I’hopital, n 17 (18)

Les résultats sont présentés sous la forme de moyenne (+ écart-type) ou d’effectifs, n (pourcentage)
IGS 2, Index de gravité simplifié 2; CFS, Clinical Frailty Scale (patients dgés de 65 ans et plus); ONHD,
oxygénothérapie nasale haut débit ; VNI, ventilation non invasive, SOFA, Sequential Organ Failure Assessment
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Figure 5. Courbe de survie selon Kaplan-Meier en fonction du score SOFA a JO, patients
agés de 50 ans et plus.
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Figure 6. Courbe de survie selon Kaplan-Meier en fonction du delta SOFA, patients agés de
50 ans et plus.
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Tableau 6. Variables associées a la mortalité chez les patients agés de 50 ans et plus,

analyse multivariée.

Facteurs de risque Hazard Ratio IC 95% p
Age? 1,14 1,06 - 1,23 0,001
Surface cutanée briilée® 1,04 1,00 - 1,09 0,720
Score SOFA JO¢ 1,31 1,07 -1,60 0,010
Delta de score SOFA entre JO et J3¢ 1,58 1,17-2,13 0,003

IC 95%, Intervalle de confiance 95%; SOFA, Sequential Organ Failure Assessment
2 par année supplémentaire

® pour chaque point de pourcentage supplémentaire

¢pour chaque point supplémentaire

4pour chaque point supplémentaire vers une aggravation
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Tableau 7. Mortalité selon le score SOFA J3 en fonction du score SOFA J0, patients agés de

50 ans et plus.

SOFA J3
0-1 2-3 24 Total
n n n n
Déces, n Déces, n Déces, n Déces, n
0-1
n 21 30
Déces, n 0 (0) 1(3)
2-3
n 9 7 20
SOFA JO Déces, n 0(0) 1(14) 4 (20)
24
n 0 5 23 28
Déceés, n 0(0) 0(0) 8(30) 8(29)
Total
n 30 18 30 78
Déceés, n 0(0) 1(6) 12 (40) 13 (17)

Les résultats sont présentés sous la forme d’effectifs, n (pourcentage)
SOFA, Sequential Organ Failure Assessment

Amélioration du score SOFA entre JO et J3
I Aggravation du score SOFA entre JO et J3
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Résumé

Introduction : La probabilité individuelle de décés apres brilure grave est aujourd’hui
difficile a prédire. Pouvoir établir un pronostic aprés de telles briilures est susceptible
d’améliorer I'orientation des patients et pourrait permettre une personnalisation de leur
prise en charge. Le but de cette étude est d’évaluer la performance de la mesure répétée du
score SOFA au cours du séjour en réanimation, pour la prédiction de la mortalité des
patients hospitalisés dans le service de réanimation des Brllés du Centre Hospitalier
Régional Universitaire de Tours.

Patients et Méthodes : Nous avons réalisé une étude observationnelle, rétrospective et
monocentrique. Tous les patients admis pour brilure entre janvier 2017 et Mai 2020 ont été
inclus. Les items du score SOFA ont été recueillis pour chaque patient a I'admission (JO) puis
au troisieme jour d’hospitalisation (J3). Nous avons calculé la variation du score SOFA (delta
SOFA) définie comme la différence entre les scores SOFA a J3 et a JO. Le critére de jugement
principal était I'association de I’évolution du score SOFA entre JO et J3 avec la mortalité.
Résultats : Cent-soixante-dix-sept patients ont été inclus dans I'étude. Soixante-douze pour
cent étaient de sexe masculin, I'dge moyen était de 51 ans (+20). Le pourcentage de surface
cutanée brilée était en moyenne de 22% (+18). Le score SOFA moyen a JO était de 2 (+2,6)
et de 3 (+2,7) a J3. Dix-neuf patients sont décédés I'hopital (11%). En analyse multivariée, les
variables associées a la mortalité étaient I'dge (p=0,003), le score SOFA a JO (p=0,003) et le
delta SOFA entre JO et J3 (p=0,002). Parmi les patients ayant amélioré leur score SOFA entre
JO et J3 (delta SOFA < 0), un seul déces est survenu.

Conclusion : Dans notre population, I’évolution du score SOFA entre JO et J3 permet une
prédiction affinée de la mortalité des patients gravement brdlés. En particulier, il permet de
définir des groupes de patients affectés d’une mortalité tres faible.
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