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i\ Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades
sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une facon

contraire aux lois de ['humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Geneve, 1948
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«Soyons reconnaissants aux personnes qui nous donnent du bonheur, elles

sont les charmants jardiniers par qui nos dmes sont fleuries»

Marcel Proust.

Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance d toutes les personnes
qui m’ont soutenue durant mon parcours et qui ont su me hisser vers le
haut pour atteindre mon objectif. C'est avec amour, respect et gratitude

que je leur dédie cette thése



A ma trés chére Mére Haloua Zhour
A celle qui m’a donné la vie, qui a marqué chaque moment de mon
existence avec son intarissable tendresse, d celle a qui je dois le meilleur
de moi-méme.
Tu as veillé sur mon éducation et mon bien étre avec amour, tendresse,
dévouement et perfection.
Tu étais toujours mon refuge qui me prodigue sérénité, soutien et conseils.

Tes priéves m'ont été d'un grand soutien au cours de ce long parcours.

Tu sais trés bien que mon amour et mon respect pour toi sont sans limite
et dépassent toute description.
Jespére qu'en ce jour [un de tes réves se réalise da travers moi en
concrétisant le fruit de tes sacrifices.
A toi, je dédie ce travail en gage de mon amour et mon vespect les plus
profonds.
Puisse Dieu te préserver et faire de moi une fille a la hauteur de ton
espérance. Puisse Dieu tout puissant t'accorder longue vie, santé, bonheur

pour que notre vie soit un bonheur pour toujours.



A mon trés cher pére mr lingénieur Dr Raddour Saffour

A celui qui m'a aidé da découvrir le savoir', le trésor inépuisable.

De tous les péres, tu as été le meilleur. Depuis ma tendre enfance, tu m'as
entouré d’attention, orvienté dans la vie ; tu m’'as chéri et protégeé. Tu as
cru en moi quand j ai perdu espoir, tu m’as hissé vers le haut quand jai

baissé mes bras. Cher papa, tu es un homme de cceur, je ne suis pas la
seule d Caffirmer. Jespére pouvoir t honorer un jour et faire ta fierté
comme tu as fait la mienne
Que Dieu te préserve des malheurs de la vie afin que tu demeures le
Flambeau illuminant mon chemin...
Ce travail est ton ceuvre, toi qui m’a donné tant de choses et tu Continues
da le faire...sans jamais te plaindre. J'aimerais pouvoir te rendre tout
lamour et la dévotion que tu nous as offerts, mais une vie entiére n'y

suffirait pas. J'espére au moins que ce mémoire y contribuera en partie...



A mon cher époux dr amine el masloumi
Ton amour est un don du dieu.

Aucune dédicace, aussi expressive qu'elle soit, ne saurait exprimer la
Profondeur de mes sentiments et Lestime que jai pour toi.
Dans tes yeux, jai toujours pu lire de la tendresse, tu es une étoile dans
ma vie.
Tu m’as toujours soutenu, compris et réconforté tu es et restera toujours
ma source d’inspiration.
Merci pour ta tendresse, ton attention, ta patience et tes encouragements;
Merct pour tout.

Je te dédie ce travail qui est aussi le tien, en implorant DIEU le tout
puissant de nous accorder une longue vie de bonheur, de prospérité et de
réussite, en te souhaitant le brillant avenir que tu mérites et de nous
réunir dans [ au-deld incha ALLAIH .

Je t’ aime tout simplement.

A mon dme et mon enfant ghita:

Tu es le rayon de soleil qui a illuminé notre vie. Te voir et de te toucher
pour la premiére fois m'a fait découvrir une autre forme d’amour.
Chaque matin, jai droit d ton plus beau sourire et chaque matin, mon
ceeur fond littéralement pour toi. J'ai toujours hdte d ton prochain
progrés, mais chaque étape de ton évolution me rend nostalgique de la
précédente.

Je t'aime plus que tout au monde mon trésor, que Dieu, le tout puissant,

puisse te protéger et t'accorder bonheur, santé et réussite.



A mes trés chers fréres et sceur.
Le Pr younes, Charaf Eddine et Houda

Je vous dédie ce travail en témoignage de mon amour et mon
attachement.
Puisse nos fraternels liens se pérenniser et se consolider d jamais.

Qu’il me soit permis aujourd hui de vous assurer ma profonde et infinie
reconnaissance.

Jimplore DIEU qu’il vous apporte bonheur, amour et que vos réves se
réalisent.

‘Une pensée particuliére d ma petite sceur, future pharmacienne qui nous
garde et gardera toujours la téte haute

A ma soeur et amie sara

Je ne remevrcierai jamais Dieu assez pour ta présence dans ma vie que je
vois plus embellie depuis que tu y es. Tu as été une source continue
d’encouragement et d amour pendant toutes les phases de réalisation de
ce travail et ton soutien a été sans égal. En témoignage de ma grande
affection, je te prie de trouver dans ce travail Lexpression de mon estime
et mon sincére attachement. Que nos liens restent toujours solides et que
Dieu nous apporte bonheur et nous aide da réaliser tous nos réves
ensemble. Que Dieu te protége, te préserve du mal et t'accorde santé et

reussite.

A ma soeur et amie soumia

Autant de phrases et d’expressions aussi éloquentes soit-elles ne sauraient
exprimer ma gratitude et ma reconnaissance. Tu as su m’inculquer le
sens de la responsabilité, de Loptimisme. Tes conseils ont toujours guideé
mes pas vers la réussite. Ta patience sans fin, ta compréhension et ton
encouragement sont pour moi le soutien indispensable que tu as toujours
su m’apporter. Que Dieu le tout puissant te préserve, t'accorde santé,
bonheur, quiétude de [esprit et te protége de tout mal.



A ma soeur et amie Fatima
La tendre, la généreuse, la formidable et la sage. Tu m’as toujours soutenu,
rassuré et encouragé tout au long de ma carriére. Aucune dédicace ne
saurait exprimer ma gratitude et ma fierté de t'avoir comme sceur.

Je te dédie ce modeste travail, toi qui m’as soutenue durant ce long
parcours Infiniment de fois, toi qui es parvenu d dessiner le sourire sur
mes [évres, je Ten serais d tout jamais reconnaissante. Bénie soit-tu !
Puisse Dieu te combler de bonheur, de santé et te procurer Longue vie
A ma soeur et amie Yasmina
A la fille la plus belle, la plus douce, la plus souriante et la plus
attachante que je connaisse!

Pour Caffection et la complicité qui nous lie, pour tes encouragements et
pour tout ce que tu as fait pour moi. Ton aide, ta générosité extréme et
ton soutien ont été pour moi une source de courage, de confiance et de
patience. Je te dis merci pour tous les moments de plénitude que Lon a
partageés, je t'aime énormément
A toute ma famille :

A mes oncles et tantes et leurs conjoints et conjointes, d mes chers cousins
et cousines, Je vous dédie ce travail en témoignage de LCamour et le
respect que jai pour vous. Puisse Dieu vous préserver et vous procurer
tout le bonheur et la prospérite.

A toute ma belle-famille (la famille el Masloumi, (a famille el Forkani)
Aucun langage ne saurait exprimer mon respect et ma consideration
pour votre soutien et encouragements. Je vous dédie ce travail en
reconnaissance de Lamour que vous m'offrez quotidiennement et votre
bonté exceptionnelle. Qu’Allah vous garde et vous procure santé et

bonheur.



A mes amis
Mes amis (Aicha, Raihane, Nadia, Asmaa, Stham, Imane, Imane,
Yasmine, Hanaa, Ikbal, Nour el Houda,Yaser, Houda, Aziza,Saadia,
‘Wafaa...)

Vous étes pour moi plus que des amis! Je ne saurais trouver une
expression témoignant de ma reconnaissance et des sentiments d’amour
que je vous porte. Je vous dédie ce travail en témoignage de ma grande

affection et en souvenir des agréables moments passes ensemble. Vous étes

les meilleurs

A la famille Zahid, Bekar, lachgar et Malky:
Merci pour tout
A tout ceux qui me sont chers et dont je n'ai pas pu citer les noms... Qu'ils

me pardonnent.






A mon maitre et président de thése :
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A mon maitre et rapporteuse de thése :
Professeur Nabila Soraa
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A mon maitre et juge de thése :
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PROFFSSEUR M. Bowurouss
NOUS 1710715 d VOUS exprIrner? 7108 pPLlis Ssi71ceres
P EINETCLEINEILLS POUI AVOIP ACCEPLE e SIEFE? AUPPIES de ce
nob/le jury. Voilre preserice r720us f10720r7e. Vewillez frouver

Icz, projfesseur, [expressiorn de rnotre proforid respect.
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ATB
BGN
BMR
CG
CGP
CHU
CivD
CRP
ECBU
GB
IPP

PEC
PFC
SAP
SARM
SASM
SC
SCB
SCN

SCT

Liste des abréviations

: Antibiothérapie.

: Bactéries Gram-Négatives.

: Bactéries multi-résistantes.

: Culot Globulaire.

: Coccis Gram-Positives.

: Centre hospitalier universitaire.

: Coagulation intravasculaire disséminée.
: Protéine c réactive.

: Examen cytobactériologique des urines.
: Globule blanc.

: Inhibiteur de la pompe a protons.

. Intraveineux.

: Prise en charge.

: Plasma frais congelé.

: Seringue auto-pousseuse.

. Staphylocoque aureus méticillino-résistant.
. Staphylocogue aureus méticillino-sensible.
: Sous cutané.

: Surface cutanée briilées.

: Staphylocoque a coagulase negative.

: Surface cutanée totale.

: Voie veineuse périphérique.

: Voie veineuse centrale.
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L’infection chez le br{ilé en réanimation pédiatrique

o La brilure se définit comme une destruction partielle ou totale du revétement
cutané ou des tissus sous-jacents par un agent thermique, électrique, chimique ou par
des radiations ionisantes.

o La brilure est grave lorsqu'elle engage le pronostic fonctionnel et/ou vital par son
étendue, sa profondeur, sa topographie, les circonstances de survenue et l'agent
vulnérant. Elle conduit a la rupture d’une barriére naturelle de protection de I'organisme
favorisant ainsi le passage des micro-organismes a I’origine de I’'infection.

. L’infection chez les briilés est donc la complication majeure aprés la période
initiale de choc, elle engendre surcolit, prolongement du séjour hospitalier, surcharge
de travail favorisant lI'infection nosocomiale et est responsable de plus de 75 % de
mortalité (déceés apres le 5eme jour).

. La fréquence de certains germes par rapport a d’autres chez les patients, dépend
de la flore bactérienne normale résidente du malade, de la durée d’hospitalisation, et du
site de I'infection. Initialement stérile, la plaie est rapidement colonisée apres 48 heures
par les bactéries Gram positives présentes sur la flore de la peau comme Staphylococcus
aureus. Aprés 72 heures, la plaie se voit coloniser par des bactéries Gram négative tel
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae et Escherichia colii On assiste
actuellement a I'apparition de germes de plus en plus virulents et résistants aux
antibiotiques.

. Face aux taux croissants de la résistance aux antibiotiques, I'optimisation de la
prise en charge des infections chez les br(ilés constitue une priorité de santé publique.

. L'incidence des infections chez les briilés est en augmentation importante dans le
monde, en particulier dans les pays en voie de développement.

. Au Maroc, quelques études se sont intéressées a l'infection chez le brilé, mais
aucune d’entre elles ne s’est penchée sur l'infection chez le brilé en réanimation
pédiatrique.

Qu'en est-il alors a Marrakech ? Pour répondre a cette question, nous avons mené une
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étude rétrospective portant sur les infections chez les enfants brilés, hospitalisés au service de
réanimation pédiatrique de I’hopital Mére-Enfant du CHU Mohammed VI de Marrakech, durant la
période s'étalant de Janvier 2016 au Décembre 2017.

L'intérét de cette étude, était de décrire I’état des lieux de l'infection chez les enfants
briilés au sein du service, sachant qu'une estimation de son ampleur et la description de son
profil épidémiologique permettront I'élaboration de stratégies de lutte, de prévention ainsi
gu’une prise en charge adéquate, réaliste et rapide. De plus, les résultats de cette étude
pourront servir de point de départ pour la surveillance épidémiologique en orientant

judicieusement les activités.

Pour mener a bien ce travail, nous nous sommes assigné les objectifs suivants:
v’ Etudier I’épidémiologie microbienne, clinique et biologique chez le briilé grave.
v’ Etudier le profil de sensibilité des isolats bactériens.

v’ Evaluer I’efficacité de I’antibiothérapie probabiliste.
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. Type de I’étude :

Il s’agit d'une étude retrospective, descriptive qui s'est intéressée a I'épidémiologie de
I'infection chez les enfants briilés et hospitalisés au service de réanimation pédiatrique du CHU

Mohamed VI de Marrakech.

Il. Durée et lieu de I’étude :

Cette étude s’est déroulée sur une période de deux ans allant de janvier 2016 au
décembre 2017 en collaboration entre le service de Microbiologie et le service de réanimation

pédiatrique au sein du centre hospitalier universitaire Mohamed VI.

lll. Critéres d inclusion :

Ont été inclus dans cette étude:
Tous les enfants br{lés, admis au service de réanimation pédiatrique de 0 a 15 ans, chez

qui, une surinfection a été documentée microbiologiquement.

IV. Criteres d exclusion :

Ont été exclus de cette étude:
e Tous les dossiers incomplets.
e Les enfants présentant un syndrome de Lyell.

e Les enfants dont le déceés s’est produit dans les premiéres heures d’hospitalisation.
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V. Considérations éthiques :

Cette étude a été faite dans le respect strict des principes fondamentaux de la recherche
médicale :
e Le principe de I'intérét et du bénéfice de la recherche ;
e Le principe de I'innocuité de la recherche ;

e La confidentialité.

VI. Méthode de recueil des donnés

L’analyse a été faite sur une fiche d’exploitation préétablie (Annexel).

VIl. Présentation du service

Le service de Réanimation pédiatrique est composé de 12 boxes et 13 lits.Chaque box est
équipé d’un poste de lavage des mains. Les produits utilisés sont les solutions hydro-
alcooliques.

Sont accueillis dans le service, les nourrissons et les enfants de moins de 16 ans qui
présentent, ou sont susceptibles de présenter une ou plusieurs défaillances viscérales aigués en
rapport avec une pathologie médicale ou chirurgicale, mettant directement en jeu le pronostic
vital et impliquant le recours a des méthodes de suppléance.

L'équipe médicale du service est composée de deux médecins seniors (1 professeur
d’enseignement supérieur et 1 professeur agrégé) et 4 a 6 médecins internes et résidents en
moyenne.

L'équipe paramédicale, dirigée par une infirmiére major, est composée de 12 infirmiers,

un responsable sur la pharmacie et un kinésithérapeute. Le ratio infirmier-patients est de 1:4.
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Vill. Méthodologie de travail :

1. Les différents prélévements réalisés :

A I'admission de chaque patient bralé, des prélevements systématiques ont été réalisés a
la recherche d’une éventuelle colonisation ou d’une réelle infection. Ainsi sont réalisés:
e Un prélevement cutané par écouvillon au niveau des zones briilées ;
e Une série de trois hémocultures lors des pics fébriles a 39-40°C, frissons,
hypotension ou marbrures ;
e Un préléevement bronchique distal protégé si le patient est préalablement intubé ;
e Un examen cytobactériologique des urines ;

e Etude cytobactériologique des cathéters de la voie centrale.

Par la suite, un prélévement cutané de la zone briilée a été réalisé deux fois par semaine
et selon le contexte clinique.

Les cathéters veineux centraux et artériels ont été respectivement changés chaque
semaine. Ces cathéters sont parfois posés en zone briilée ou souvent a proximité de celle-ci,
faute de la zone saine disponible.

Les sondes vésicales en silicone et pourvues de thermistance sont changées tous les trois jours.

Pour les patients trachéotomisés, un changement de la canule de trachéotomie est
effectué une fois par semaine.

L’étude histopathologique de la biopsie cutanée n’a pas été réalisée.

2. Traitement des préléevements au laboratoire :

2.1. Mise en culture :

—Les prélevements recus ont été ensemencés sur les milieux gélosés, enrichis et
sélectifs et sur les milieux d’enrichissement. L’incubation a été faite pendant 24 a 48

heures a 37°C dans une atmosphére enrichie a 5% de CO2 ou en aérobiose.
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-Les flacons d’hémoculture aérobie et anaérobie du systeme Bactec 924 0 (Becton

Dickinson) ont été inoculés par 5 ml de sang veineux et incubés sous agitationa 37 €.

2.2. Examen direct coloré au Gram:

Objective la présence des bactéries, leur morphologie, leur type de Gram et leur mode de
groupement.

Pour I’'Hémoculture : un repiquage sur milieux enrichis est réalisé a partir des flacons
positifs, ainsi qu’un frottis pour la coloration de Gram, dont le résultat est communiqué au

clinicien pour ajuster ou démarrer une antibiothérapie.

2.3. ldentification bactérienne :

L'identification des souches bactériennes a été basée sur I’étude des caractéres
morphologiques, culturaux et biochimiques (fermentation des sucres, réduction des nitrates,
recherche d’enzymes, telle I’'oxydase, ’ADNase, la catalase...).

Cette identification des bactéries (genre et espéce) a été réalisée par méthode

automatisée sur Phoenix 100 de Becton Dickinson (Figure 1).

Figure 1 : Identification automatisée pat Phoenix 100 de Becton Dickinson
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2.4. Antibiogramme :

Pour chaque souche, I’étude de la sensibilité aux antibiotiques a été faite par déterminée
par une méthode automatisée (Phoenix 100) pour la détermination des CMI en milieu liquide, ou
par un antibiogramme standard selon la méthode de la diffusion des disques en milieu gélosé
surMueller-Hinton.

Les criteres de lecture et d’interprétation sont ceux du comité de I'antibiogramme de la
Société Francaise de Microbiologie (CASFM/EUCAST).

Il s’agit d’un systeme d’identification automatisé qui permet en plus de I'identification
précise des souches bactériennes, la détermination de leur sensibilité a une large gamme
d’antibiotiques par la determination des concentrations minimales inhibitrices en milieu liquide
(CMI).

Les tableaux | et Il représentent les différents antibiotiques testés pour I'antibiogramme

des bactéries isolées :

Tableau | : Antibiotiques testés pour les Staphylocoques (CASFM/EUCAST)

Liste des antibiotiques testés

P Pénicilline C: PC
] Pénicillines -
Betalactamine Oxacilline: Oxa

Céphalosporines Céfoxitine: FOX

Erythromycine: E
Macrolides Clindamycine: CL
Lincomycine: MY

Cyclines Tétracycline: TE
Kanamycine: K
Aminosides Centamycine: CN
Tobramycine: Tob
Quinolones Ciprofloxacine: CIP

Teicoplanine: Teic

Clycopeptides
ycopep Vancomycine: VA

Autres Acide fusidique: FD
Fosfomycine: Fos
Triméthoprime-sulfaméthoxaasol SXT
Linézolide: L
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Tableau Il: Antibiotigues testés pour les bacilles a Gram négatif (CASFM/EUCAST 2017)

Liste des antibiotiques testés

Ampicilline: AMP
Amoxicilline: AMX
Ticarcilline: TIC
Pipéracilline: PIP

Betalactamine Pénicillines

Imipénéme: IMP
Carbapénémes Ertapéneme: ERT
Méropénéme : MER

Monobactame Aztréonam: AZT

Amoxicilline-Acide clavulanique
Inhibiteurs de bétalactamase Tiracilline - Acide-clavulanique
Pipéracilline-Tazobactam

Céfépime: FEP
Céfoxitine: FOX
Céfixime; CFM
Cefriaxone; CRO
Céfotaxime: CTX
Ceftazidime: CAZ

Céphalosporines

Centamicine: CN

Aminosides Tobramycine: Tob
Amikacine: AK
Quinolones Ciprofloxacine: CIP
Triméthoprime-Sulfaméthoxazole: SXT
Autres Colistine CT

Fosfomycine: FOS

IX. Méthode de recherche :

Une recherche sur les articles traitant I'infection chez le briléa été effectuée depuis 2002

jusqu'a 2018, sur la bibliotheque de MEDLINE, HINARI, Pub Med, Science Direct, Clinical Key.

X. Analyse statistique et analytique :

L’analyse statistique a été effectuée avec le logiciel SPSS© version 19. Les variables qualitatives
ont été exprimées en pourcentage et en effectifs.Les variables quantitatives ont été exprimées

en moyenne * écart type ou en médiane avec un seuil de significativité p < 0,05.

-10 -
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|. Etude des données épidémiologiques :

Au cours de cette période, 139 patients briilés ont été admis au service de réanimation

pédiatrique.

>
;

La moyenne d’age des patients admis était de 2 ans et 9 mois avec des extrémes
allant de 2 mois a 13 ans. La répartition des malades, représentée par la figure 2, a
montré une prédominance de la tranche d’age de 2 a 4 ans, ce qui correspond a 36% de

la population étudiée.

36%

e
yd

e
7
//,
e

\

12%

0-1an 1-2ans 2-4ans >4 ans

Figure 2: Répartition des patients selon I’dge

2. Sexe:

Une discrete prédominance masculine a été retrouvée (fig.3), 31 garcons soit

53,5% et 27 filles soit 46,5%. Le sexe ratio était de 1,14.

-12 -



L’infection chez le br{ilé en réanimation pédiatrique

M

mF

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe

3. Caractéristique de la brilure :

3.1. Surface cutanée brilée :
La moyenne de la surface corporelle briilée était de 23.75 % avec des extrémes allant
de 5% a 60%. La répartition des malades, représentée par la figure 4, a montré que la
majorité des enfants avait une SCB entre 20-40% et 10-20% ce qui correspondaient

respectivement a 48.3% et a 37.3% de la population étudiée.

48,3%

37,3%

;

ANANAANRNNS

.

0-10% 10-20% 20 - 40% >40 %

Figure 4: Répartition des patients selon la SCB

-13-
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3.2. Profondeur
Les brhlures de deuxiéme degré étaient de loin les plus fréquentes devant celles de

troisiéme degré, avec un pourcentage de 86,2% contre 13,2% pour la brilure de troisieme degré.

3.3. Mécanisme de la brilure :

Les brilures thermiques ont dominé ce profil avec un pourcentage de 93.1%, dont celles
dues aux liquides bouillants qui ont été les plus représentés (62%), suivies des brhlures par la
flamme (31%).

Les briilures électriques ne constituaient que 7% de I'’ensemble des brilures dans cette

série (figure 5).

M contact: ebouillantement
62.06%

H flamme 31.04%

éléctrique 6.9%

Figure 5: Répartition des patients selon le mécanisme de la briilure

3.4. Localisation :
Une prédominance de l'atteinte des membres associés a l'atteinte du tronc a été
retrouvée dans 64% des cas, suivie par I'atteinte des membres seuls qui a intéressé 31 % des

malades (membre supérieur 21%, membre inferieur 10%).

-14 -
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L’atteinte faciale a été présente chez 18 patients (31%) et |'atteinte périnéale chez 11
patients (19%), (tableau llI).
Dans cette série, un seul cas d’inhalation a été fortement suspecté devant des signes

cliniques (toux, voix rauque, encombrement, expectoration...).

Tableau Il : Répartition des brillures selon leur localisation

Localisation Nombre Pourcentage %
Membre superieur 12 21
Membre inferieur 6 10
Tronc 3 5
Tronc+ membres 37 64
Face 18 31
Périné 11 19

3.5. Traumatismes associés

Seulement 3 patients (5%) ont eu des lésions traumatiques associées a type de fractures

diverses ou de traumatisme cranien.

3.6. Incisions de décharge :

Les incisions de décharge ont été effectués chez 7 patients soit 12 % des brilés.

3.7. Application de mixture

L’application de mixture a été rapportée chez 6 patients a type de: Hennée (2 cas),

dentifrice (2 cas), beurre (1 cas) et café (1 cas).

3.8. Durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation était en moyenne de 7,7 jours avec des extrémes allant
de 1 a 34 jours. La répartition des malades, représentée par la figure 6, a montré que la

durée d’hospitalisation prédominante était comprise entre 1 et 5 jours (39,6%).

- 15 -




L’infection chez le br{ilé en réanimation pédiatrique

39,6%
25
31
20
15 17,3%
12%

10

5

0

39.65% 31.04% 17.24% 12.07%
1-5j 5-10)J 10- 15 >15J

Figure 6 : Répartition des briilés selon la durée d’hospitalisation

3.9. Retard d’hospitalisation :

Dans cette série, le retard d’hospitalisation était en moyenne de 3,8 jours, avec une

prédominance des patients ayant un retard d’hospitalisation de 3 a 4 jours (fig. 7).

m1-2 jours
W 3-4 jours
= 5-6 jours

H>6 jours

Figure7:Répartition des patients selon le retard d’hospitalisation

-16 -
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Il. Données concernant l'infection :

1. Prévalence de I'infection

Au cours de cette période d’étude, 139 patients briilés ont été admis au service, dont 58
ont présenté une surinfection documentée de leurs brilures, soit une prévalence de I'infection

de 42%.

2. Délai entre la brilure et I'infection :

La majorité des patients ont présenté des signes infectieux entre J1 et J3 d’hospitalisation
dans 46.5 % des cas, et 39.5 % ont été admis dans un délai entre J4 et J7 (fig. 8).

Le délai moyen d’apparition de I'infection chez les patients était de 3,7 jours.

9%
5%
admission 1-3j 4-7j >7

Figure 8 : Répartition des patients selon le délai entre la brilure et I'infection

3. Signes clinigues et para clinigues

3.1.Signes généraux :

Les signes cliniques ont été dominés par la fievre dans 75,8 % des cas, suivie par les

signes cutanés a type de pétéchies qui ont été présents chez 60,3 % des brilés (fig. 9).

-17 -
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Fievre Signes cutanés

Choc septique

Figure 9: Répartition des patients selon les signes cliniques

3.2.Signes locaux (Tableau IV)

Tableau IV: Signes clinigues locaux

Signe local Nombre Pourcentage
Approfondissement des Iésions 34 59%
Aspect verdatre 21 36 %
Pétéchies et pictés necrotiques 8 14%

3.3.Signes biologiques

Sur la plan biologique, la cinétique de la CRP, des globules blancs et des plaquettes ont

permis I’'appui du diagnostic dans 98% des cas.

a. NFS:

L’hyperleucocytose a été retrouvée chez prés de 83% des patients infectés contre 17.25 %

de leucopénie.

b. Protéine C-Réactive (CRP) :

La CRP s’est révélée franchement positive chez 98,27 % des patients infectés.

-18-
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4. Répartition des prélevements réalisés selon le site infectieux :

Durant la période de I'étude, 161 prélevements bactériologiques réalisés chez I’ensemble
des brilés ont été colligés dans cette série (tableau V).49 % correspondaient aux écouvillonnages
des lésions de bralure, 33,5% a des hémocultures.

32% des enfants brilés ont fait une bactériémie a point de départ cutané.

Tableau V : Répartition des prélevements réalisés selon leur site

Prélevements Nombre Pourcentage
Ecouvillonnage cutané 79 49
Hémoculture 54 33.5
ECBU 13 8
Cathéter veineux central 12 7.5
PDP 3 1.2

5. Germes isolés :

Durant la période de I’étude, 180 germes ont été isolés tout site infectieux

confondu (Figure:10).

mBGN mCGP wmBGP mCANDIDA

2,2
3,8% %

Figure 10 : Répartition des principaux germes responsables

d’infections chez le brialé (n=180)
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e Les cocci a gram positif ont dominé le profil microbiologique constituant 54%
des germes identifiés, dont 19% de Staphylocoques aureus, suivis par les Staphylocoques
a coagulase négative et les streptocoques, constituant mutuellement 12,7%. L’ Entérotocoque
spp représentait 9,4% (Tableau VI).
e Les bacilles a gram négatifs ont constitué 40 % des germes isolés :
» Les Entérobactéries ont occupé la premiere place (27,7%) avec
principalement Escherichia coli (11,6%) et Enterobacter cloacae (10%);
«» Les BGN non fermentaires (12,2%) ont été essentiellement représentés par
I’Acinetobacter baumanni (10,5%) et le Pseudomonas aeruginosa (1,6%).
< Les bacillus et les corynebactéries ont été isolés chez 3,8 % des malades
infectés.

e Le Candida spp a été isolé dans 2,2 % des cas.

Tableau VI : Répartition des principaux germes responsables des infections selon la nature

des espéces isolés (n=180)

Germe Effectif Pourcentage
e Bacilles a Gram négatif (BGN): 72 40
- Entérobactéries 50 27.7
Escherichia coli 21 11.6
Enterobacterspp 18 10
Klebsiella pneumoniae 9 5
Serratiamarcescens 2 1.1
¢ BGN non fermentaires : 22 12.2
Acinetobacter baumannii 19 10.5
Pseudomonas aeruginosa 3 1.6
e Cocci a Gram positif (CGP) : 97 54
Staphylococcus aureus 34 19
Staphylocogue a Coagulase negative 23 12.7
Streptocoque spp 23 12.7
Enterococcusspp 17 9.4
e Bacille A Gram Positif:
Bacillus spp/Corynbacterium spp. 7 3.8
e Levures : Candida spp 4 2.2

-20-
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6. Répartition des germes isolés selon le site infecté:

6.1. Bactériémies:

La prévalence de la bactériémie était de 33.5% réparties comme suit:

e Les cocci a gram positif ont été

essentiellement par le SCN (44.4%);

e Les BGN ont représenté 27.7 % de

isolées dans 62% des cas, dominés

I’ensemble des germes identifiés

représentés essentiellement par /’Acinetobacter baumannii (13%), Ecscherichia

coli et Enterobacter cloacae (3.7 %);

e Le BRacillus et le corynebacterium ont été isolé dans 9 % des cas.

Tableau VI: Répartition des principaux germes responsables des bactériémies selon la

nature des espeéces isolées (n=54)

Germe Effectif Pourcentage
Cocci a Gram positif (CGP) 33 62
- Staphylocoque a coagulase négative 24 44 4
-Staphylocoque aureus 4 7.4
—-Enterococcus faecalis 4 7.4
-Streotocoque Spp 1 5.5
Bacilles a Gram négatif (BGN) : 15 27.7
Entérobactéries 6 11.1
- Escherichia coli 2 3.
—Enterobacter cloacae 2 3.7
—-Klebsiella pneumoniae 1 2
— Serratia marcescens 1 2
BGN non fermentaire 9 16.6
—-Acinetobacter baumanni 7 13
-Pseudomonas aeruginosa 1 2
- Stenotrophomonas putrifaciens 1 2
—Bacillus/Corynebacterium 5
Levures :
-Candida spp 1 2
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6.2. Pus cutanée :

Dans cette série, 79 prélévements de pus cutané ont été colligés avec 117 germes isolés.

Le profil microbiologique était dominé par les cocci a gram positifs 61,5%, représenté
essentiellement par le staphylocogue a coagulase négatif (19.6%) suivie par le
Staphylocoque aureus (18 %).

Les bacilles agram négatifs ont constitué 37,6% des germes responsables des
surinfections cutanées. lls étaient surtout représentés par les entérobactéries (24,7 %) avec
9.4% d’Enterobacter cloacae suivie par Escherichia coli (6.8%).

Les BGN non fermentaires représentaient 13% :10.3 % d’Acinetobacter baumanii, et
2.6 % de Pseudomonas aeruginosa.

Une association de germes a été retrouvée dans 92%.

L’infection était monobacterienne dans 8% des cas (Tableau Vil).

TableauVlll : Principaux germes responsables des surinfections cutanées (h=117)

Germe Effectif Pourcentage
Cocci a Gram positif (CGP) : 72 61.5
-Staphylocoque a coagulase négatif 23 19.6
-Staphylocoque aureus 21 18
-Streptocoque Spp 18 15.4
—-Enterocoque Spp 10 8.5
IBacille a gram negatif : 44 37.6
Entérobacteries 29 24.7
-Enterobacter cloacae 11 9.4
-Escheirichi coli 8 6.8
-Klebsiella pneumonia 6 5.1
BGN non fermentaires 15 13
—-Acinetobacter baumanii 12 10.3
-Pseudomonas aeruginosa 3 2.6
IBacille gram negatif :
-Corynebactérium Spp 1 1%

Les deux sites infectieux les plus présentés dans cette série étaient la surinfection
cutanée (49%) et la bactériemie (33.5%).La répartition des germes au niveau de ces deux sites

infectieux est représentée parla figure 11.
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Sur I'’ensemble des S.aureus isolés chez I'enfant brilé, 84% était isolés dans les
surinfections cutanées, et 16% dans les bactériemies. 88% des SCN ont été isolés dans les

bactériemies et 46.6% dans les surinfections cutanées.

84% 88% 84,70%
75%
69,20%
63,20%
46,60%
36,80% 36,80%
16% I 15,40% 14,30% I
S.aureus SCN E.coli KP AB PA

Figure 11 : fréguence en pourcentage des principaux germes dans les bactériémies et

les surinfections cutanées

6.3. Infections urinaires:

Dans cette étude, sur 11 ECBU positifs, le profil microbiologique des infections
urinaires était dominé par les BGN qui avaient représenté 68,4 % (84% E.coli et 12%

Klebsiella pneumoniae) de I'ensemble des germes isolés, suivis par les levures 18,5%.

7. Profil de résistance aux antibiotiques des germes isolés (tableau IX) :

7.1. Les BGN:

a) Les Entérobactéries:
La résistance des souches d’Entérobactéries aux aminopénicillines était de 77% pour
Escherichia coli. En présence d'acide clavulanique, cette résistance baissait pour atteindre le

taux de 54% pour les souches d’Escherichia coli et 71% pour Klebsiella pneumoniae. Un
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pourcentage non négligeable des Entérobactéries isolées, était résistant aux C3G (23% des
souches d’Esherichia coli, 38% des souches d’Enterobacter cloacae et 71% des souches de
Klebsiella pneumoniae). Cette résistance était essentiellement due a la production d’une
bétalactamase a spectre étendu.

Le sulfaméthoxazole-triméthoprime était résistant chez 26% de I’ensemble des
Enterobactéries.

En revanche, pour les aminosides, les souches d’Enterobacter cloacae ont présenté
une résistance de 31% a la gentamycine et de 8% a I’amikacine. Les isolats d’Escherichia
col/i ont pésenté une résistance de 15% a la gentamycine et toutes les souches
restaient sensible a I’amikacine.

Pour les quinolones, la résistance a surtout affecté les souches de K/ebsiella
pneumoniae avec un taux de 57% contre 23% pour Escherichia coli.

Toutes les souches d’Escherichia coli étaient sensibles a I'imipeneme alors que
43% des souches de Klebsiella pneumoniae BLSE ont présenté une sensibilité diminuée aux

carbapénémes (Figure 12).

120,00%
100% 100% 100%
100,00%
77% 71,5%
80,00% 71.5%
60,00% 54% 54% 57% 57%
58.5% 43% 43%
40,00% 31% 31% 28,5%
23% 23%
20,00% 15% 15%
8% 8%
0,00% 0,00%
0,00%
X O O Z2 ¥ 04X U O FE ZXXX0O0Q40(lX uouokEzx 0o
M X < m X < mn X <
$E856%XEEZ2:856%XE52:28588%¢E¢
O O O
E.coli E.cloacae K.pneumoniae

Figure 12 : Profil de résistance aux antibiotiques des entérobactéries

b) Acinetobacter baumanni:
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Acinetobacter baumanii était résistant a la céftazidime dans 95 % des cas, a

I'imipénéme dans 89% des cas, a la ciprofloxacine dans 89% des cas et a I’amikacine dans

79% des cas.
Par ailleurs, toutes les souches

l’antibiogramme standard.

La prévalence des souches multi-résistantes était de 92% (Fig.

isolées étaient sensibles a /a colistine sur

13).

95%

89%

CAZ IMP

CIPRO

89%

79%
74%

AK SXT

Figure 13 : Profil de résistance de /’Acinetobacter baumann/

¢) Pseudomonas aeruginosa:

Une seule souche a présenté une résistance a la ceftazidime.

Ce germe affichait un seul cas de résistance a I’amikacine ainsi qu’a la gentamicine.

7.2. LesCGP:

a) Staphylococcus aureus:

95% des souches produisaient des pénicillinases et 4 % étaient résistantes a la méticilline.

En revanche, toutes les souches restaient sensibles aux glycopeptides.

b) Staphylocoques a coagulase négative:

La résistance a la méticilline était de 41,1 %.
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c) Streptocoque spp :
Dans cette série, 35,3% des Streptocoques Spp étaient de sensibilité diminuée aux

pénicillines.

Tableau IX : résistance en pourcentage aux principaux antibiotiques des espéces

bactériennes isolées

Acinetobacter Klebsiella L. | Staphylococcus
) . Escherichia coli
Baumanni pneumonia (=21) aureus
(n=19) (n=9) (n=34)

Amoxicilline 100 100 77 95
A icilline—aci

moxml. ine-acide 100 1 54 4
clavulanique
Ceftriaxone 100 71 23 4
Ceftazidime 95 71 23 4
Imipénéme 89 43 0 4
Ciprofloxacine 89 57 15 4
Gentamycine 68 43 15 4
Amikacine 79 29 0 8
Sulfaméth le-

uifaméthoxazole 63 57 4 12
triméthoprime
% de la Multi résistance

: N 92% 71% 29% 4%

au sein de I'espece

La prévalence de I'infection a BMR était de 32% chez I’enfant brilé en réanimation pédiatrique.

lll. Données thérapeutiques :

1. Abord vasculaire

La regle de Demling* était respectée dans I’abord vasculaire de nos patients.

La voie veineuse périphérique a été prise chez tous nos patients, alors que
36,21% des patients ont bénéficié d’une voie veineuse centrale.

L’abord artériel était moins utilisé. Il a été réalisé chez 22,41 % des patients, surtout

pour les brilures avec une surface cutanée étendue ou instabilité hémodynamique des
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I’admission.

2. Expansion volémique

Tous nos patients ont bénéficié d’'une expansion volémique selon la formule
d’Evans au moment de I'admission puis adapté a la diurese. Le soluté utilisé pour le

remplissage était le sérum salé a 0.9%.

3. Réanimation respiratoire:

Les intubations orotrachéales ont été réalisées chez 15.5 % des patients.

4. Analgésie:

L’association Paracétamol Ibuproféene a été le mode d’analgésie proposé chez tous

les patients.

5. Transfusion:

La transfusion a été réalisée chez 19% des patients.
Le plasma frais congelé dans 10, 3% des cas, en fonction du temps du
prothrombine. De méme I’albumine pour une hypo albuminémie inférieur a 20g/l dans

14% des cas. En outre 81 % des patients ont recu le fer par voie oral.
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6. Antibiothérapie

5.1.Type d’antibiothérapie :

L’antibiothérapie était prescrite chez les malades, soit de facon empirique (75
%); c'est—a—dire orientée uniquement par des critéres cliniques et écologiques, soit
de facon adaptée aux résultats de I’antibiogramme (25%).

Dans 15 % des cas seulement, I'antibiothérapie empirique initiale fut maintenue,car
elle étaitadaptée au germe isolé. Par contre, tout traitement initial non adapté a été réajusté
chez 79 % des malades en ayant recours a une antibiothérapie a plus large spectre. Dans 6 %
des cas, il n’a pas pu étre changé du fait d’'un déces précoce avant la réalisation de

I’antibiogramme.

5.2.Molécules utilisées :

Les antibiotiques utilisés étaient dominés par les aminosides (95%), I'imipénéme

(76%) et les céphalosporines de troisieme génération (69%).

5.3.Modalités de I’antibiothérapie :

L’antibiothérapie empirique initiale a reposé essentiellement sur ['amoxicilline
protégé en monothérapie chez le brilé. Pour I'antibiothérapie adaptée, 71 % du traitement
était des bithérapies et 20% des trithérapies. La monothérapiea représenté 9%.

L’association la plus utilisée était I'imipéneme+I’amikacine. La durée

moyenne du traitement était de 10 jours.

7. Prise en charge sur le plan local

Pour les patients de cette série, les pansements sont changés quotidiennement avec
un lavage par du serum salée 0,09% et l'utilisation d’interface a base de sel d’argent
(comme Urgotul Silver) avec un topique local : la sulfadiazine argentée (Flammazine).

Etapes de la réalisation d’un pansement (fig. 14 a 23).
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A
Figure 15: Nettoyage de la brilure au Sérum Salé 0,9%

Figure 16 : Lavage par des Compresses stériles imbibées au SS 0,9%
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flammazine

|adazing argeriijun

Figure 17 : la sulfadiazine argentée

L1, oy

Figure 19: Mise en place des compresses vaselinées sur I’étendue de la brilure
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Figure 20: compresses américaines Figure 21 : Application de compresse
(double couche de coton : hydrophobe américaine
et hydrophile)

Figure 22: Bandage
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Figure 23: Aspect final

IV. Gravite et mortalite de I’'infection :

1. Gravité:

Durant cette période, 32,9 % des malades infectés ont développé un sepsis sévere, et

22,4% ont évolué vers un état de choc septique.

2. Mortalité:

Une évolution favorable a éte retrouvée chez 88% des patients infectés.Néanmoins,
12% ont connu une évolution défavorable vers ledéces (Tableau X).

75 % des déces est survenus chez les malades infectés par des BMR.

Tableau X : Enfants décédés par bralure grave

Age Sexe Mécanisme et agent causal Retard SCB Séjour Cause
d'admission (js) (%) (jours) éventuelle
14 mois F Flamme (bouteille de gaz) 0 25 1 Choc septique
12 ans M Flamme (bouteille de gaz) 0 35 14 Choc septique
9 ans M Flamme (bouteille de gaz) 2 50 20 Choc septique
2 mois F Flamme (bouteille de gaz) 0 60 3 Chc,>c )
hypovolémique
3 ans M Ebouillantement 0 15 4 Choc septique
(Eau chaude)
6 ans F Flamme (bouteille de gaz) 0 30 5 Choc septique
2 ans M Ebouillantement (thé chaud) 0 30 2 Choc septique
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|. Rappel

1. Anatomie de la peau

La peau est un organe complexe recouvrant I'ensemble du corps. Elle représente 15% du
poids du corps, ce qui en fait le plus important organe du corps humain. La peau assure une
fonction protectrice contre les agressions physiques, chimiques et biologiques extérieures,
nécessaire a la survie de I'organisme (1).

Elle joue aussi un role dans la régulation thermique, I’excrétion, l'immunité, et la
synthése de la vitamine D. La peau est aussi un excellent capteur d’informations extérieures
grace aux milliers de terminaisons nerveuses qu’elle contient. De plus, les nombreux vaisseaux
sanguins qui traversent le derme transportent 8 a 10 % du sang en circulation dans le corps, ce
qui fait de la peau un important réservoir sanguin. Il est donc évident que I'intégrité de la peau
est vitale (2).

La peau humaine normale est constituée de trois couches dont les cellules interagissent
ensemble afin d’assurer les différentes fonctions de la peau. La couche la plus superficielle;
I’épiderme, est mince et composée d’un épithélium pavimenteux stratifié et kératinisé (figure 24).
Elle est attachée a une couche interne plus épaisse; formée de tissu conjonctif, le derme. La derniere
couche; I'hypoderme, est la couche sous-cutanée, composée de tissus conjonctifs auréolaires et
adipeux (figure 25). Les fibres du derme s’y rattachent et fixent ainsi la peau puisque I’hypoderme

est lui méme fermement attaché aux tissus et organes sous-jacents (2; 3).
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Figure25: Différentes couches de la peau

2. Les germes de la peau :

La peau de I’lhomme est couverte de germes, de la téte aux pieds au niveau de la peau,
de La bouche a I’'anus au niveau du tube digestif, en passant par tous les orifices muqueux,
tous les pores sudoripares, tous les poils. Cela est une situation parfaitement normale. Le

nombre total des microbes qui vivent en permanence sur chacun de nous a méme été
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évalué a 70000 milliards, et ce chiffre est a comparer aux quelques 1000 milliards de
cellules qui composent le corps humain (6; 7; 8).
La situation ne peut devenir dangereuse que devant une blessure cutanée ou toute

effraction de la barriere cutaneo-muqueuse qui constitue une porte d’entrée aux germes.

A I’état normal

Les germes qui vivent a la surface de I’épiderme sont des bactéries a Gram positifs
aérobies .Ce sont des staphylocoques blancs. (S. epidermidis.S.warneri, S.hominis, etc) et des
corynebacrtéries (C.minutissimum, C.bovis, C.xerosis, etc.). Ceux qui vivent au Fond des annexes
épidermiques pilo-sébacés sont des anaérobies, soit d e s Gram positif (Peptostreptococcus,
Stophylococcus soccharolyticus, Propionibacterlum acnés, etc), ou des Gram négatif (Prevotella
fusobactrium, etc). Certaines régions du corps chaudes et humides (aisselles, aines), abritent au
niveau de leurs glandes sudoripares des germes plutot aérobies et plutot Gram négatifs
entérobactéries (Escherichia coli, proteus mirabilis, Pseudomonas (P.aeruginosa ou
«pyocyanique» P. fluorescens), Acinetobacter (A. baumanii) (8).

Cette flore résidente permanente, inoffensive en dehors du patient immunodéprimé et/ou
porteur de cathéters, s’ajoute a une flore transitaire, également inoffensive a I’état normal. Le
pouvoir pathogéne potentiel de cette derniére est cependant considérable. Cette flore transitaire,
qui balaie régulierement la surface du corps, est apportée par les mains. Elle provient souvent
d’habitats naturels tels que les orifices narinaires qui, chez une personne sur trois, abritent des
souches de staphylocoque doré. La gorge et le vagin, abritent souvent des streptocoques béta-
hémolytiques. On peut trouver sur la peau des jambes du Clostridium perfringens. Enfin, le
périnée est évidemment le siege d’une pullulation qui provient du tube digestif, constituée de

tous les microbes possibles, a la fois aérobies et anaérobies, Gram positif et négatif (tableau XI).
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Tableau Xl : Flore bactérienne de la peau (8)

Gram positifs Gram négatifs
Aérobies Anaérobies Aérobies Anaérobies
Staphylocoques « Peptostreptococcus
blancs »
Cocci Staphylocoque doré

Streptocoques béta-
hémolytiques

Corynébactéries Clostridium Prevotella Entérobactéries (Coli,

. propionebacterium | fusobactrium | Proteus, Klebsielles, etc)
Bacilles
Pseudomonas

Acinetobacter

3. Rappel sur la brilure :

3.1. Evaluation de la gravité d’une briilure :

La détermination de la gravité d’une briilure, se fait en prenant en considération certains
éléments. La pondération de ces différents facteurs permet I'établissement d’indices de gravité et
une classification simple des patients en rapport avec les risques encourus (vitaux et non vitaux) et
le type de prise en charge souhaitable. Nous citons ainsi comme facteur d’évaluation de gravité
(37; 38):

3.2. Surface

A I’hopital, les brllures doivent étre redessinées sur un schéma et la surface calculée a
partir des tables de Lund et Browder.

Cette méthode est plus appréciée suite aux nombreuses corrections apportées en fonction
de I'dge. Pour les petites surfaces, I'appréciation se fait a partir de la paume de la main de la

victime qui représente a peu prés 1% de sa surface corporelle (39).
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Table de Lund et Browder

10-14

- -
Adulte

Figure 29: Table de Lund et Browde

3.3. Profondeur

La profondeur de la brilure est jugée en fonction de I'atteinte totale ou partielle de la

membrane basale régénératrice de I'épiderme (1; 39).

Tableau XIIl : Caractéristique et évolution de la brilure.

Profondeur Caractéristiques Evolution - traitement - séquelles
o Atteinte de I’épiderme seul e Desquamation aprés quelques jours
ler e Rougeur et douleur importante e Guérison compléte en quatre a cing jours,
degré e Exemple type «coup de soleil » traitement toujours conservateur
-Pas de séquelles
o Atteinte de I'épiderme et du derme superficiel | e Guérison spontanée en 12 a 15 jours sauf si
e Vésicules ou phlyctenes plus au moins| aggravation secondaire tel que I'infection
2eme importantes, en général e Séquelles minimes (irrégularité de la peau et
degré e Non rompues (du moins les premiers jours) discoloration)
superficiel ¢ En cas de rupture de phlycténes : fond de plaie|  Evolution possible vers une cicatrice
rouge humide et trés sensible au toucher hypertrophique avec troubles fonctionnels et
e Douleurs, les poils tiennent bien cosmétiques
e Atteinte jusqu’au derme profond e Cicatrisation spontanée impossible sauf si la
e Phlyctéene rompue surface est tres limitée
2eme e Fond de la plaie sec, rosé ou blang, les poils ne| e Greffe de la peau est nécessaire avec un suivi J
degré tiennent plus long terme de la cicatrice
profond e Peu ou pas de douleur
e Peu ou pas de saignement lors de piqlre
avec une aiguille fine
o Atteinte de toutes les couches de la peau et| e Traitement chirurgical
. , méme parfois les structures sous jacentes e Suivi des cicatrices a long terme
3eme degré

e Peau cartonnée, blanche, séche et ou

carbonisée. Pas de douleur ou de saignement
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» 1°" degré = atteinte des
couches superficielles de
I’épiderme

e 2¢ degré
— Superficiel = atteinte de

tout I’épiderme

— Profond = atteinte de la
jonction dermo-
épidermique +++ (stade
intermédiaire)

« 3¢ degré = atteinte de
I’épiderme et du derme +/-
I’hypoderme

Figure 30: Les 3 degrés de la brlilure

Brilures Epderme  QUETISON
i Sans séquelle
superficielles =q
En 10 jours
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pileux
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Figure 31 : Classification chirurgicale

4. Physiopathologie de I'infection chez le brilé

A sa prise en charge initiale, il n’existe pas de malade plus propre qu'un briilé. On utilise

souvent a ce propos I'expression « stérilisé par le feu », la briilure ne sera, en effet, pas colonisée

avant 6 a 24 heures. Cette colonisation progressive va alors s'adapter aux différentes

thérapeutiques instaurées, faisant de ce malade un patient dangereux pour son entourage, car

porteur de germes de plus en plus résistants.

Ces épisodes infectieux sont quasi inévitables chez les sujets gravement briilés et sont liés
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a une rupture d'équilibre entre une colonisation trop importante et I'état d'un malade aggravé par
une déficience immunitaire, des gestes chirurgicaux répétés, une carence nutritionnelle, ou par

I'apport brutal de germes extérieurs par des gestes invasifs.

4.1. Déficience immunitaire du briilé grave :

Consécutivement a la lésion de briilure, il existe une dépression de I'immunité humorale et
cellulaire [40]. La mort cellulaire et la nécrose cutanée sont a l'origine de plusieurs phénomenes
qui peuvent agir directement ou indirectement sur l'immunité. Tout d'abord, la perte plus ou
moins étendue de la barriére cutanée, rempart contre les agressions bactériennes exogénes,
constitue une premiére cause, avec une disrégulation de I'immunité locale en relation avec la perte
des cellules de Langerhans de I'épiderme. Ensuite, la nécrose tissulaire parfois évolutive, est le
siége du relargage dans le sang d'un certain nombre de facteurs dépresseurs de I'immunité. Dans
ce processus de relargage des métabolites a partir de la peau, le role des prostaglandines est
incriminé, en particulier des PGE2 qui seraient libérées soit localement, soit de maniére générale

sous l'effet de facteurs inflammatoires [41].

4.2. Contamination endogene du briilé :

Les sources de contamination endogéne sont représentées par :

a. L’oropharynx:
Il abrite notamment le streptocoque béta-hémolytique pouvant contaminer la brilure trés
précocement (dans les 2 a 3 jours aprés la brhlure), entrainant une cellulite cutanée ou plus
tardivement au moment de I'épidermisation avec infection des zones greffées récente, conduisant

a une lyse de la greffe [47].

b. La peau:
La peau saine représente également une source de contamination possible par le

staphylocoque.En effet, la contamination par Staphylococcus aureus est la plus redoutable, la plus
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fréquente infection des zones greffées récentes [48], longtemps considérée comme d’origine
exogene. Elle ne l'est en fait que dans 60% des cas environ [39]. La contamination par
Staphylococcus epidermidis est également possible. Cependant, elle est moins fréquente et
représente moins d’un tiers des infections a staphylocoque [49].

En profondeur, la peau est porteuse au niveau des glandes sudoripares et des bulbes
pileux de germes pathogenes notamment de Pyocyaniques. A partir de ces gites, les bactéries se

propagent vers la superficie mais aussi parfois vers les tissus sains sous—jacents [50]

c. L'intestin :

Le role de I'intestin dans la contamination endogéne des brilures est probable. Le passage
des germes et des endotoxines a été démontré expérimentalement dans la brilure chez le rat [51],
ce sont surtout les bactéries a Gram négatif qui franchissent la barriere intestinale (Escherichia
Coli, Proteus, Klebsiella, Enterobacter, pyocyaniques) et qui passent dans les circulations portales
et lymphatiques, c’est la translocation bactérienne [52]. Ces translocations bactériennes
intestinales ont deux conséquences possibles :
- Au stade initial de la brilure, elles interviennent pour une bonne part dans les
phénomeénes de choc qui peuvent accompagner les brilures étendues.
- Par la suite, elles peuvent étre a I'origine d’infections a distance notamment de la

brilure et du poumon.

Le seul traitement préventif dont I'efficacité a été démontrée est la nutrition entérale
précoce [53]. Les translocations bactériennes intestinales peuvent déclencher dans les brilures
graves une cascade d’événements pouvant aboutir rapidement a des défaillances
polyviscérales mortelles avant qu’un germe quelconque ne puisse étre identifié.

Sur le plan local, les causes de I'invasion microbienne sont de plusieurs ordres mais sont
essentiellement liées au déficit cutané. La perte d’une barriére cutanée efficace, liée a une
nécrose locale rapidement exsudative, entraine localement un terrain plus que favorable au
développement bactérien.

La brilure crée une dénaturation protéique qui fournit un milieu de culture idéal a la

prolifération bactérienne.
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A ces facteurs, est associée une diminution locale des produits de I’activation du
complément, des opsonines et des anticorps circulants. Le pH local est lui aussi altéré favorisant

la prolifération bactérienne.

4.3. Contamination exogéne du bralé :

La contamination exogene est liée plus encore que dans les autres services au matériel,
aux locaux mais aussi et avant tout au personnel. Ce sont souvent des facteurs iatrogénes et
nous devons tenter de les éliminer lorsque le brilé est en milieu hospitalier. Dans un centre de
briilés espace clos, cette contamination peut rapidement prendre un aspect épidémique qu’il
faut détecter avant d’en reconnaitre la cause. Il s’agit de contaminations croisées qui peuvent se
produire par les mains (des malades ou du personnel soignant), par I'eau (hydrothérapie,
répétition des bains nébuliseurs, robinet...) par voie aérienne (poussiéres, courant d’air,

ventilateurs...) ou par voie sanguine (cathéters par exemple).

Les bactéries les plus souvent incriminées sont de nature nosocomiale :

e Staphylococcus aureus: A transmission essentiellement manuportée, le S. aureus
produit des enzymes qui digerent la matrice extracellulaire essentielle a la
cicatrisation de la plaie. Il peut également secréter des toxines pouvant entrainer
un syndrome de choc toxique chez les patients brilés.

e Pseudomonas aeruginosa : transmis par contact, par voie aérienne ou par ingestion.
Il est caractérisé par sa tardivité (isolé 10 a 15jours apres la brilure). Néanmoins,
certaines colonisations précoces ne sont pas exclues [54]. Ce germe est souvent
virulent avec une atteinte cutanée en profondeur et une large diffusion sanguine.
C'est la plus fréquente des bactéries a Gram négatif contaminant la brilure.

e Acinetobacter baumannii . apparu comme une nouvelle menace pour la population
de patients brilés. Il est caractérisé pour sa capacité d’acquérir et d’accumuler les
facteurs de résistance ainsi qu’a un fort potentiel épidémique intra-hospitalier. C’est
une bactérie ubiquitaire. Elle diffuse dans I’environnement a partir des individus

infectés ou des porteurs sains (la transmission par les mains est la plus fréquente).
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L’isolement de /’A. baumannii chez le patient brilé se fait tardivement. Il est favorisé
par le prolongement du séjour hospitalier et est a I'origine de la complication de la

prise en charge [48].

e Entérobactéries: En effet, leur mode de transmission parait aussi bien endogeéne

gu’exogene.

Ces infections exogénes transmises en milieu hospitalier sont souvent dues a des
souches multi- résistantes. Le risque infectieux est d’autant plus grand que le patient est
gravement atteint et que la durée d’hospitalisation est plus longue [55]. Toute antibiothérapie a
large spectre favorisera la sélection des bactéries résistantes. C’est l'un de ces germes

colonisants qui sera secondairement infectant.

5. Diagnostic de I’'infection chez le bralé

La détection de l'infection chez le briilé nécessite une grande habitude et I'examen

quotidien du brilé et de la briilure sans lequel on ne peut prétendre soigner un bralé (57).

5.1. Signes cliniques et biologiques de I’'infection

C’est la modification de I’équilibre obtenu qui signe la complication infectieuse. La fiévre
est toujours présente dans I'évolution d’une brilure ainsi qu'une hyperleucocytose. La
variation brutale de 'un et de 'autre sont des signes intéressants (57), d’autant plus qu’ils
s’accompagnent d’une glycosurie et d’'une moins bonne tolérance de la nutrition entérale. Les
marqueurs de I'inflammation sont aussi utilisés dans la détection de I'infection. La procalcitonine
pourrait étre plus spécifiqgue de I'inflammation d’origine infectieuse plus qu'un dosage
ponctuel. C’est sa variation brutale qui est intéressante. Un taux supérieur a 1,5 pg/L durant
plusieurs jours serait pour certains, évocateur d’une infection imminente (58).

Le diagnostic de l'infection chez le briilé répond aux mémes entétes et aux mémes
définitions que ceux utilisés couramment en réanimation. Le diagnostic d’infection cutanée

mérite cependant d’étre mieux étayé. Les différents aspects en sont résumés dans le
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TableauXIV (57; 58).

Tableau XIV: Différents asp ects d’une brilure infectée (116)

Les signes généraux peuvent

Bralure d’allure superficielle, halo N A
étre présents ou hom

Cellulite inflammatoire cedéme. Lymphangite, B} . , .
Ecouvillonnage des lésions
douleur .
humides
Biopsies des lésions séches :
Infection de . , . — Comptage de germes par
o Modification de I’escarre, petits )
la brilure gramme de tissu

décollements hémorragiques ou purulents

non excisée — Analyse histologique de la

profondeur de I'infection

. Création d’une nouvelle escarre, nécrose,
Infection de la

bralure excisée pus. Absence de cicatrisation a partir de

la périphérie
. . Recherche de viras dans les
Infection des Lyse partielle ou totale, pus. Absence de . .
. o lésions par brossage virus
greffes cicatrisation

Herpeés

Lésions vésiculaires ou polylobées en
limite de brilures superficielles du visage,
du cou, du haut du

thorax. Croltes labiales

Infections virales Ecouvillonnage

Croltes et petits décollements
Impétigo hémorragiques ou purulents au niveau dc
lésions superficielles guéries ou de prises

de greffe cicatrisées
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Résumé des critéres d’infections (57; 58)

CLINIQUES
e Cassure de la courbe thermique
e Augmentation des fréquences cardiaques
et respiratoires
e Elargissement de la différentielle (PAS-PAD)
e Encéphalopathie
e Météorisme abdominal
e Prise de poids par rétention d’eau
e Arrét de la cicatrisation

e Modification de la calorimétrie indirecte

5.2. Critére d’infection chez le brilé :

a. Définitions générales

BIOLOGIQUES
Cassure de la courbe leucocytaire
Hyperglycémie
Augmentation des pertes
Augmentation du taux de triglycérides
Chute du rapport Pa02/Fi02
Chute de la phosphorémie
Augmentation de la CRP, de la
Procalcitonine

Hyponatrémie par dilution

Criteres de SIRS (syndrome inflammatoire a réponse systémique) au moins deux

criteres présents sur les quatre ci-dessous (57).

-T°C>38,5°C ou <36°C
—FC>90/mn

—FR>20/mn ou capnie<25 mmHg

—Leucocytes >12G ou<4G ou>10% de formes immatures.

Toute Brilure > 20 % de la SCT et/ou toute briilure avec lésion d’inhalation de fumée est

susceptible de présenter les critéres de SIRS en dehors de tout processus infectieux (59-60).

SIRS d’apparition, d’évolution ou avec associations non justifiées parla briilure

= Apparition des criteres A chez un patient dont les lésions sont <15 ou 20% de la SCT

et n’ayant pas de lésions d’inhalation de fumées.

e Présence d’au moins 2 des 4 criteres ci-dessous chez un patient porteur d’une
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Brhlure > 20 % de la SCT et/ou de lésions d’inhalation de fumée:
-T°C > 39, 5°Cou < 35,5°C;
% 50% FC basale;
%50 %S basale;
¢ 7 ou ~ 100 % du nombre de leucocytes,
¥ Défaillance hémodynamique nécessitant l'instauration ou l'augmentation des

posologies d’un traitement par les catécholamines.

b. Définitions des critéres d’infection des briilures

Le diagnostic d’une infection cutanée est clinique.

Infection bactérienne:

9Signes locaux positifs

Présence d’une réaction inflammatoire locale ou locorégionale et/ou une évolution locale
défavorable et inattendue (57; 60)
— Au niveau des brilures :
v Présence de pus ;
v Détersion et séparation rapides ;
v Apparition de taches noiratres (nécrose ou hémorragie) ;
v Conversion inexpliquée d’une lésion superficielle en profonde (> 48 ¢ heure).
— Au niveau des prises de greffe :
v Présence de pus ;
v Retard de cicatrisation inexpliqué ;
v Escarre.
— Au niveau des greffes :

v Présence de pus ;
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v Lyse des greffes ;
v" Nécrose de la graisse située sous la greffe.
— Au niveau des zones cicatrisées :
v' Impétigo ;
v Lyse des zones guéries.
e Prélevements bactériologiques cutanés :
- lIs sont destinés a connaitre le(s) germe(s) en cause (61) ;
- Le plus souvent un simple écouvillonnage suffit ;
-La biopsie n’est jamais systématique. Dans les cas difficiles, une biopsie peut étre
réalisée. On peut alors faire :
% Un examen microbiologique;
= Apposition d’une empreinte sur lame avec coloration et mesure semi-quantitative
des germes ;
= Quantification des germes présents par gramme de tissu apres broyat: seuil de
105 CFU/g retenu comme significatif du risque de dissémination hématogéne.
#Un examen anatomopathologique extemporané aprés congélation permettant
d’apprécier la notion d’invasivité:
= Colonisation: germes dans les tissus non vascularisés;

= Infection: germes dans les tissus vivants et au contact des vaisseaux.

c. Définitions des critéres d’infection pour les autres sites :

Les définitions par sites (ci-dessous) sont issues de celles retenues par les C.CLIN pour les
enquétes du réseau de surveillance REA-REACAT/RAISIN 2006. Ces définitions sont reprises dans le
guide de définition des infections nosocomiales » du C.CLIN Paris—-Nord (1995) (57), elles mémes
adaptées des définitions des CDC de 1988.

c.1. Infection pulmonaire
Signes généraux + Signes spécifiques d’organe = critéres miorobiologiques:

- Deux clichées radiographiques au moins, avec une nouvelle image évocatrice de
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pneumopathie ou la modification d’une image précédente (62).

-Et au moins un des signes suivants ou deux en [I’absence de criteres

microbiologiques :

v

Apparition de sécrétions purulentes ou modification des caractéristiques (couleur.
odeur, consistance, quantité);

dyspnée, tachypnée ou toux (si non ventilé);

hypoxémie d’apparition ou d’aggravation récente;

+ diagnostic microbiologique (un des critéres suivants);

LBA avec seuil de 104 CFU/ml ou supérieur a 5% de cellules avec inclusion
bactériennes au direct;

brosse de Wimberley avec seuil de 103 CFU/ml;

PDP avec seuil de 103 CFU/ml;

aspiration bronchique quantitative avec seuil de 106 CFU/ml;

hémoculture ou prélevement de tissu bronchique (histologie) ou de liquide pleural
positif en I'absence d’autre source infectieuse;

examens spécifiques pour les pneumopathies virales ou dues a des micro- organismes
particuliers (Ag ou Ac dans les sécrétions bronchiques;

examens directs ou cultures positives des sécrétions bronchiques, antigénes urinaires

ou conversions sérologiques.

c.2.Bactériémie

Signes généraux + hémoculture(s) positive(s) (57; 63):

—au moins une hémoculture positive a un germe réputé pathogene prélevée au pic

thermique;

—deux hémocultures positives (a 48 heures d’intervalle maximum), prélevées au

pic thermique pour les germes suivants: Staphylococcus a coagulase négative,

Bacillus spp, Corynébacterium spp, Propionobacterium spp, Micrococcus spp,

Acinetobacter spp.
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—une bactériémie peut étre primitive sans foyer infectieux identifié ou secondaire
avec un foyer infectieux identifié (poumon, urines, brdlure...). Le diagnostic
associera donc les signes de bactériémie a ceux de I'organe considéré. Dans le cas
particulier d’une bactériémie lié au cathéter veineux central, il faudra:

v un diagnostic de bactériémie avec hémoculture positive survenant dans les 48 heures
encadrant le retrait du KT en I'absence d’autre foyer infectieux au méme germe;
v et ’'un des critéres suivants:
e Culture quantitative du cathéter au méme germe a 103 OFU/m;
e Hémocultures différentielles avec:
< CVC/périph > 5 ou délai de positivité;
< CVC/périph = 2 h au méme germe.

e Régression du syndrome infectieux dans les 48 heures suivant le retrait du KT.

c.3. Infection de cathéter central

- Infection locale ou générale non bactériémique avec TOUS les criteres suivants (63) :
v Absence d’hémoculture au méme germe;
v absence de signes généraux;
v' OVO positif 103 CFU/Mi;

v’ régression, du syndrome infectieux dans les 48 heures suivant le retrait du KT.

c.4. Infection urinaire

—ECBU positif.
—Asymptomatique (sans signes généraux) :

v Uroculture = 105 CFU/ml si le patient a été sondé dans les 7 jours précédents.

v En l’absence de sondage, deux urocultures consécutives 105 CFU/ml au(x)

mémes germes sans qu’il y ait plus de deux espéces (64).

—Symptomatique (avec signes généraux) :

v' Uroculture 105 CFU/ml (2 espeéces max) ou = 103 CFU/ml avec > 104

Leucocytes/ml ET des signes généraux.
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Il. Discussion des résultats:

1. Données épidémiologiques :

1.1.L’dge:

Dans cette série, 'dge moyen a été de 2ans et 9 mois, et les enfants de moins de 4 ans ont
dominé les hospitalisations au sein du service de réanimation pédiatrique a Marrakech (74 % des cas),
avec un pic chez les enfants entre 2 a 4 ans (36 % des cas). Ces conclusions sont identiques aux études
francaises (65), mais également en République Tchéque (66), aux pays bas(67), en Turkie(68), et aux
USA (69).En effet I'enfant de moins de 4 ans est particulierement vulnérable.ll se trouve dans une
situation particuliere puisqu’il évolue dans un cadre de vie dont il n’est pas responsable et dont il
connait mal les risques. De plus sa petite taille, sa coordination psychomotrice imparfaite et son
immaturité visuelle peuvent I'exposer a des risques particuliers. Boukind(70), a rapporté dans son
étude, un 4ge moyen de 4,25 ans, avec prédominance de la tranche d’age entre 1 a 5 ans (42,5%).

Messaadi(71), a rapporté également une prédominance de la tranche d’age entre 1 a 5 ans dans

37,8 % des cas (tableau 15).

Tableau XV: Etude comparative des patients briilés selon la tranche d'age

Auteur (s) Tranche d'age dominante Pourcentage Adge moyen
Rafai 72 0-5 ans 83 % -
Messaadi 71 1-5 ans 38% 3.5
Zahid A 73 1-5 ans 42 % 4.
Géyik [68] 0-4 ans 52 % 4
Kristine [69] 0-4 ans 60 % 3.5
Zhu [74] 1-2 ans 56 % -
Hadley [75] 0-4 ans 88 % -
Rafik [31] 1-6 ans 70 % -
Amengle A.L [77] 1-5 ans 48 % 4
Mougui 78 0-4 ans 65 % 4
Cette étude 0-4 ans 74 % 4

A travers ce tableau, Il apparait que cette étude présente le pourcentage des plus élevés pour la

tranche d'age 0-4 ans. Toutefois, il faut signaler qu'un certain nombre d'enfants sont acheminés vers
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différents services et centres (services de réanimation, centres de brilés, services des urgences, services

de pédiatrie ou de chirurgie), d'ou la variabilité des résultats des études pour le méme CHU.

1.2. Sexe
Les enfants de sexe masculin ont dominé les hospitalisations au sein du service de réanimation

pédiatrique (53 % des cas).Ces résultats rejoignent ceux de la littérature (Tableau XVI) :

Tableau XVI : Etude comparée de la répartition des patients brilés selon le sexe.

Auteurs Sexe masculin (%) Sexe féminin (%) Ration H/F
Géyik (68) 66 33 1.99
Kristine (69) 50 49 1.02
Zhu (74) 60 39 1.5
Rafik (31) 53 47 1,12
Amengle A.L (77) 53 47 1,12
Dipen (79) 58 42 1,39
Mougui (78) 67 33 2.0
Cette étude 53 47 1.14

Cette prédominance masculine est expliquée par le comportement des garcons, décrit comme
étant plus intrépides. Une étude américaine, sur les brilures des enfants de moins de 5 ans dans la
cuisine a montré que les garcons étaient presque trois fois plus concernés par les brilures,dues au fait
que I'enfant parvient a atteindre un récipient de liquide chaud placé plus haut et le renverser (80).Ce
geste d’atteindre un récipient placé plus haut demande de I'attention et la motivation, ce qui nous laisse

penser que ce type d’activité est plus caractéristique des garcons.

1.3. Caractéristique de la brulure:

a. La surface cutanée briilée (SCB) :
En cas d'accident de brilure, aucune partie du corps n'est totalement épargnée. Toutefois,
certaines parties sont plus exposées que d'autres.
Dans cette étude, la surface corporelle briilée était de 23.7 %, légérement supérieure a celle

reportée par Mougui (78) qui était de 18.75 %.
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Il est a noter que, presque la moitié de nos patients avaient une SCB de 20 a 40% et que 93 %
parmi les patients avaient une SCB qui dépasse 10 %.

Ce résultat est supérieur a celui noté par Errafia (76) qui était de 74 %. Boukind (70) a rapporté
dans son étude, que 53.2 % des patients ont eu une SCB>20%, dont 42% avec une SCB entre 10 a 19%.

En Tunisie, une étude menée par Messaadi(71), a montré que 84% des patients avaient une
surface cutanée brilée inférieure a 10 %, et 85,3 % ont bénéficiés d’une prise en charge ambulatoire
(Tableau 17).

En France, Stéphane Guero (65) a rapporté que 56% des enfants avaient une surface cutanée
brilée inférieur a 10 %. Le tableau XVII présente une étude comparée des SCB a travers le monde.

Tableau XVII: Comparaison des résultats selon la surface cutanée brilée

Auteurs Pays Effectif SCB moyenne (%)
Messaadi [71] Tunis 143 8.0
Hamdaoui [80] Maroc (Fés) 120 42
Langer S [81] Allemagne 628 12
Dorothy [82] Etats unis 17237 25
Franco MA [83] Colombie 2319 27
Errafia (76) Maroc (Marrakech) 260 19
Cette étude Maroc (Marrakech) 139 24

L’étendue moyenne trouvée dans cette étude a été moins importante que celle trouvée par
Hamdaoui, (80) Franco (83) et Dorothy (82) et plus importante que celle trouvé par Messaadi (71) et

Langer (81).

b. La profondeur :

Dans cette étude, nous avons noté que les briilures de deuxiéme degré étaient de loin les plus
fréquentes devant celles de troisieme degré, ce qui concorde avec la majorité des études qui rapportent
une prédominance des brilures 2¢me degré superficiel.

Boukind(70), a parlé d’un pourcentage de 63,5% des patients atteints des brllures 2¢medegré
superficiel.

Les mémes résultats ont été rapportés par Messaadi(71), qui a rapporté que 83.9% des briilures

étaient surtout superficielles.
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Hamdaoui(80), a montré que 66% des enfants ont été hospitalisés pour des briilures du stade 2
superficiel, et 10.9 % pour des brilures profondes.
Dans la série de Mougui (78), il a été rapporté une predominance des briilures 2é¢medegré

superficiel dans 50% des cas, puis des brilures en mosaique 2¢me degré superficiel et profond.

c. Mécanisme de la briilure:

Dans cette série, Les brilures thermiques ont été prédominantes (Tableau XVIII).Drago (84),
avait soulevé chez I’enfant victime d’une briilure par un liquide chaud, deux schémas assez courants, a
savoir:
—I’enfant arrive a atteindre et a tirer un récipient de liquide chaud posé en hauteur;

—I’enfant saisit le récipient et le renverse sur lui-méme.

La majorité des études rapportent des résultats similaires (tableau XVIII), hormis celle de Dipen
(79) faite sur les enfants mexicains gravement briilés, admis dans des hoépitaux américains, qui

objective une légere prédominance des brilures par flamme [79].

Tableau XVIII : Comparaison des résultats selon le mécanisme de la brilure

Auteurs Ebouillantement Flamme Autres
Messaadi [71] 64% 33% 2%
Zahid [73] 69% 18% 13%
Zhu [74] 90% 8% 2%
MOUGUI (78) 67 % 24% 7%
Cette Etude 62% 31% 7%

d. Localisation
Quelque soit I’étendue de la briilure, aucune région du corps n’est épargnée.

Dans cette série, nous avons noté la prédominance de I’atteinte des membres associés au tronc.

Nos résultats rejoignent celles de :
v Boukind(70) qui a rapporté dans son étude une prédominance des brilures des membres

supérieurs (71.6%), puis celles du tronc dans 63.5%.
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v' Messaadi (71), a trouvé une prédominance des lésions au niveau des membres, puis la
face et les mains.
v Dorothya (82), aux USA a trouvé que les membres ont été la localisation la plus fréquente
(53.6%), puis le tronc dans 23,5% et la face dans 16.4% des cas.
Une étude faite en chine (74), a fait sortir que les membres ont été la localisation la plus
rencontrée dans les brilures de I’enfant. Les mémes résultats ont été trouvés en sud Afrique(75).
Par contre, dans la série de Mougui (78), la face a été la localisation la plus fréquente dans 26%

des cas, suivie par le tronc dans 23%, puis les membres dans 17% des cas.

e. Durée d’hospitalisation :

La durée moyenne de séjour a I’hopital dans cette étude a été de 7,7 jours, ce qui est nettement
inférieur devant les 19,8 jours reportés par Marco (85) et les 26 jours pour les 184 patients de I’étude
menée par Lumenta (86).

Toutefois, cette durée reste élevée. Ceci peut étre expliqué par la gravité des cas de brilures
présentes, par le pourcentage de la SCB supérieure a 20 % d'une part et d'autre part des complications

rencontrées lors du séjour, dues essentiellement aux infections et au terrain du malade.

f. Retard d’hospitalisation:

Dans cette série, 44 des 58 patients (soit 76 %) se sont présentés le méme jour de la brhlure.

Une étude réalisée au CHU Ibn Sina de Rabat avait montré que 84,9% des patients avaient
consulté la méme journée de I'accident, dont 61,6 % dans les 4 premieres heures (87).

Boukindi (70) avait rapporté dans son travail que le délai d’admission était supérieur a 6 heures
dans 65,5% des cas, et que cela constituait un élément péjoratif favorisant les différentes complications.

Une étude réalisée au Mali avait révélé que 80% des patients (56 malades) ont été recus plus de
6 heures plus tard aprés la briilure. Cette consultation tardive était selon les auteurs un élément
favorisant I'infection (88).

Au Cameroun, Amengle (77) avait retrouvé un délai d’admission inférieur a 24 heures chez 72%

des patients, dont 10% dans la premiére heure de I'accident. Une différence assez remarquable a été

- 54 -



L’infection chez le br{ilé en réanimation pédiatrique

notée concernant le mode évolutif entre les deux groupes (77).

2. Données concernant l'infection :

2.1. Fréguence de survenue de I'infection

L’incidence des infections chez les briilés en réanimation est plus élevée que I'incidence dans
tout autre service hospitalier. Le taux des infections dans les unités de soins intensifs est trois a quatre
fois plus important que celui des unités autre que la réanimation.

Elle varie de 6 % (15) a 51% (89). Ces taux élevés d'infections dans les Unités de Soins Intensifs
sont expliqués par plusieurs facteurs de risque: la sévérité des pathologies, la longue durée des séjours
hospitaliers, les procédures invasives, I'émergence de micro-organismes résistants. Chandrasekar et
collaborateurs (90) montre qu'il existe plus d'infections nosocomiales par patient dans les réanimations
chirurgicales et dans les Centres de brilés qu'au niveau des réanimations médicales. Quelques études
ont rapporté les incidences des infections, que nous comparons dans le tableau XIX a et b.

Tableau XIX a : Comparaison des incidences des infections chez les brillés

Nombre de patients Nombre de patients
o . , pourcentage
briilés infectés
Rafai 2017 (72) 265 114 43
Mougui 2014 (78) 162 73 45
Taylor 1992 (20) 205 70 43
Cremer et al. 1996 (18) 85 34 40
Badetti et al. 1993 (16) 217 49 27
Wurtz et al.1995 (19) 197 69 35
Weber et al. 1997 (21) 220 30 13
Rafiq 2011 (76) 104 45 37
Darfaoui 2018 (91) 156 88 56
Essayagh 2013 (92) 58 25 43
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Tableau XIX b : Comparaison des incidences des infections chez les brilés

Auteurs Pays Effectif Tauxd’infection
Bacayoko[88] Mali 70 80%
AmengleA.L[77] Cameroun 68 55%
Ergun0.[93] Turquie 77 38%
Bougassa[87] Maroc(Rabat) 86 35%
Géyik[68] Turquie 610 34%
VernzTZ[94] USA 1486 2%

En les comparant a cette étude, nous remarquons que son incidence est comparable aux
autres études. Cependant, I'étude de Badetti et al. (16) prend en compte seulement les patients
moins gravement brilés du secteur « froid », ne nécessitant pas de soins de réanimation ce qui

peut expliquer le taux faible de l'incidence trouvé dans son étude.

2.2. Délai entre brilure et infection

La majorité des patients de cette étude (46.6 %) a présenté des signes infectieux entre J1
et J3 d’hospitalisation, suivis par ceux infectés entre J4 et J7, dans 39.5 %. En somme, le délai

moyen d’apparition d’infection chez ces patients a été de 3,7 jours.

2.3. Les signes cliniques et para cliniques ;

a. Sighes généraux
Les criteres habituels de diagnostic de l'infection et de bactériémies ne
s'appliquent pas aux patients atteints de brialure aigué, car ils ont une température
élevée (environ 38,5°C). La tachycardie et la tachypnée, peuvent persister pendant des
mois, en méme temps que des changements significatifs des globules blancs résultant

d'une exposition continue de la peau a I'environnement (95).

D’autres indices seront utilisés pour détecter les signes d’infection: sécrétions
bronchiques, diminution du nombre de plaquettes trois jours apres la briilure, altération de
I’état neurologique, aggravation du statut pulmonaire et une fonction rénale diminuée.

<> Les infections sur cathéters veineux centraux, seront dépistées par des

hémocultures et des écouvillonnages au niveau des points de ponction.
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Un suivi régulier avec des prélevements fréquents, méme en I'absence de signes cliniques a
été réalisé.

< Au niveau pulmonaire, une infection a été évoquée devant I'apparition de
secrétions purulentes, d’une toux, ou d’une hypoxie. Un bilan radiologique était nécessaire
ainsi qu'un prélévement des secrétions bronchiques,

+»+ Criteres du diagnostic de sepsis :

Il s'agit d'un diagnhostic de présomption ou les antibiotiques sont généralement
commencés et la recherche d'une cause d’infection doit étre initiée (26). Le diagnostic
de sepsis est retenu en présence d’au moins trois parmi :

1) température > 39 ,8 ou < 36,5C;
2) tachycardie > 110 battements par minute;
3) tachypnée > 25 cycles par minute;
4)thrombopénie (elle ne s'appliquera pasavant trois jours au service de
réanimation) <100,000 / mm3;
5) hyperglycémie (en I'absence d’un diabéete préexistant), glycémie>200mg/dl;
6) Incapacité de poursuivre l'alimentation entérale> 24 h.
A. Distension abdominale.
B. Intolérance alimentaire.

C. Diarrhée incontrélable (> 2500 ml / j).

Le diagnostic positif d’une infection a reposé sur une surveillance étroite et
quotidienne des sites menacés. Outre les préléevements microbiologiques classiques,
visant a diagnostiquer une infection non spécifique, il faut en collaboration avec
I’équipe de chirurgie, détecter un retard de cicatrisation, un approfondissement des
lésions, une apparition de pus, et une absence de prise de greffe. On pourra procéder
aun écouvillonnage a la recherche des germes, voir si besoin, réaliser une biopsie. Il ne
faut pas oublier les hémocultures qui devront étre multiples et faites dans de bonnes
conditions (87).

Nos résultats rejoignent ceux trouvés par Darfaoui (91) et souhail (76).
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Cependant, dans la série de Mougui (78),les signes cliniques ont été dominés par la fievre

dans 51 % des cas.

b. Signes locaux
Au niveau de la peau, c’est la surveillance clinique, qui va détecter un éventuel
retard de cicatrisation, l’apparition de pus, I’absence de prise de greffe, ou
I'approfondissement des Iésions. On pourra procéder a un écouvillonnage a la recherche

des germes, voire si besoin réaliser une biopsie (41).

c. Signes biologiques
Dans cette série, sur la plan biologique, la cinétique de la CRP, des globules
blancs et des plaquettes ont permis I’appui du diagnostic dans 98% des cas .
Dans la série de Mougui (78), la cinétique de la CRP, des globules blancs et des

plaquettes ont permis I'appui du diagnostic dans 63 % des cas.

2.4. Site des prélevements bactériologiques positifs

a. Les infections cutanées :

Dans cette étude, le site cutané était le plus fréquent. Il a représenté 49% des
infections. C'est le site le moins fréquent dans |'étude de Badetti et al. (16) et de
Wurtz(19). Dans les travaux de Cremer (18) etde Taylor (20), les infections cutanées
sont aussi les plus fréquemment rencontrées, avec des incidences supérieures aux
autres études.

La faible incidence des infections cutanées retrouvée par Wurtz (19) (3 % des
infections) peut étre attribuée a la pratique courante d'excisions greffe, précoce sur le
plan chirurgical.

Dans cette étude, la peau est le premier organe infecté du fait de:

+»+ La surface briilée qui est importante ;
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K/

« Le manuportage et les regles d'asepsie qui sont parfois oubliées et pas encore
systématiques dans le service ;

+ La fréquence des prélevements cutanés par rapport aux autres études.

Le site cutané montre une majorité de Staphylocogue a coagulase negatif, et de Staphylocogue

aureus. Nos données sont identiques aux données américaines du « NNIS system of CDC» [117],

ou le staphylocoque doré est le germe le plus rencontré dans les infections de la brilure.

Contrairement a notre étude, celle de Cremer [18], retrouve une prédominance de pyocyaniques

peut-étre a cause des balnéothérapies précoces et fréquentes. L'émergence du pyocyanique

cutané est éventuellement aussi due a sa résistance aux topiques courants utilisés.

b. Les bactériémies et sepsis :

Au niveau de la fréquence, le site sanguin arrive en deuxieme position apres le site
cutané et avant les sites urinaire et pulmonaire avec des incidences similaires a ceux de I'équipe
de Cremer (18). Nos résultats ne peuvent étre comparés aux travaux de Wurtz (19) et de Taylor
(20) qui ne prennent en compte que les septicémies primaires. La virulence des germes

retrouvés qui passent dans le sang explique également cette fréquence.

c. Les infections urinaires :

L'incidence des infections urinaires est basse en comparaison avec celles des autres
études. Les sondes urinaires sont changées deux fois par semaine et [I'examen
cytobactériologique urinaire permet de surveiller la survenue d'une éventuelle infection. Les
études de Taylor (20) et de Badetti et al. (16) retrouvent des incidences supérieures aux notres,
mais ils ne précisent pas le pourcentage de patients sondés, ni la durée du sondage urinaire.

Dans I'étude de Badetti et al. (16), les infections urinaires sont prépondérantes avec 38 %
des infections nosocomiales contre 8% dans cette étude. Leur incidence cumulée est plus
importante, car elle inclut les patients des secteurs « tiede» moins séverement brilés, d'ou la
forte proportion de patients sondés.

Wurtz (19) retrouve une plus forte proportion d'infections urinaires parmi les infections
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nosocomiales (28%). Dans son étude, 58 % des patients sont porteurs d'un sondage urinaire, ce
qui expliquerait cette forte incidence, mais il ne donne pas d'information sur la durée du

sondage.

d. Les infections pulmonaires :

Dans cette étude, nous retrouvons trois patients avec une infection pulmonaire. Il y a
effectivement trés peu de patients présentant une inhalation de fumées admis dans le service.
Nous ne pouvons donc pas établir la comparaison avec d'autres études. Nous mentionnerons
cependant les données de la littérature concernant ce site. Les pneumopathies sont en général,
une cause majeure de mortalité et de morbidité chez les patients briilés. Elles sont fortement
liées a la gravité initiale de la brilure et surviennent préférentiellement chez les brilés
présentant des lésions d'inhalation et chez ceux ayant bénéficié de la ventilation mécanique.

D'aprés les travaux de Miguel et al. (23), les pneumopathies sont deux fois plus
fréquentes dans un groupe de patients avec des lésions d'inhalation que dans un groupe sans
l[ésion d'inhalation. Il montre que le risque de pneumopathie dépend aussi de la gravité de la
brilure par I'immunodépression qu'elle entraine. La brdlure induit une réponse inflammatoire
locale et générale qui se traduit par un cedéme lésionnel au niveau pulmonaire. L'équipe de
Shirani (24) explique que les lésions d'inhalation entrainent des dommages au niveau de
I'épithélium respiratoire, diminuent la production de surfactant, ralentissent le transport muco-
ciliaire, produisent des atélectasies et altérent la fonction macrophagique pulmonaire. Ceci, avec
I'immunodépression générale du brilé, favorise le développement d'infections du tractus
respiratoire. Les incidences des pneumopathies dans cette étude sont insuffisantes pour étre
comparées aux autres etudes. Cependant, on citera a titre informatif les résultats des autres
études a l'exception de Wurtz (19) qui retrouve plus de 50 % de pneumopathies parmi les
infections nosocomiales. Toutes les pneumopathies décrites par cette équipe, surviennent sur
des patients intubés, et il explique que l'intubation est fortement liée au risque de
pneumopathie. Wenzel et al. (96) et Badetti et al. (16) ne renseignent pas sur la gravité des

briilés a I'admission, ni sur la proportion des patients avec des lésions d’inhalations. De méme,
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I’étude de I'équipe de Taylor (20) a porté sur des patients moins gravement brilés. L'étude de
Cremer et al. (18) retrouve des incidences anormalement basses, au vu des critéres d'inclusion
de leur étude, liées peut-étre a la négativation des prélevements par I'administration
systématique d'aminosides par voie intra-trachéale en cas de brilures respiratoires. Chez les
enfants, Weber et al. (21) trouventdes incidences des pneumopathies largement inférieures a
celles retrouvées chez les adultes, méme lors de lésions d'inhalation (Tableau XX). Ceci serait di

a I'absence de pathologie pulmonaire préexistante chez les enfants.

Tableau XX: Comparaison des infections site par site

Taylor Cremer | Badetti | Wurtz Mougui | Weber Rafiq Essayagh| Cette
1992(20)| 1993(18)| 1993(16)| 1955(19)| 2014(78)| 1997(21)| 2011(31)| 2012 (92] étude
(n=116) | (n=140) | (n=217) | (h=52) | (n=73) | (n=345) | (n=45) | (h=112) | (h=161)
InfeCtI,OI’lS 27 28 6 2 26 11 70 36 79
cutanées
Bactériémi
actf:rllen”.nes 8 21 9 4 40 12 17 40 54
Septicémies
Infecti
n ec,tlonsde 4 >4 B _ _ _ - 15 12
cathéters
Infections
i 22 5 11 42 6 2 6 1 3
pulmonaires
Infecti
ections 26 17 16 19 - 5 17.5 1 13
urinaires
2.5. Germes:

L’étude de Lawrence (97) durant ces 50 derniéres années a posé le Staphylococcus aureus
(75%) comme étant I'espéce la plus isolée des infections chez les patients brilés, suivi par
Pseudomonas aeruginosa (25%), Streptococcus pyogenes (20%), et les bacilles coliformes (5%).
Les autres streptocogues, anaérobies et champignons (Candida albicans et Aspergillus fumigatis)
peuvent étre aussi a I’origine de I'infection.

Dans I'étude d'Arji (98) les isolats ont été essentiellement composés de Staphylococcus
aureus, représentant 19.8% des isolats totaux.La prédominance de cette souche a été également
rapportée par d'autres, notamment celles de Taylor et al (20), Adeniran et al (99), Lesseva et Hadjiiski
(100), Prasanna et Thomas (101). Toutefois, elle n’est pas confirmée par d’autres auteurs dont,

Revathi et al (33), Atoyeb et al.(102), Panit et al (103), Lari et al (104) chez qui, Pseudomonas
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aeruginosa a été le germe prédominant. Pseudomonas aeruginosa a été la 2éme espece isolée
(18.1%). C'est le bacille a Gram négatif le plus fréquemment isolé et est caractérisé par sa résistance
aux antibiotiques. Il est responsable d’infections graves chez le briilé [29], avec une mortalité de plus
de 40-50 % et une difficulté de prise en charge thérapeutique (30,105; 111).

Le terrain joue un role essentiel dans la progression de l'infection avec une nette
recrudescence chez les porteurs des brilures les plus graves.

La contamination de la brilure par le pyocyanique est habituellement tardive, aprés 10 a
15 jours d'évolution, mais certaines colonisations précoces peuvent étre observées (106).

On distingue donc deux groupes d’études: celles qui retrouvent comme la notre une
prédominance des staphylocoques et d’autres une prédominance des bacilles pyocyaniques.

L'émergence du Pseudomonas aeruginosa peut étre due a [utilisation précoce et
fréquente de la balnéothérapie. En effet, d’apres I’étude de Tredget et al. (107), la mortalité
globale n’incluant pas le sepsis a pyocyaniques est réduite significativement dans les centres ne
pratiquant pas d’hydrothérapie. Les infections a pyocyaniques sont réduites avec des taux de
résistance plus bas aux aminosides. Toujours d’aprés Tredget et al. (107), le bacille pyocyanique
survit facilement dans I’environnement aquatique car il a besoin de peu de nutriments exogénes
et I’hydrothérapie risquerait donc d’infecter les zones briQlées stériles. D’ailleurs, certains
auteurs ont été contraints d’abandonner la balnéothérapie dans le traitement local de la brllure
(108).

Les études de Cremer et al. (18) confirment la théorie de Tredget et al. (107). En effet,
I’hydrothérapie risque d’infecter les zones br(ilées non infectées. On retrouve ainsi, une majorité
de Pseudomonas aeruginosa. La réduction des bains du brdlé au profit des pansements au lit
enraierait cette émergence.

A notre niveau, la forte incidence d’Acinetobacter baumannii pourrait étre expliquée aussi
par la longue durée d’hospitalisation, car d’aprés Mc Manus (179), la présence du pyocyanique
est fortement corrélée a la sévérité de la briilure et aux séjours en réanimation prolongés.

Dans cette série, les deux especes prédominantes sont le Staphylococcus aureus et

Acinetobacter baumannii.
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De nombreuses études confirment la prédominance de ces deux espéces (100; 104; 109;
48). Elles représentent les bactéries les plus isolées des infections cutanées et des tissus mous
aux USA et en Europe (110).

L’émergence d’Acinetobacter baumannii est signalée par de nombreuses études qui
rapportent une augmentation de son incidence de 0.83% a 14.5 % en cing ans (111; 112). Elle
témoigne de la colonisation, puis de l'infection des patients briilés a partir de la flore
environnementale ou cette bactérie est capable de résister plusieurs mois (113; 114).

Des clones d’Acinetobacter baumannii différentes sur le plan de sensibilité aux
antibiotiques peuvent coexister dans un seul hopital, et leur prédominance est fonction de la
pression de sélection des antibiotiques [112]. Un méme clone peut étre responsable d’épidémies
étalées dans le temps [114]. La colonisation et ou I'infection par Acinetobacter baumannii est un
facteur de surmortalité des patients brilés [115].

Une étude menée en 2007 [116] a mis en évidence la prédominance de /’Acinetobacter
baumannii dans un centre a climat plutot tropical. Cette forte prévalence de /’Acinetobacter
baumannii se distingue nettement de la plupart des autres études et rejoint la notre. Ceci peut
étre di au climat de Singapour chaud et humide pendant toute I'année. En effet, Acinetobacter
baumannii est communément trouvé dans I’environnement en plus d’étre un hote transitoire de
la peau humaine. Il a méme été suggéré que la peau humaine pourrait étre la source d’infection
grave. Donc la prévalence d’Acinetobacter baumannii est fortement influencée par le climat.

La prédominance du Staphylococcus aureus d’apres I’étude de Taylor [20] est expliquée
par une augmentation de l'utilisation des cathéters intravasculaires et par I'absence de
balnéothérapie avant couverture chirurgicale des brilures.

La fréquence d’isolement des Staphylocoque a Coagulase negative dans cette étude a été
de 10.3% suivi de pres par Acinetobacter baumannii. Ces données sont comparables aux
résultats de I’étude menée par Reig et al. [180].

Il semble que la prédominance de tel ou tel microorganisme au niveau de la zone brilée
dépend entre autres, de I’étendue de la zone brilée et de la date de réalisation des prélevements.
Pendant les premiers jours, ce sont les staphylocoques a coagulase négative qui predominant. La

fréquence de Staphylococcus aureus et celle des bacilles a Gram negative, notamment Acinetobacter
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baumannii et Pseudomonas aeruginosa augmente avec la durée d’hospitalisation [48].

Certains auteurs rapportent une fréquence élevée d’isolement de streptocoque. Une
étude bactériologique des br(ilés de I’h6pital central de Queen Elizabeth au Malawi [34] incluant
317 patients a permis l'isolement de Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa,
streptocoque beta hémolytigue a des taux respectifs de 37.6%, 22.4% et 13.6 %. Cette haute
prévalence du streptocoque béta hémolytique pourrait étre due a un processus de sélection des
spécimens. Quelle que soit la raison de la présence du streptocoque béta hémolytique chez les
briilés, celui-ci pose un sérieux probléme thérapeutique lors de la greffe de la peau [47].

Rappelons que dans cette série, le streptocoque spp était de la méme fréquence que
Staphylocoque a Coagulase negative.

Le streptocoque béta-hémolytique de groupe A, a surtout une importance historique. En
effet, c'est le premier germe ayant permis d'établir une relation bactériologiquement
documentée entre l'infection de la brilure et le décés du briilé [117]. Actuellement, ce germe est
plus rarement en cause.

Les entérocoques dans cette étude représentent 9.7 % seulement des isolats totaux. lls
sont par contre, majoritaires dans I’étude de Badetti et al. [16]. La présence de ce germe pose un
vrai probleme thérapeutique vu I’émergence d’entérocoques résistants due a l'utilisation accrue

de céphalosporines de troisieme génération ces dix dernieres années[32].
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Tableau XXI: Répartition des germes isolés chez les briilés selon les auteurs.

Types de prélévement Total germes) 5. P A Entérobactéries
G 8 isolés \Aureuslaeruginosabaumannij SCN
, PC;HC; PDP,
Cette étude ECBU Cathéters 180 19% 1.6% 10.5% 27.7% 12.7%
29%
Arji (2013) HC, PC, * Kp 9%
227 20% 18% 14%
(98) Cathé. 0 ’ ° | Ecloacae 8%
* P.mirabilis 5%
.Hemington- PC (brilure de pied
Izt aeIrF]l;u_;]on Gorse (bra urePCe pied) 216 31% 4% 0% 21%
G.khorasani et al. PC 35%
[119] Biopsie ECBU, HC 124 0% 57% 0% (Citrobacter sp)
Hamid Karimi E. et al PC 12%
[120] 1402 8% 57% 17% (E.col))
21%
-Kp 15%
ader A.R et al [121 HC
Q [ ] 633 33% 18% 11% |-E.cloacae 4%
-£.coli 2%
20%
|Mathangi . ’
K. et al [109] PC 37% 41% —-£.coli 10%
: - Kp 10%
13%
haibd PC HC PTB
f\ :'t alr;aB] ECBU Catht 58% | 20% 2% |-Kp 5% - P.mirabilis 4% -
) E.coli 2%
PC HC ECBU
Li M. et al [47] Cathé.Copro 664 17% 12% 11%(E.coli)
22%
ECBU HC - £.coli 6%
Alireza E. et al [122 173 20% 37% 10% 5%
rez [122] Biopsie ° ° °  Lp.mirabilis 5% °
-£.aerogenes 5% —Kp 3%
0.0. 19%E.coli
PC 535 38% 22%
Komolafe et al [34] 0 ’ 9%P.mirabilis 7%6Kp 4%

PC : prélevement cutané, HC : hémoculture, Cathé : cathéter voie centrale, ECBU : Examen

cytobactériologique des urines, Copro : coproculture

2.6. Répartition des germes selon le site infectieux:

a. Pus cutanée

Dans cette étude, le site cutané était le plus fréquent. Il a représenté 48 % des infections

nosocomiales. C'est le site le moins fréquent dans I'étude de Badetti et al. [16] et de Wurtz [19].
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Ces résultats se rapprochent relativement de ceux conclus par les travaux de Cremer
[18], de Taylor [20] et d'Arji (98), ou les infections cutanées sont le plus fréquemment

rencontrées avec des incidences supérieures aux autres études

Nos données sont identiques a ceux des données américaines du « NNIS system of CDC»
[117], ou le staphylocoque doré est le germe le plus rencontré dans les infections de la brdlure.
Contrairement a cette étude, celle de Cremer [18], retrouve une prédominance de pyocyanique ;
peut-étre a cause des balnéothérapies précoces et fréquentes. L'émergence du pyocyanique

cutané est éventuellement aussi due a sa résistance aux topiques courants utilisés.

b. Bactériémies
Le site sanguin est plus varié, avec une prépondérance de staphylocoques coagulase
négative puis de Pseudomonas aeruginosa. L'émergence des staphylocoques peut étre
expliquée par la réalisation de certaines hémocultures sur les cathéters artériels
périphériques, faute de peau saine. Pour les septicémies, 25 % d'entre elles ont évolué dans
un contexte de pluri-infection au méme germe. Il est donc logique de retrouver une

prépondérance des germes retrouvés sur les autres sites.

c. Infections urinaires:

Dans I'étude de Badetti et al.[16], les infections urinaires sont prépondérantes avec 34 %
des infections nosocomiales contre 8 % dans cette étude. Leur incidence cumulée est deux fois
plus importante car il inclut les patients des secteurs « tiede» moins sévérement br(lés, d'ou la
forte proportion de patients sondés. Wurtz [19] retrouve une densité d'incidence supérieure a la
notre, ainsi qu'une plus forte proportion d'infections urinaires parmi les infections nosocomiales
(36 %).

Le profil bactériologique été dominé par /’Escherichia coli. Ces résultats sont similaires a

|'étude de Badetti et al.[16] et de Cremer [18]
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2.7. Profil de résistance aux antibiotiques des germes isolés

D’aprés nos résultats, Staphylococcus aureus, Acinetobacter baumannii, Staphylocoques a
coagulase négative et Streptocoque spp sont respectivement les espéces bactériennes

prédominantes. La connaissance de leurs profils de sensibilité s’avere d’une grande utilité.

a. Staphylococcus aureus

Dans cette série, 95 % des souches produisaient des pénicillinases et 4 % étaient
résistantes a la méticilline. En revanche, toutes les souches restaient sensibles aux
glycopeptides.

Dans la série d'Arji (98), 60% des souches de S. aureus ont été résistantes a I’oxacilline
(SARM). La résistance associée complique la prise en charge des infections a S. aureus, justifiant
le traitement par les glycopeptides. Ce taux de SARM est nettement supérieur a celui rapporté
dans une étude multicentrique des isolats de S. aureus des infections de peau et tissu mou aussi
bien aux USA (44.4%) qu’en Europe (32.4% en Espagne, 34.7% en France, 41.8% en ltalie...) [110]
(Tableau XXIlI).

Le SARM est considéré actuellement comme la cause majeure d’infections nosocomiales
en Europe, et sa prévalence ne cesse d’augmenter dans les centres de briilés [123; 124).

Ces taux de SARM sont expliqués par la circulation clonale, dans le service des brilés ou

le contact avec les patients est fréquent.

TableauXXIll: Répartition du SARM dans le monde et sa sensibilité aux principaux AB.

Etudes S. aureus Nbre de souches SAMR VAN SXT CN
Cette  étude (Maroc) 20% 45 60% 100% 47% 54%
Usa (110) 44% 100%
France (110) 29% 6720 35% 100% 98% 88%
Allemagne (110) 12% 100%
Italie (110) 42% 100% 84% 13%
Espagne (110) 17% 1995 32% 100%
LiM. et al [47] 17% 664 82% — - —

VAN:vancomycine, SXT:Sulfamethoxazole/Trimethoprime, CN:Gentamycine
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Dans cette étude, aucune souche de S.aureus n’a présenté de sensibilité diminuée a la

Vancomycine ce qui rejoint les données de la littérature.

b. Les BGN Non fermentants

L’'Imipénéme reste dans notre formation, d’'une grande utilité dans le traitement des
infections, surtout nosocomiales, malgré une évolution croissantede la résistance a cette
molécule depuis quelques années.

Dans cette étude, le taux de résistance des isolats de /’A.baumanii qui est de 89% est

élevé et a tendance a augmenter (Tableau XXII).

Tableau XXIII : Profil de résistance d’ A. baumannii aux antibiotiques selon les auteurs.

A. baumannii
AK CIP IMP CS CAZ
Cette série 79% 89% 89% 0% 95%
Arji 2013 (98) 17% 19% 24% 19% 17%
Alireza E. et al (Iran) [122] 0% 15%
Wonkeun Song (Korée) [125] 21% 42% 71%
[Lamia T. et al (Tunisie) [126] 36% 7.3%
Song et al (Korée) [36] 21% 42% 15% 15%

CAZ : ceftazidime, CIP : ciprofloxacine, AK : amikacine, CS : colistine, IMP : Imipénéme

D'autre part, aucune souche d’A.baumanii n’a présenté de résistance a la colistine.
L’étude de Ganapathy et al.[127], a démontré que I'utilisation de la colistine chez les patients
briilés pour le traitements des bactéries a Gram négatif multi-résistantes par voie systémique et
a répétition pendant une longue durée est sans danger. Il s'avére iminent de I'intégrer dans
I’arsenal thérapeutique vu son efficacité prouvée. Mais d’autres études seraient nécessaires afin
de définir un protocole d’utilisation correct de ce vieilantibiotique.

Ce taux de résistance élevé a I'imipénéme des isolats d’A.baumannii pose un véritable
probléme dans notre formation et aussi dans I’ensemble des hopitaux universitaires marocains.
Cette situation est liée entre autres a une prescription non controlée de cette molécule,

sélectionnant les souches résistantes et a une absence de maitrise de l'infection nosocomiale
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surtout dans les services chauds. Le rble de la transmission croisée des souches d’A. baumannii
multi-résistantes et l'absence de maitrise de I’environnement sont deux facteurs majeurs
expliquant cette situation[25; 128].

L’utilisation généralisée des antibiotiques a large spectre ainsi que la susceptibilité des
patients brilés gravement malades a I'infection, offrirait un terrain fertile pour I'acquisition de
mécanismes de résistance et de transformation pour la génération de nouvelles souches multi
résistantes.

Nos résultats sont compatibles avec de nombreux auteurs qui soulignent la multi-
résistance de [I’Acinetobacter baumannii, avec une résistance plus ou moins élevée a
I'imipenéme. Dans cette série le Pseudomonas aeruginosa était résistant a la ceftazidime dans
un seul cas.

Pseudomonas aeruginos a présenté une résistance vis-a-vis de la ciprofloxacine,
amikacine et gentamycine respectivement de 70%, 65% et 28%. Selon les travaux de Lari [28],
'utilisation trop commune d’antibiotiques tels que la gentamicine, |'amikacine et la
ciprofloxacine et la longue durée d’hospitalisation des patients favorisent l'infection a
pyocyaniques et augmentent les taux de résistance. En effet, la sensibilité initiale du
pyocyanique a l'introduction de la ciprofloxacine en 1993 a 90 % diminuait avec les années
pour atteindre seulement 18 % en1997 (28).

Le pyocyanique adhere sur la surface par ses pilis, limite la pénétration cellulaire des
antibiotiques et sécréte I'alginate le protégeant des antiseptiques. Il développe une résistance
par réarrangement de son ADN [107]. Ce réarrangement génétique étant stimulé par |'utilisation
d’antiseptiques. Il augmente ainsi sa résistance [25].

Les résistances associées des bacilles a Gram négatif non fermentant aux antibiotiques
soulignent la pression de sélection exercée par les antibiotiques et la facilité de transmission
croisée pour les patients du service des br(ilés liée a la densité des soins et des contacts avec le

staff soignant[129].
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c. Les Entérobactéries

Dans cette série, la résistance des souches d’entérobactéries aux aminopénicillines était
de 77% pour Escherichia coli et de 54 % pour I'amoxicilline acide clavulanique. Des taux de
résistances élevés aux C3G ontb été retrouvés chez Escherichia coli et Klebsiella pneumonia.
Cette résistance était essentiellement due a la production d’une béta-lactamase a spectre
étendu.

Dans la série de Arji (98), le taux de résistance des entérobactéries a I'lmipénéme était de
5 %. 28% des souches des entérobactéries sont sécrétrices de bétalactamases a spectre étendu
BLSE. Quant aux autres auteurs, ils rapportent un taux de BLSE nettement supérieur au notre,
avec notamment I’étude de Khorasani et al [119] et celle de Hamid et al [120] et celle de Ronat et
al. (130), qui ont retrouvé les taux de BLSE de 80.4; 37 et 61,5 % respectivement.

Les bactéries avec un phénotype bétalactamases a spectre étendu (BLSE) ont été décrites
pour la premiere fois en 1983 en Allemagne, puis ont été reportées en France, en Angleterre, et
dans d’autres pays d’Europe et aux USA (131). Les BLSE sont des enzymes qui inactivent les
bétalactamines, dont font partie les céphalosporines de 3¢me et de 4¢me génération. Elles
n’inactivent pas les céphamycines (Céfoxitine, céfotetan,...), ni les carbapénémes (imipéneme,
ertapénéme, méropénéme...).

Il existe actuellement plusieurs types différents de BLSE codées par des plasmides [131]
dont font partie les groupes TEM, SHV, OXA, PSE. La distinction entre ces enzymes est due a des
mutations génétiques. En effet, de petits changements peuvent avoir lieu au niveau de certains
nucléotides et entrainer la modification d’acides aminés situés au niveau de la partie active de
I’enzyme, aboutissant a I’hydrolyse de certains antibiotiques et par conséquent a la résistance

des bactéries porteuses de BLSE [132; 133].

Les facteurs contribuant a I’émergence des BLSE ainsi qu’a leur dissémination sont :
< I'utilisation accrue des antibiotiques de type céphalosporines de 3&¢me génération:
de nombreuses études ont été effectuées ces dernieres années sur le sujet et ont souvent

montré le role prépondérant des antibiotiques lors de I’émergence des BLSE [134]. En effet, les

antibiotiques agissent a plusieurs niveaux: ils peuvent, par exemple, transformer la flore
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habituelle des patients, favoriser la colonisation par des bactéries résistantes ou encore
sélectionner des souches résistantes et faciliter leur dissémination. En d’autres termes, les
antibiotiques exercent une pression de sélection non-négligeable [135; 136]. Cette pression de
sélection est d’autant plus marquée que le nombre de patients traités est important et que la
durée de I'antibiothérapie est longue [137]. La restriction de l'utilisation des antibiotiques a
permis la diminution du nombre des isolats BLSE positifs [138; 139].

<> la dissémination des souches résistantes englobe d’une part le probleme des
réservoirs et d’autre part le probléme de la transmission des germes. Dans le cadre des infections a
entérobactéries, il a été démontré que le réservoir prépondérant est le patient lui-méme. En effet, la
colonisation précede souvent l'infection, et ce d’autant plus que le séjour hospitalier est de longue
durée. Un séjour de longue durée implique une plus longue exposition au risque d’acquérir une

bactérie multi-résistante, ce qui signifie une augmentation du risque pour le patient d’étre colonisé

[140].

Il est urgent dans notre contexte de surveiller de pres I’évolution du nombre d’isolats, de
déterminer I'enzyme en cause et de chercher a savoir si les souches sont reliées. Ceci
permetd’agir de maniére ciblée et de pouvoir ajuster au plus vite les politiques de prévention et
de lutte contre les bactéries multi résistantes (BMR) aussi bien au niveau local que national.
L'objectifest de réduire au maximum leur transmission au sein de |’hopital et d’adapter
I’antibiothérapie, tenant compte de ce mécanisme de résistance évitant ainsi [|’échec
thérapeutique.

La résistance a I'imipéneme a été décrite chez les entérobactéries avec récemment la
production de carbapénémases [141]. L’émergence de la résistance des entérobactéries aux
carbapénemes est liée a l'utilisation non controlée des carbapénémes, motivée par les taux trés
élevés des BLSE. Ce cercle vicieux conduira a I'impasse thérapeutique.

L’étude de I’évolution de la proportion des entérobactéries BLSE, montre une nette
recrudescence des souches BLSE. A ce rythme alarmant, les médecins seront bientdot confrontés a
un réel défi pour traiter ces bactéries pathogenes multi-résistantes aux antibiotiques. Il

conviendrait donc, de régulariser la prescription des antibiotiques qui doit se faire sur une
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infection documentée. Les patients porteurs de ces germes doivent étre isolés afin d’éviter leurs

transmission dans les services de réanimation.

d. Staphylocoques a coagulase négative :

Les Staphylocoques a coagulase négatif est parmi les microorganismes les plus
fréquemment isolés. Ces bactéries ont été les plus isolées a I'admission des br(lés. Plusieurs
études récentes ont considérés que le SCN est I'organisme colonisateur le plus courant chez les
patients brilés, posant ainsi un probléme dans son incrimination dans l'infection et dans le
traitement vu ses resistances.

Dans cette série, le SCN était résistant a la méticilline dans 41,1 %. Ce résultat rejoint
I’étude de Altoparlak et al (142), qui ont trouvé un taux de résistance de 47,1 % (profil de

résistance) avec un taux plus élevé dans I’étude de Ronat et al. (70%) (130)

3. Données thérapeutigues

3.1.Abordvasculaire

Une voie veineuse doit étre mise en place. La régle de Demling, (voie veineuse
périphérique en zone non brilée > voie veineuse périphérique en zone br(lée > voie
veineuse centrale en zone non brilée > voie veineuse centrale en zone brilée) devrait
étre respectée.Elle minimise le risque infectieux.

Si une voie centrale s'avére nécessaire, I'abord fémoral est le plus simple. Dans
tous les cas, on doit s'assurer du bon fonctionnement et de la bonne fixation de la voie
veineuse.

Dans cette série la prise des voies veineuses a été réalisée selon la régle de
Demling, avec une prédominance des voies veineuses périphériques dans 83% des cas

(143; 144).
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3.2.Expansion volémique

Tous les patients de cette étude ont bénéficié d’'une expansion volémique selon
la formule d’Evans au moment de I’admission, puis adapté a la diurése. Le soluté utilisé
pour le remplissage était le sérum salé 0.9%.

Les experts suggérent qu’'une épreuve de remplissage vasculaire soit appliquée lorsque
I’expansion volémique est poursuivie, tant que les facteurs hémodynamiques s’améliorent
(recommandation de bonne pratique) (9).

Il faut utiliser les cristalloides comme soluté de choix pour la réanimation initiale, et
I'expansion volémique ultérieure chez les patients en sepsis et en choc septique
(recommandation forte, niveau de preuve modéré) (10).

Il faut probablement utiliser les cristalloides balancés, ou du sérum salé pour I’expansion
volémique des patients en sepsis ou choc septique (recommandation faible, niveau de preuve
faible).

Il faut probablement utiliser I'albumine en association aux cristalloides pour la
réanimation initiale, et I’expansion volémique ultérieure chez les patients en sepsis et en choc
septique, lorsque les patients nécessitent un volume important de cristalloides (recommandation
faible, niveau de preuve faible).

Il ne faut pas utiliser les hydroxyéthylamidons pour I’expansion volémique des patients
en sepsis ou en choc septique (recommandation forte, niveau de preuve élevé).

Il faut probablement utiliser des cristalloides plutdt que des gélatines pour la réanimation
des patients en sepsis ou choc septique (recommandation faible, niveau de preuve faible). C'est
la premiere étape du traitement d'une brllure étendue. Elle doit étre débutée précocement, étant
donné la rapidité de I'hypovolémie, particulierement mal tolérée chez les dges extrémes. Parmi
nombreuses formules de la réanimation liquidienne, la formule d’Evans basée sur le poids et le
pourcentage de surfaces cutanées br(ilées est la plus utilisée.

La moitié des apports du premier jour devrait étre administrée dans les 8 premieres
heures aprées la brilure, et la moitié qui reste durant 16 h qui suivent. Cette formule était la base

de remplissage de tous nos admis.

-73-



L’infection chez le br{ilé en réanimation pédiatrique

La réhydratation est faite essentiellement de cristalloides isotoniques (sérum salé: 0,9%),
qui permettent la restitution du capital sodé physiologique. Ces solutés étaient la base de
remplissage de nos patients.Cependant, l'utilisation des cristalloides isotoniques présente des
inconvénients, notamment: importance des volumes perfusés, augmentation des oedéemes au
niveau de la brilure, hypoprotidémie accentuée.

Les solutés d'albumine humaine diluée a 5 % sont les plus utilisés notamment chez les
patients de cette étude. La déperdition protéique étant maximale dans les huit premiéres heures.
Le pouvoir oncotique de ce soluté est transitoire lors de la période initiale. De plus, il a été
montré une majoration de I'eau intra pulmonairelorsqu'on associe le Ringer lactate et albumine
dans la réanimation initiale.Enfin, le maintien d'une albuminémie supérieure a 25 g-L-' chez le
patient brilé n'entraine ni diminution des volumes perfusés lors de la réanimation initiale, ni
amélioration du pronostic global. La plupart des auteurs recommandent cependant, son
utilisation en association avec les cristalloides. Passé le délai des huit premiéres heures (18-20-
21), l'adjonction d'albumine (1g-kg-') entraine une restauration précoce et durable de
I'hémodynamique.

La surveillance du bilan hydrique, permet d’évaluer la réponse du patient a la réanimation
hydroélectrolytique prescrite, permettant ainsi la compensation des pertes (diurése et
vaporisation). Le poids reflete le bilan des entrées et des sorties. La diurese doit étre maintenue
au dessusde 1 al1,5ml-kg-'-h-1.

Si malgré une réanimation hydro électrolytique bien conduite, I’état hémodynamique se
détériore, il faudra prévoir un bilan des pré-charges et du débit cardiaque, pour guider le
remplissage. En fonction des données, introduire ou non des catécholamines. Les patients de

cette serie ont eu besoin des catécholamines dans19 % des cas

3.3.Réanimation respiratoire:

La dette d'oxygéne est constante. L'oxygénothérapie est toujours recommandée. Une
détresse respiratoire est fréquente au cours d'une brllure thermique étendue. Elle peut étre liée

a plusieurs mécanismes:Asphyxie en cas de brilure faciale ou pharyngée, inhalation de fumée,
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intoxication oxycarbonée ou cyanhydrique, constriction thoracique, fatigue respiratoire due a
I'hyper-métabolisme, ou un syndrome de détresse respiratoire aigu lié a l'action des médiateurs
de l'inflammation. En cas d’inhalation de fumée, il faut pratiquer un bilan Iésionnel et une
toilette bronchique. En cas d’oedéme des voies aériennes supérieures, il y aura indication a faire
une intubation. Pour les intoxications au monoxyde de carbone, on aura recours a une
ventilation en oxygene pur pour une durée déterminée par le dosage de la carboxyhémoglobine
(HbCO). Un taux d’HbCO> 40% ou une persistance des troubles neurologiques, impose une
oxygénothérapie en caisson hyperbare. En cas d'oedéme des voies aériennes supérieures, il y a
indication a une- intubation préventive, méme en I'absence d'insuffisance respiratoire. En effet,
la décompensation respiratoire risque d'étre trés brutale et I'intubation d'autant plus difficile que
'oedéme se sera développée. Une inhalation de fumée confirmée entraine une insuffisance
respiratoire aigué dans60 % des cas et un syndrome de détresse respiratoire aigu sévere dans 20
% des cas. En cas de brllures trés étendues (> 40 %), l'intubation est indiquée pour faire face a
I'augmentation considérable des besoins métaboliques. Quelque soit le mécanisme de la
défaillance respiratoire, la surinfection pulmonaire est fréquente (50 % des cas) et grave
(mortalité multipliée par deux) (145).

Dans cette série, Les intubations orotrachéales ont été réalisées chez 15.52 % des

patients.

3.4.Analgésie :

Un traitement de la douleur efficace ne peut étre réalisé en toute sécurité sansévaluation.
lIifaut ainsi, utiliser des méthodes simples. Pour les adultes: une auto évaluation par I'échelle
verbale numérique (donner une note de 0 a 10 a la douleur) ou une échelle verbale simple
faisant appel au langage ou encore des représentations graphiques adaptées.

Toutes ces méthodes sont trés suffisantes et trés faciles a appliquer a condition de les
administrer en routine. Ceci est souvent extraordinairement difficile a obtenir dans une unité de
soins qui ne I'a jamais fait. Parmi toutes les mesures d'organisation et de formation, qui sont

nécessaires, il est particulierement fondamental d'intégrer I'évaluation de la douleur de facon
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écrite dans la feuille de surveillance des patients, au méme titre que la tension, le pouls ou la
diurése. De méme est-il trés important que les protocoles écrits dont disposent les infirmiéres
soient suffisamment souples pour leur permettre d'adapter elles-mémes la thérapeutique
nécessaire en fonction de I'évaluation de la douleur (146).

Dans cette série, L’association Paracétamol Ibuproféne a été le mode d’analgésie proposé

chez tous les patients.

3.5.Transfusion

Les trois lignées sanguines et la coagulation, subissent des perturbations majeures au
cours de [I'évolution du brilé grave. L’hémoconcentration des premiéres heures avec
polyglobulie fait vite place a un état d’anémie. Celle-ci est secondaire a une hémolyse thermique
dans les tissus briilés, aux saignements péri-opératoires, a la baisse de production médullaire
par inhibition de I’érythropoiése liée a I'inflammation systémique. Cet état se présente malgré un
taux élevés d’érythropoiétine. La phase précoce aprés brilure est dominée par une baisse de
toutes les lignées du sang avec leurs conséquences cliniques: Anémie, saignement par
thrombopénie, hypocoagulabilité. La phase secondaire est marquée par hypercoagulabilité.

L’étiologie de I'anémie en cas de briilures grave est multifactorielle. Cette anémie qui est
trouvée couramment au cours des brilures avec plus de 10% de la surface corporelle totale
nécessite des transfusions pouvant étre a la fois source des complications potentielles et des
garanties effets.

L’indication et le degré d’urgence de la transfusion en culot Globulaire ne peuvent pas
étre définis uniquement par la baisse des valeurs d’hémoglobine oul’hématocrite, mais doit étre
fondée sur une évaluation complete de I'état clinique du patient et la présence possible des
mécanismes de compensation de I'anémie.

L'étude faite par Messaadi (71), a propos de I'anémie en milieu de réanimation chez les
patients brilés a montré que la durée moyenne de séjour en réanimation est significativement
plus prolongée chez les patients anémiques par rapport aux patients non anémiques (50,7+40,3

jours vs 14,2+12,1 jours ; p = 0,01). La mortalité observée chez les patients anémiques et non
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anémiques est respectivement de 16,6% et 5,5%. Elle a été de 18,1% chez les patients transfusés.
Dans cette série, La transfusion a été réalisée chez 18,96 % des patients.Le
plasma frais congelé dans 10, 34% des cas en fonction du temps de prothrombine. De
méme I’albumine pour une hypo albuminémie inférieur a 20g/l dans 13.79 % des cas.
En outre 81.03 % des patients ont recu le fer par voie oral.
La fréquence de I'anémie chez les patients brilés et ses conséquences néfaste,
impose une transfusion sanguine pour la corriger, en plus des mesures préventives,

telle I'érythropoiétine surtout, et I’administration du fer.

3.6.Antibiothérapie

A la lumiere de cette étude, il convient donc d’établir un protocole thérapeutique adapté
afin d’optimiser I'antibiothérapie probabiliste instaurée chez les patients brilés infectés en

réanimation pédiatrique au CHU Med VI.

Cette antibiothérapie doit concerner les patients infectés graves et dont le pronostic
vital ou fonctionnel est engagé, nécessitant donc une prise en charge immédiate. Pour les
briilés de moindre gravité, la prise en charge thérapeutique devra de préférence se référer a
une documentation bactériologique. La prescription d’antibiotiques doit répondre aux régles
suivantes :

Pas d’antibiotique en I’absence d’infection avérée, d’ou l'intérétde définir les criteres
d’infection chez le sujetbrilé [147]. En effet la maitrise de la prescription d’antibiotiques en
permettantnotammentde réduire les antibiotiques inutiles, est un excellent moyen de diminuer
I’émergence de résistances bactériennes [1438].

- L’infection locale doit bénéficier d’un traitement local. En effet, I’antibiothérapie conduite
pour prévenir I'infection de briilures n’empéche pas I'infection, au contraire, elle favorise
I’émergence des bactéries multi-résistantes [149]. On sait par ailleurs que les topiques
locaux sont efficaces pour prévenir ou traiter I'infection des briilures [150].

- Tenter de réduire I'inoculum bactérien est un moyen de limiter au maximum le risque

d’émergence de souches multi-résistantes [151]. En effet, plus I'inoculum bactérien
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est faible plus la probabilité d’apparition de souches résistantes s’amoindrit. Pour se
faire, on passe par le désencombrement pour la pneumopathie et la détersion voire
I’excision destissus briilés infectés.

- L'infection grave est une urgence thérapeutique. L’antibiothérapie doitse faire dans
les 6 heures quisuiventle diagnostic d’infection [152; 153].Lorsqu’elle est peu grave,
c’est a dire tolérable et n’engage point le pronostic fonctionnel. Elle peut attendre les
résultats bactériologiques.

- Choisir de préférence les antibiotiques bactéricides car le patient brilé présente un
déficit immunitaire qui affecte principalement I'immunité cellulaire [154]. Dans ces
conditions, I'antibiothérapie devra probablement étre efficace sans le secours des
défenses immunitaires et pour se faire, un antibiotique bactéricide permettra a la fois
d’apporter une aide précieuse a 'immunité déficitaire et de réduire I'inoculum bactérien.

- Savoir associerles antibiotiques. Eneffet, ’associationd’antibiotique permetd’élargir le
spectred’activité, d’augmenter la bactéricidie et de prévenir I'émergence de mutants
résistants (surtout si I'inoculum est important).

- Adapter I'antibiothérapie : la stratégie proposée comporte deux temps [155; 156; 157]:
» Approche clinique initiale avec instauration d’un traitement empirique deés le

diagnostic suspecté;
» Approche bactériologique secondaire avec réévaluation du traitement initial sur la

base d’'une documentation précise.

A défaut des résultats bactériologiques, I'antibiothérapie probabiliste a large spectre est
instaurée sans délai. Celle-ci regroupe les germes majoritaires responsables d’infections chez
les brilés déterminés selon une étude épidémiologique appropriée. Cependant, cette derniere
présente quelques inconvénients: elle peut s’avérer inappropriée et toute antibiothérapie
erronée augmente la mortalité [153; 155). Il s’agit d’une antibiothérapie choisie a large spectre
au risque de sélectionner des souches multi résistantes. De ce fait, I’antibiothérapie doit étre
réévaluée aprés 48 a 72h en présence des résultats bactériologiques.

- Savoir pratiquer la désescalade et arréter [I'antibiothérapie: guidé par
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I’antibiogramme, il faudra remplacer [I'antibiothérapie probabiliste par une
antibiothérapie ciblée a spectre étroit ou arréter I'antibiothérapie en I'absence
d’infection. Dans la littérature, il est conseillé de réaliser la désescalade chaque fois
que cela est possible [152; 155; 156; 158; 159].

- Respecter les modalités d’administration: La posologie et le rythme d’injection sont
[égérement différents de ceux du sujet sain. En effet, ils obéissent aux parametres
pharmacodynamiques et pharmacocinétiques propres au brilé [147] (voir annexe 2).

- Savoir doser les antibiotiques afin de prévenir une éventuelle intoxication et garantir

I’efficacité des molécules utilisées [160-161].

Dans cette formation le Staphylococcus aureus est le germe prédominant pour certains
auteurs. Le traitement empirique de septicité repose sur une association bétalactamines/
vancomycine [162].

Dés réception de I’antibiogramme, on associera a la vancomycine déja instaurée, une
molécule en intraveineux selon la sensibilité du germe. Ce protocole est identique a celui de la

fédération hospitalo-universitaire de maladies infectieuses et Réanimation [163].

L ’Acinetobacter baumannii en 2éme position s’avere multi-résistant a la majorité des
antibiotiques. Les antibiotiques les plus actifs contre I’A.baumannii sont la rifampicine, et la
colistine non instaurés d’emblée en antibiothérapie empirique, et dont la prescription concerne
les patients avec notion de transit hospitalier, et retard de prise en charge favorisant I'infection
par cette bactérie multi-résistante. Une réévaluation de I’antibiothérapie doit étre considérée
dans les plus brefs délais, dés disponibilit¢é de la documentation bactériologique. Les
entérobactéries présentent une sensibilité non négligé aux TZP.

Le choix de la TZP est justifié en association a la vancomycine. Cette association va permettre
d’élargir le spectre d’activité, de limiter les effets indésirables de la vancomycine, d’augmenter la
bactéricidie et de réduire la probabilité d’apparition de souches multi-résistantes.

A la lumiere de ces données et malgré I'absence de discernement de I'écologie
bactérienne précoce et tardive chez les briilés, le schéma thérapeutique probabiliste proposé

devant I'infection invasive chez les briilés pourrait étre:
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a. Vancomycine : administration en perfusion continue:
v" 30 mg/kgparinjection dose de charge 5 mg/kg. Le 1erdosage a effectuerapreés 12h
d’administration
v Dosage a I'équilibre; aeffectuerau cours de [I'administration (pas d’horaire

particulier). Le taux pic cible = 20-30 mg/I.

b. Tazobactam/pipéracilline: Administration en perfusion continue.
v' Au moins 200 mg/kg par jour, dose de charge 50 mg/kg. Pas de probléme de
stabilité ou d’accumulation.

v’ Concentration cible a atteindre : 64 & 80 mg/lou 4 a 5 fois la CMI.

Les posologies et les rythmes d’administrations correspondent aux parametres
pharmacodynamiques et pharmacocinétiques propres aux brilés selon les recommandations de
la Société Francaise d’Etude et de Traitement des Briilures (SFETB) [147].

L’antibiothérapie probabiliste devra étre adaptée a chaque situation. On devra ainsi
considérer notamment la colistine pour I’Acinetobacter baumannii (notion d’infection tardive et
transit hospitalier) et le Fluconazole en cas de suspicion d’infection fongique a Candida albicans.

Certains auteurs recommandent la substitution de la vancomycine par la teicoplanine
afin de palier a I'effet néphrotoxique et ototoxique. Mais il faut signaler que le recul vis-a-vis
de cette molécule n'est pas assez important d’autant plus que Lesne-Hulin et al [164] ont mis
en évidence une forte diminution de la demi-vie de la teicoplanine (réduction par 5). L'usage
de la teicoplanine nécessite ainsi une précaution d’emploi.

Dans la littérature différents protocoles thérapeutiques sont proposés dans les centres
des brialés. Dans le service des briilés du CHU de Nantes, R. Le Floch et al [165] prennent en
considération la date de survenue de la brilure pour le choix des molécules. En effet, les auteurs
différencient les infections précoces survenant moins de 7 jours apres la briilure des infections
tardives survenant au-dela de 7 jours.

Le protocole thérapeutique tient compte également de la notion d’hospitalisation et

d’antibiothérapie antérieures, de I’écologie du service et du site infectieux. L’antibiothérapie
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proposée est la suivante :

Infection précoce:
v' Pénicilline +aminoside;
v' anaérobies a considérer en cas de brilures électriques: (Métronidazole);

v autres associations possibles: C2G+ aminoside /FQ+ aminoside /Bétalactamine + F.

Infection tardive:
v" A considérer Pseudomonas aeruginosa, SARM et éventuellement Candida albicans;

v' C3G+ aminoside+Vancomycine +/-Fluconazole.

Nous pouvons dire au terme de cette étude que, sur le plan microbiologique et sans
prendre en compte la date de la brilure permettant de discerner I'infection précoce de I'infection
tardive, I'antibiothérapie probabiliste proposée au sein de cette formation est compatible a la

littérature.

3.7.Prise en charge sur le plan local

Le traitement local représente une des composantes du traitement global des brilures.
Son role est fondamental, puisque ce sont les |ésions cutanées qui, hon seulement provoquent et
entretiennent la maladie générale, mais encore sont a l'origine des séquelles. La qualité des
résultats repose sur des équipes et des structures spécialisées aguerries aux méthodes de lutte
contre les infections et disposant des moyens humains et matériels nécessaires. Le traitement
local a pour but de retrouver une intégrité tégumentaire, soit par cicatrisation des lésions
superficielles, soit par reconstruction en cas de lésions profondes. Il comporte d’une part des
actes spécifiques destinés a obtenir la cicatrisation et préparer les lésions avant les
interventions, au cours desquels les surfaces concernées sont désinfectées et traitées par des
applications topiques anti-infectieux ou non, et d’autre part des excisions et couverture des
zones excisées. Les autogreffes cutanées sont encore aujourd’hui, la technique de base pour

traiter les brilures profondes. Elle doit cependant étre adaptée lorsque les briilures sont
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étendues par I'expansion des prélévements cutanés ou complétée par ['utilisation d’autres
méthodes, telles que les allogreffes cutanées, les cultures autologues de kératinocytes ou la
peau artificielle. Lorsque la reconstitution du revétement cutané et obtenue au stade aigu, le
traitement local n’est pas terminé, puisque les soins de kinésithérapie doivent étre poursuivis
pendant de longues périodes. De méme que le port de vétements compressifs et le suivi de
cures thermales spécialisées. Chez un certain nombre de patients, des interventions secondaires
seront aussi nécessaires. Les brilures continuent a représenter un des traumatismes les plus
graves car, a I’exception des seules lésions trés superficielles, il persiste toujours des séquelles
qui, quels que soit leur siege et leur étendu sont trés douloureusement ressentis et que le
traitement local initial doit tendre a limiter.

La composante locale du traitement a pour bute d’obtenir la restauration du revétement
cutané, par la cicatrisation des lésions superficielles et/ou le remplacement des téguments au
niveau des lésions profondes. Cette définition, apparemment simple, recouvre une thérapeutique
dans laquelle de nombreux éléments humains et matériels interviennent de facon isolée ou
simultanée. Leur étude obligatoirement successive et schématique dans le cadre imparti, ne peut
pas rendre compte de cette complexité. Par ailleurs il est nécessaire de rappeler certains
éléments qui, sans étre directement thérapeutiques, interviennent néanmoins au niveau du
traitement local de facon décisive (140).

Pour les patients de cette série, les pansements sont changés quotidiennement avec
lavage par du serum salée 0,09% et utilisation d’interface a base de sel d’argent (comme Urgotul

Silver) avec topique local : la sulfadiazine argentée (Flammazine).

4. Gravite et mortalite de I'infection:

1. Gravité

Dans cette série, 32,97 % des malades infectés ont développé un sepsis sévére et 22,41%

ont évolué vers un état de choc septique.
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Les recommandations concernant la réanimation initiale des patients en sepsis et en choc
septique ont toutes été modifiées. L’Early-Goal-Directed-Therapy est abandonnée au profit des
recommandations suivantes :

v Le sepsis et le choc septique sont des urgences médicales et les experts
suggeérent que le traitement et la réanimation soient débutés immédiatement
(recommandation de bonne pratique) (166).

v 1l faut administrer une expansion volémique d’au moins 30 mL/kg de cristalloides
dans les 3 premiéres heures (recommandation forte, niveau de preuve faible). Les
experts suggerent aprés l’expansion volémique initiale que la poursuite de
I'expansion volémique soit guidée par une réévaluation fréquente du statut

hémodynamique (recommandation de bonne pratique).

Cette réévaluation inclut I’'examen clinique et I’évaluation de parametres physiologiques
(fréquence cardiaque, pression artérielle, saturation artérielle en oxygene, fréquence
respiratoire, température, diurese, autres), mais aussi une surveillance non invasive ou invasive
selon les disponibilités (167).

Il est intéressant de noter que la nature de ces derniers parametres de surveillance
invasive ou non invasive n’est pas précisée dans les recommandations (168).

Les experts suggérent une évaluation supplémentaire de I’étathémodynamique, en
particulier de la fonction cardiaque, pour déterminer le type de choc si I’examen clinique ne
permet pas un diagnostic clair (recommandation de bonne pratique).

I faut probablement utiliser des parameétres dynamiques plutot que statiques pour
évaluer la réponse a I’expansion volémique (recommandation faible, niveau de preuve faible).

Il faut fixer un objectif initial de pression artérielle moyenne a 65 mmHg lorsque les
vasopresseurs sont nécessaires (recommandation forte, niveau de preuve modéré).

II faut probablement conduire la réanimation afin de normaliser le lactate chez les
patients ayant une hyperlactatémie, témoignant d’une hypoperfusion tissulaire (recommandation

faible, niveau de preuve faible).
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2. Mortalite:

Il est habituel de considérer aujourd’hui que la mortalité et la morbidité liées aux
infections ne présentent plus le méme caractére inéluctable et dramatique qu’auparavant. Cette
assertion n’est fondée que dans les services des brilés des pays qui disposent de lourds moyens
nécessaires.

Outre le fait dramatique que tous les brilés dans le monde ne bénéficient pas des mémes
traitements, I’expérience des centres spécialisés montre que les lésions des patients y parvenant
apres plusieurs jours d’évolution sont en regle infectées, ainsi des patients sont victimes d’une
morbidité, souvent de séquelles qui n’airaient pas du exister.

La diminution des infections n’est pas le fait du hasard, mais est au contraire celle de
I’évolution positive des traitements, car les lésions de briilures d’hier et d’aujourd’hui présentent
le méme potentiel de risque d’infection en raison des conditions locales et des perturbations
générales.

Cependant, I'infection n’est pas obligatoire méme s’il peut s’avérer parfois difficile de
lutter contre la contamination, ne serait ce que par les propres germes du patient.

L’organisation du traitement des briilures en général et la prévention des infections en
particulier, repose sur I’action d’équipe aguerrie, aux techniques spécifiques travaillant dans un
environnement adapté; conjoncture que I'on ne peut trouver que dans les services spécialisées
(26-169).

Dans cette série 87,93 % des patients infectés ont évolué favorablement, alors que
12,07 % ont tous connu une évolution défavorable vers le déces.75 % des déces est

survenue chez les malades infectés par des BMR.

lll. Recommandations

Concernant l'infection chez le brilé dans ce contexte, la problématique se pose
principalement par sa fréquence et la prévalence élevée de I'infection a BMR (32%). Il faut

par conséquent réaliser:
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v' un dépistage bactériologique systématique :
- Ecouvillonnage du nez et du périnée pour les SARM,;
- Ecouvillonnage rectal pour les EBLSE.
v un isolement géographique et technique pour Ilimiter le manuportage etla

transmission croisée:

Géographique : le patient est isolé dans une chambre individuelle, ou mise en place de secteurs
ou d’unités avec signalisation paraffichage sur la porte dela présence d’infection a BMR.

Technique :

1- Individualiser le matérieldans la chambre quand le portage de BMR est

suspecté;

2- désinfection des mains:lavage des mains avec des solutions hydro-alcooliques
(SHA);

3- habillage du personnel soignant;

4- éliminer les déchets, excréta, liquides biologiques;

5- évacuer le linge;

6- nettoyer et désinfecter la chambre;

7- réguler les interventions occasionnelles des personnes extérieures au service.

v Surveillance de I'infection chez le briilé :

e Objectifs:

La surveillance des infections chez les briilés est une activité essentielle, car elle permet
de produire les informations épidémiologiques indispensables pour :
e Mesurer le niveau des risques infectieux;
e Définir la politique de prévention a mener par le comité de lutte contre les infections
nosocomiales (CLIN);

eEvaluer l'efficacité de cette politique de prévention : les données issues de la
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surveillance peuvent constituer un indicateur utilisable pour mesurer I'impact d’un

programme de prévention.

Pour étre efficace un programme de surveillance doit permettre de :
e Détecter les tendances et les changements dans la fréquence de survenue des cas;
e Détecter les épidémies ou tout autre phénomene nouveau ou inhabituel;
e Evaluer et améliorer les pratiques des professionnels hospitaliers;
eStimuler la recherche épidémiologique sur les facteurs de risque ainsi que sur les

moyens de contrble et de prévention.

Un retour d’information régulier et rapide joue un rble important dans la motivation des
professionnels hospitaliers.

v' Prévention des infections chez les brilés :

e QOrganes de prévention "CLIN" : Comité de lutte contre les infections nosocomiales.
Dans chaque établissement hospitalier, le CLIN se charge de mettre au point un
programme de maitrise des bactéries multi-résistantes aux antibiotiques (BMR), ce programme
de maitrise comporte deux volets :
¢ le bon usage des antibiotiques [170];
¢ I'interruption de la transmission croisée des BMR qui repose sur :

- I'identification des réservoirs (surtout les patients porteurs infectés ou colonisés)
qui doit étre rapide. Identification particulierement indiquée dans les services a
risque, notamment celui des brilés [171];

- leur isolement prescrit par le médecin pour une période déterminée. Cet isolement
est a la fois technique (port de gants, de surblouses, de masques lors de contacts
rapprochés, renforcement du lavage des mains) et géographique (chambres
individuelles ou a défaut poste de lavage des mains situé a proximité du lit);

- leur signalisation et la mise en place d’un systéme d’information, permettant de
repérer ces patients lors de leur transfert ou d’une nouvelle hospitalisation;

- et parfois la chimio-décontamination des patients porteurs. Dans certains cas ou les
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réservoirs sont environnementaux (Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp),

les mesures complémentaires a prendre relévent du nettoyage et de la désinfection.

Toutes ces mesures sont importantes car I'impact des BMR est lourd : prescription accrue
des antibiotiques les plus récents souvent onéreux, charges en soins plus importantes, forte
présomption d’une incidence, et d’une gravité accrues des infections nosocomiales avec
prolongation des durées d’hospitalisation.

Le tableau XXIV résume les précautions d’hygiene a appliquer définies par les
«Centers for Desease Control and Prevention » aux Etats Unis en 1996 [172]. Ces précautions
standards synthétisent les mesures de précautions universelles et celles d’isolement vis-a-vis de

tout produit biologique d’origine humaine.
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Tableau XXIV: les précautions standards a respecter lors de soins a tout patient

Lavage et ou
désinfection des mains

- Apres le retrait des gants entre deux patients, deux activités
- Des fiches techniques doivent décrire la technique a utiliser dans
chaque cas.

|Port de gants (gants
doivent étre changés
lentre deux patients,
deux activités)

- Si risque de contact avec du sang ou tout autre produit
d’origine humaine, les muqueuses ou la peau lésée du patient
notamment a l'occasion de soins a risque de piqlre (hémoculture,
pose et dépose de voie veineuse, chambre implantable, prélevements
sanguins...) et lors de la manipulation de tubes de prélevements
biologiques, linge et matériel souillé.

—-Lors de tout soin lorsque les mains du soignant comportent des
lésions.

Ports de surblouses,
lunettes, masques

-Si les soins ou manipulations exposent a un risque de
projection ou d’aérosolisation de sang ou tout autre produit
d’origine  humaine (aspiration, endoscopie, actes opératoires,

autopsie, manipulation de matériel et linge souillé).

IMatériel souillé

-Matériel piquant /tranchant a usage unique: ne pas
décapuchonner les aiguilles, ne pas désadapter a la main, déposer
immédiatement aprés usage ce matériel dans un conteneur adapté
qui doit étre disponible a proximité et dont le niveau de remplissage
maximale est vérifié.
-Matériel réutilisable : manipuler avec précaution le matériel souillé
par du sang ou tout autre produit d’origine humaine.

-Vérifier que le matériel a subi un procédé d’entretien (stérilisation

ou désinfection) approprié avant d’étre utilisé.

Surfaces souillés

-Nettoyer ou désinfecter avec un désinfectant approprié les
surfaces souillées par des projections ou aérosolisation de sang ou
tout autre produit d’origine humaine.

Transport de
prélévements
biologiques de linge et
de matériel souillé

-Les prélevements biologiques le linge et instruments souillés
par du sang ou tout autre produit d’origine humaine doivent étre
transportés dans un emballage étanche fermé.

Si contact avec du sang
ou liquide biologique

—-Aprées piqdre, blessure : lavage et antisepsie au niveau de la plaie.

-Aprés projection sur mugqueuse, conjonctivite rincage

abondant.
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v Mesures visant a limiter le développement microbien

e Mesures chirurgicales

L’excision chirurgicale et la couverture précoce des brilures profondes sont impératifs
et I'un des meilleurs moyens de prévenir I'infection.

L’excision-greffe précoce diminuerait I'incidence des infections de la brilure. Les
tissus non vascularisés sont en effet le lit de la prolifération microbienne.

Ces zones excisées doivent toujours étre temporairement recouvertes par une peau
artificielle ou par les allogreffes afin d’éviter leur colonisation microbienne. Cependant, dans
une étude prospective randomisée en deux groupes de patients compris entre 30 et 98 % de
surface cutanée brilée, I'un bénéficiant d’'une excision-greffe précoce, I’autre d’un traitement
conservateur, Herndon et al [173] ne montrent pas de différence sur le nombre de jours de
septicémies entre les deux groupes. lls concluent que I’excision chirurgicale ne prévient pas les
épisodes septiques chez les patients gravement brilés.

D’autres études ne montrent pas a ce jour une relation significative entre la

réduction des taux d’infection de la brilure et leur excision-greffe précoce.

e Dessiccation de I’escarre par exposition a I’air
Cette méthode, développée par les Suédois il y a une vingtaine d’années, a pour but
d’empécher le développement microbien en asséchant I'escarre et le plasma exsudé qui forment
ainsi une cro(ite peu favorable a la croissance des microorganismes.
Il est nécessaire pour obtenir cet effet, d’exposer la brilure sans pansement a un air

chaud et sec. L'utilisation du lit fluidisé ou I'air est pulsé accélére la formation de la crodte.

Les avantages de la méthode sont réels mais certaines équipes ont pu lui reprocher :
- un approfondissement des brilures superficielles ou intermédiaires;
- la possibilité de développement d’une infection invasive avant que la cro(ite n’ait eu
le temps de se former;
- parfois le développement d’une infection entre la crodte et le tissu sous-jacent.

Une étude randomisée prospective [174] réalisée par une équipe suédoise, compare
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deux groupes de patients briilés quel que soit leur surface légere ou sévere. L'un bénéficiant
d’une excision-greffe précoce et I'autre d’un traitement par exposition a I'air. Sorensen et al
observent une diminution des taux d’infection de la briilure dans le groupe excision-greffe
précoce par rapport a l'autre groupe, chez des patients avec des surfaces cutanées briilées

limitées (de 0 a 15 %).

e Topiques antibactériens:
La généralisation depuis deux décennies de I’emploi de topiques chez les grands
brilés a largement contribué a améliorer le pronostic vital.
Ces topiques ont pour but de limiter le développement microbien au-dessus et dans

I’escarre, sans toutefois prétendre a une stérilisation compléte.

D’aprés une étude de Polk [175], le topique idéal devrait regrouper certaines

caractéristiques dont :

activité antiseptique prolongée;

absence de résistance bactérienne;

éffet favorable sur les échanges hydriques et thermiques;
bonne pénétration dans I’escarre sans perte d’activité;
absence d’antigénécité;

absence de toxicité;

solubilité dans I’eau et dans les graisses;

compatibilité avec certains gestes chirurgicaux (greffe);

AN NN Y N N N NN

compatibilité avec les soins habituels.

Les produits les plus couramment utilisés sont le nitrate d’argent en solution aqueuse a
0.5 %, I'acétate de Mafénide (Sulfamylon ®) et la sulfadiazine d’argent (Flammazine ®) :
- Sulfadiazine d'argent Flammazine ® : c'est le topique antibactérien le plus utilisé

[176]. Il agit a la fois grace a I'effet bactériostatique de I'argent lentement libéré et a
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celui de la sulfadiazine. Il posséde un large spectre (gram positif et négatif). La
résistance de germes est occasionnellement rapportée. Selon certains auteurs
I’activité antistaphylococcique serait plus faible [176]. Il est employé sous forme de
creme a 1% et appliqué dans la méthode dite ouverte. La créme est étalée en couches
épaisses et recouverte d’'un pansement. Elle doit étre renouvelée toutes les 24 heures
au minimum. Laissée a l’air (pansement ouvert), notamment sur le visage, elle doit
étre renouvelée toutes les 4 heures. Ce produit peut étre responsable d’une
leucopénie transitoire (par blocage médullaire temporaire), une hypercristallurie et
une methémoglobinurie. Son inconvénient majeur est la liquéfaction de I'escarre qui
devient rapidement non chirurgical. Il est aussi capable de sélectionner des
résistances plasmidiques.

Cérium nitrate Sulfadiazine d'argent [177] : sulfadiazine d’argent associée a du
nitrate de cérium Flammacerium ® ce qui élargit légerement le spectre antibactérien
et ajouterait un effet antitoxique et antifongique a Flammazine ©. Il assure la
protection mécanique d'autres topiques antibactériens. Son grand avantage est la
création d’une escarre rigide parfaitement chirurgicale, maintenue aussi longtemps
que le produit est laissé en place.

Acétate de Mafénide Sulfamylon ® [177]: C'est un topique bactériostatique a la
concentration de 10 %, pouvant étre bactéricide a haute concentration. C'est le
topique qui a la meilleure capacité de diffusion dans I'escarre. Il est tres actif sur les
bactéries a Gram négatif et les anaérobies. Il est utilisé comme traitement adjuvant
dans l'invasion bactérienne des brilures du 2¢me degré profond et du 3eme degré. Il a
comme principaux effets secondaires, une douleur et des troubles acidobasiques. A
des concentrations réduites, il peut sélectionner des résistances plasmidiques.

Nitrate d’argent en solution aqueuse a 0.5%: I'action bactériostatique est liée a la
présence d’argent. Il agit sur tous les microorganismes. Son activité est remarquable
en surface. Par contre, il pénétre peu dans l'escarre. Il est efficace sur des
pansements refaits tous les jours et réhumidifiés toutes les deux heures.
L'inconvénient majeur de ce type de pansement est la déperdition thermique mais

aussi la déperdition électrolytique qu’il entraine, nécessitant une supplémentation
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chlorosodée.

- Nitrofurazone [177]: topique a un large spectre (Gram positif et négatif). Une
résistance élevée pour Escherichia coli et Staphylococcus aureus est notée. De méme
gu'une sensibilité moindre ou intermédiaire des Pseudomonas.

- Polyvidone iodé [177]: elle n'a pas donné de preuve comme topique antibactérien.

- Vaseline salicylée topique [178]: elle a une action antimicrobienne et une action
kératinolytique. Elle trouve son indication chez les diabétiques. Elle améliore la

circulation locale des zones brilées et intensifie 'activité de l'insuline.

e Pansements :

IIs sont toujours réalisés sous anesthésie générale, le plus souvent au lit du malade. La
fréquence de ces pansements est, dans l'idéale, quotidienne. Cependant, pour des raisons de
tolérance, ils sont en général espacés tous les 2 a 3 jours a partir du dixieme jour. lls
permettent la visualisation des lésions, I’ablation chirurgicale des zones nécrotiques et un
lavage avec un antiseptique (polyvidone iodé ou Chlorhexidine) avant renouvellement des

topiques. Toute zone suspecte est prélevée voire biopsiée en vue d’examens bactériologiques.

e Balnéothérapie :

Cette méthode est pratiquée selon les centres a une fréquence variable qui va parfois
jusqu’au bain quotidien.

Le trempage du brilé dans une eau stérile n’est pas suffisant pour assurer une
réduction significative de la flore microbienne a la surface brilée. En effet, il est nécessaire
d’ajouter un antiseptique (hypochlorite de sodium, Chlorhexidine ou polyvidone iodée...)

Pour éviter la contamination croisée, I’hydrothérapie est réalisée dans la chambre du

brilé. Elle vient en complément des autres thérapeutiques locales instaurées.
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Fiche d’exploitation

. Patients

*Sexe 1. Masculin ................oooenn. 2. Féminin ...
FIMC (KG/M2) & e

*Terrain : - Immunodépression : .................... - Diabete .............oil

*ATCDS : - Cardiaque .................. - Respiratoire .................

Il. Brulures :
*SCB i v

*Localisation de la brulure :

- Brulures faciales (Non/Oui)

- Brulures périnéales (Non/Oui)
*Mécanisme de la brulure :

- Thermique: Contact/Flamme (Non/Qui)

- Electrique (Non/Qui)

- Nécrose épidermique (Non/Oui)
*Inhalation : (Non/Oui)

(Si oui : Affirmée/Suspectée)

*Lésions traumatiques associées (Non/Oui)

lll. Prise en charge locale :

*Incision de décharge : 1.0ui ....... 2 NON
*Nombre d’intervention chirurgicale @
*Date de la premiére opération .................. [ L o

*Topiques utilisés

Nom du produit Date Posologie Durée

1-

2-
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IV. Prise en charge générale :
*Durée (en jours) :

Hospitalisation | . Jours

Ventilation mécanique | ... Jours
Cathétérisme veineux central | ., Jours
Sondage urinaire | Jours

*Remplissage des 24 premiéres heures par :

1. 0UI v 2. Non ..o
*Nutrition artificielle :
1. 0UI v 2. Non ..o
Nom du produit Volume par 24H
Parentérale
Solutés glucosés
Entérale

*Complications respiratoires :
-Intubation : 1. Oui 2. Non
-Trachéotomie 1. Oui 2. Non
*Complications infectieuses :

- Choc septique : 1. Oui 2.Non ..........

V. Infections nosocomiales :
*Site
- Urinaire 1. Oui 2
- Respiratoire 1. Oui 2
- Bactériémie 1. Oui .2 Non
1 2
1 2
1 2

- Cathéter . Oui
- Site opératoire . Oui
- Cutanée . Oui

*Criteres de diagnostic :
*Date de survenue :

*Préléevement bactériologique effectué : Oui/Non ......

*Noms des Germes :
*Sensibilité

-Ventilation assistée 1.0ui 2. Non

........ -Déces 1. Oui 2. Non

................ T
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*Traitement antibiotique initié +/- 48h :

Nom du produit Date Voie Posologie Durée
1/
2/
*Traitement antibiotique définitif :
Nom du produit Date Voie Posologie Durée
1/
2/
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Résumé :

L’infection chez les brilés est la complication la plus redoutable apres la période initiale
du choc, engendrant un surcout, un prolongement du séjour hospitalier, et une surcharge du
travail. Elle est responsable d’un taux de mortalité élevé.

L’objectif de cette etude était de déterminer le profil bactériologique de I’infection chez
les enfants brllés pris en charge au service de réanimation pédiatrique du CHU Mohammed VI,
décrire la sensibilité aux antibiotiques des isolats bactériens et évaluer I'efficacité de
I’antibiothérapie probabiliste.

Cette étude est rétrospective, descriptive, ayant porté sur les enfants brilés, hospitalisés
au service de réanimation pédiatrique du CHU Mohammed VI de Marrakech et ayant inclué toutes
les infections documentées entre la période de Janvier 2016 au Décembre 2017.

Ce travail a permis d’inclure 139 patients. L’age moyen était de deux ans et neuf mois. La
prévalence de I'infection chez les enfants brilés était de 42%. 161 prélévements bactériologiques
positifs ont été colligés, dont 49% correspondaient aux écouvillonnages des lésions de brilure,
et 33.5 % a des hémocultures. 32% des enfants briilés ont fait une bactériémie a point de départ
cutané. 180 microorganismes ont été identifiés. Staphylocloccus aureus, Acinetobacter
baumannii,Staphylocogque a coagulase négatif et les entérobactériesont étaient les especes
prédominantes (19 %, 10.5 % et 12.7 %, respectivement de tout site infectieux confondu). Le taux
de résistance des isolats de S. aureus a I'oxacilline a été de 4%. . Le taux de résistance des
isolats des SCN a la méticilline était de 41,1 %. La problématique se posait principalement avec
les résistances élevés aux C3G chez les entérobactéries (Ecsherichia coli (23%), Enterobacter
cloacae (38%) et Klebsiella pneumoniae (38%)).Acinetobacter baumannii présentait un profil de
résistance trés élevé aux antibiotiques.

L’antibiothérapie empirique initiale a reposé essentiellement sur I’'amoxicilline protégé en
monothérapie chez le brilé, I’association la plus utilisée était I'imipéneme+I’amikacine. La durée
moyenne du traitement était de 10 jours.L’évolution était marquée par la survenue de déces chez

12% des patients infectés.
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Une vigilance avec une application rigoureuse des mesures d’hygiéne et une surveillance
épidémiologique de I'’ecologie microbienne sont nécessaires, a I’échelle de I'unité des briilés et

de I’hopital, pour mieux guider I’antibiothérapie probabiliste et prévenir les surinfections.
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Summary:

The infection in the burned is the most redoubtable complication, after the initial period
of the shock, generating an overcharge, prolongation of the hospital stay, and overwork, thus, is
responsible for a high mortality rate.

The objectif of this study was to determine the bacteriological profile of burned children
in pediatric intensive care unit, of Mohammed VI University Hospital, describe the antibiotic
susceptibility of bacterial isolates, and evaluate the efficacy of probabilistic antibiotherapy.

Conducted study is retrospective, descriptive, and having focused on burned children,
hospitalized in the pediatric intensive care unit of the Mohammed VI University Hospital of
Marrakech; during the period from January 2016 to December 2017.

A total of 139 patients were included in the study, with the mean age two years and nine
months, with 42% as infection rate and prevalence. During the study period, 161 positive
bacteriological specimens were collected from all burns in this series, of which 49% were burn
swabs, 33.5% were blood cultures, 32% were bacteremia with cutaneous point of departure. 180
microorganisms were isolated corresponding to 58 patients. Staphylococcus aureus,
Acinetobacter baumannii, Coagulase negative staphylococcus, and Enterobacteria, were the
predominant species (19%, 10.5%, and 12.7%, 27,7% respectively, of all infectious sites). The
resistance rate of isolates of S. aureus to oxacillin was 4%. The resistance rate of NCS isolates to
meticillin was 41.1%. Issue primarily posed with the high resistance to C3G in enterobacteria
(23% of strains of Escherichia coli, 38% of strains of Enterobacter cloacae and 71% of strains of
Klebsiella pneumoniae). Acinetobacter baumannii had a very high resistance profile to
antibiotiques.

The initial empiric antibiotic therapy was based primarily on amoxicillin protected as
monotherapy. The most commonly used combination was imipenem + amikacin. The average
duration of treatment was 10 days. The mortality rate was 12 %.

A vigilance and a rigorous application of hygiene rules associated with continuous
epidemiological surveillance of burn wound bacteria are needed at the burn unit and levels of the

hospital to better guide empiric antibiotic therapy.
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