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UNIVERSITE MOHAMMED V
4 @?ﬁ FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
If {d | RABAT
DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARA]

1960 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 - 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 -2013: Professeur Najia HAJJA] - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAOUI
Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines

Professeur Brahim LEKEHAL
Vice-Doyen chargé de Ia Recherche et de fa Coopération

Professeur Toufiq DAKKA
Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a Ia Pharmacie

Professeur Younes RAHALI
Secrétaire Général

Mr. Mohamed KARRA

* Enscignants Militaires



1 - ENSEIGNANTS CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ;

Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZQOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. QUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

EFévrier Avril Tuillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIRI Chafig

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

* Enscignants Militaires

Medecine Interne - Clinigue Rovale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Meédecine Interne - Doven de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthesie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doven de FMPO

Neéphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pediatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique,

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de [a FMPA
Gynécologie Obstétrique



Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. QUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima.

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALl

* Enscignants Militaires

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pediatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie - Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pediatrie

Traumatologie - Orthopedie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Geénétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pediatrie
Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V.

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pediatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de la FMP Abulcassis



Pr. BOUGTABR
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

[anvier 2000
Pr. ARID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham™*

Pr. BENABDEL]JLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha®

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane*

* Enscignants Militaires

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Heématologie

Pneumo-phtisiologie

Pediatrie

Peédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hép. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pediatrie - Directeur Hop.Chetkh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Neéphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pediatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pediatrie - Directeur Hop. Univ. Cherkh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique



Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane®
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

* Enscignants Militaires

Traumatologie Orthopedie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Fst.

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Péripherique
Pediatrie

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Dir.-Ady. HMI Mohammed V

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pediatrique
Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Pediatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatelogie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Chirurgie Générale



Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOQUH Abderrahim®
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMILAL Lahsen®

Pr. BELMEKKI Abdelkader®
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYT Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader®
Pr. IMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAF] Soumaya®

Pr. SOUALHI Mouna

* Enscignants Militaires

Pédiatrie

Traumatologie Orthopeédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hép. Al Avachi Salé
Pediatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiowvasculaire
Parasitologie

Histo-Embryclogie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Heématologie

ORL

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Mar

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pediatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Pneumo - Phtisiologie



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad®
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJ]JT Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAQUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ARSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. QUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq®
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

* Enscignants Militaires

Riochimie

Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimiechimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardiovasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimiechimie
Meédecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopedie
Parasitologie
Cardiologie

Meédecine interne
Pediatrie
Chirurgie Générale



Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ] Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAQURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAQUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRA] Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufiq*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anocuar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser®
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRARIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir®
Pr. NAZIH Mouna®

Pr. ZOUAIDIA Fouad

* Enscignants Militaires

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hép.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimiechimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Meédecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie
Pediatrie
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardiovasculaire
Pediatrie
Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Meédecine Interne Directeur ERSSM
Physiologie
Microbiologie
Meédecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie
Chirurgie Pediatrique
Pediatrie
Radiologie
Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Hématologie
Anatomie Pathologique



Decembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. RAISSOUNI Maha *

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOR Mourad

Pr. AWABR Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

Pr. BENSGHIR Mustapha *

Pr. BENYAHIA Mohammed *
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim®

Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali *

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha *

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

Pr. ELFATEMI Nizare

Pr. EL. GUERROU]J Hasnae
Pr. EL HARTI Jaocuad

Pr. EL JAOUDI Rachid *
Pr. EL KABABRI Maria

Pr. EL KHANNQOUSSI Basma
Pr. EL KHLOUFI Samir

Pr. EL KORAICHI Alae

Pr. EN-NOUALI Hassane *
Pr. ERRCUIG Laila

Pr. FIKRI Meryem

Pr. GHFIR Imade

* Enscignants Militaires

Anatomie Pathologique

Chirurgie pediatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopedie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiclogie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Reéanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Heématologie
Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Réanimation Médicale
Pediatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Meédecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pediatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Meédecine Nucléaire



Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBAJ] Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAOQUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OQUBEJJA Houda

Pr. QUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2015

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014
Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed
Pr. EL KABBA] Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *

Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*
Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef”

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

* Enscignants Militaires

Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pediatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique ViceDoven a fa Pharmacie
Génétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pediatrique
Traumatologie Orthopedie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Neéphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pediatrie

Pneumologie

Urologie

Heématologie Biologique
Génycologie-Obstétrique
Microbiologie
Pharmacologie

Chirurgie Pediatrique
cev

Meédecine Interne
Génécologie-Obstétrique



DECEMBRE 2014
Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham *

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAJI Soufiane®

Pr. DOBLALI Taoufik

Pr. EL AYOURI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim®
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FE]JJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair®

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

AOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

PROFESSEURS AGREGES :

JANVIER 2016
Pr. BENKABBOU Amine

Pr. EL ASRI Fouad*
Pr. ERRAMI Noureddine*
Pr. NITASSI Sophia

JUIN 2017
Pr. ABBI Rachid*

Pr. ASFALOU Ilyasse®

Pr. BOUAYTI El Arbi*

Pr. BOUTAYEB Saber

Pr. EL GHISSASSI Ibrahim
Pr. HAFIDI Jawad

Pr. QURAINI Saloua®

Pr. RAZINE Rachid

Pr. ZRARA Abdelhamid*

NOVEMBRE 2018
Pr. AMELLAL Mina
Pr. SOULY Karim
Pr. TAHRI Rajae

* Enscignants Militaires

Pediatrie

Meédecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
Biochimie-Chimie

Parasitologie

Pharmacie Clinique
Microbiologie

Anatomie
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
ORL

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Pediatrique

Psychiatrie

Meédecine préventive, santé publique et Hyg.

Dermatologie
Rhumatologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
ORL

ORL

Microbiologie

Cardiologie

Meédecine préventive, santé publique et Hyg.
Oncologie Médicale

Oncologie Médicale

Anatomie

ORL

Meédecine préventive, santé publique et Hyg.
Immunologie

Anatomie
Microbiologie
Histologie-Embryologie-Cytogénétique



NOVEMBRE 2019

Pr. AATIF Taoufiq *

Pr. ACHBOUK Abdelhafid *

Pr. ANDALOUSSI SAGHIR Khalid *
Pr. BABA HABIB Moulay Abdellah *
Pr. BASSIR RIDA ALLAH

Pr. BOUATTAR TARIK

Pr. BOUFETTAL MONSEF

Pr. BOUCHENTOUF Sidi Mohammed *
Pr. BOUZELMAT Hicham *

Pr. BOUKHRIS Jalal *

Pr. CHAFRY Bouchaib *

Pr. CHAHDI Hafsa *

Pr. CHERIF EL ASRI Abad *

Pr. DAMIRI Amal *

Pr. DOGHMI Nawfal *

Pr. ELALAQUI Sidi-Yassir

Pr. EL ANNAZ Hicham *

Pr. EL HASSANI Moulay EL. Mehdi *
Pr. EL HJOUJI Aabderrahman *

Pr. EL KAOUI Hakim *

Pr. EL WALI Abderrahman *

Pr. EN-NAFAA Issam *

Pr. HAMAMA Jalal *

Pr. HEMMAOUI Bouchaib *

Pr. HJIRA Naoufal *

Pr. JIRA Mohamed *

Pr. INIENE Asmaa

Pr. LARAQUI Hicham *

Pr. MAHFOUD Tarik *

Pr. MEZIANE Mohammed *

Pr. MOUTAKI ALLAH Younes *

Pr. MOUZARI Yassine *

Pr. NAOUI Hafida *

Pr. OBTEL Majdouline

Pr. OURRAI Abdelhakim *

Pr. SAOUAR Rachida *

Pr. SBITTI Yassir *

Pr. ZADDOUG Omar *

Pr. ZIDOUH Saad *

* Enscignants Militaires

Neéphrologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Radiothérapie
Gynécologie-obstétrique
Anatomie

Neéphrologie

Anatomie

Chirurgie Générale
Cardiologie
Traumatologie-orthopédie
Traumatologie-orthopedie
Anatolmie Pathologique
Neurochirugie

Anatolmie Pathologique
Anesthésie-réanimation
Pharmacie Galénique
Virologie
Gynécologie-obstétrique
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Anesthésie-réanimation
Radioclogie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
ORL

Dermatologie

Meédecine Interne
Physiologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Anesthésie-réanimation
Chirurgie Cardiowvasculaire
Ophtalmologie
Parasitologie-Mycologie
Medecine préventive, santé publique et Hye.
Pediatrie

Radiologie

Oncologie Médicale
Traumatologie Orthopedie
Anesthésie-réanimation



2 - ENSEIGNANTS CHERCHEURS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS/Prs. HABILITES

Pr. ABOUDRAR Saadia

Pr. ALAMI OUHABI Naima

Pr. ALAOUI KATIM

Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima

Pr. ANSAR M hammed

Pr .BARKIYOU Malika

Pr. BOUHQUCHE Ahmed

Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz

Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
Pr. DAKKA Taoufiq

Pr. FAOUZI Moulay El Abbes

Pr. IBRAHIMI Azeddine

Pr. KHANFRI Jamal Eddine

Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med
Pr. REDHA Ahlam

Pr. TOUATT Driss

Pr. YAGOUBI Maamar

Pr. ZAHIDI Ahmed

* Enseignants Militaires

Physiologie
Biochimie-chimie
Pharmacologie
Histologie-Embryologie
Chimie Organique et Pharmacie Chimique
Histologie-Embryologie

Yénétique Humaine
Applications Pharmaceutiques
Biochimie-chimie
Physiologie
Pharmacologie
Biologie moléculaire/Biotechnologie
Biologie
Chimie Organique
Chimie
Pharmacognosie
Environnement,Eau et Hygiéne
Pharmacologie

Mise @ jour le 11/06/2020

KHALED Abdellah

Chef du Sewice des Ressources Humaines

FMPR



Dédicaces

E ':%
=]




Je dédie cette theése a ...




A
FEU SA MAIJESTE LE ROI HASSAN IT




A
Notre Veénéré et Auguste Roi
Sa Majgesté le Roi
MOHAMED VI
Chef Supréme et Chef d'Etat-major Général
des Forces Armées Royales

Qu Allah Le-Tres-Haut le glorifier

et préserve son Royaume.




PG PG G NE DR DG G DR DG 3e DG DG

e

bttt

A
SON ALTESSE ROYALE
LE PRINCE HERJTIER,

i F Y . y . -

{ ‘1‘-".1#“1 : 28 - *
}‘F“f""*” it iy g e :_ ¥ * :’,
pig it 00 ’ o
L AHELIY WY v e Ny
43 et g e B4
ot e L L R T
{}_1-1’.:1,,;“..!_‘: oo e : :-.': |
..

“':j L fo e
e

Que Dieu le Garde




A
SON ALTESSE ROVALE
LE PRINCE MOULAY RACHID

A
TOUS LES MEMBRES DE LA FAMILLE ROVALE

Puisse Allah Le-Tout-Puissant les préserver,

les combler de Ses Bienfaits




A

Monsteur le Général de Corps d’ Armée Abdelfattah LOUARAK
Inspecteur Général des FAR et Commandant
de la Zone Sud
En témoignage de notre grand respect
Notre profonde considération et notre sincére admiration

Monsieur le Médecin Général de Brigade Mohammed Abbar
Professeur d” Urologie.
Inspecteur du Service de Santé des Forces Armées Royales.
En témoignage de notre grand respect,
Et notre profonde considération

"

£ 1 5

Monsteur le Médecin colonel major Ef Mehdi ZBIR,
Professeur en Cardiologie Directeur de CHMIMY —

Rabat.

En témoignage de notre grand respect Et notre

profonde considération




Monsieur le Médecin Colonel Taoufig AMEZIANE
Professeur de médecine interne
Directeur de [E.R.S.S.M
En témoignage de notre grand respect Et notre

profonde considération.

Monsieur le Médecin Colonel Abderrafimane
ELMATAR Commandant du groupement formation
et instruction ERSSM

En témoignant de notre grand respect Et notre

profonde considération.




Au Bon Dieu

Je dédie ce travail a Allah, le Tout Puissant, le trés
miséricordieux et a son Prophéte (SANW — Paix et Salut sur [ui),
pour m avoir guidé dans la bonne voie et m’avoir donné le
courage, la patience et la santé pour faire ce travail.

Je vous dois qui je suis devenue. Louange et remerciement

pour votre clémence et votre miséricorde.




A Mon trés cher Pere

Vous avez toujours été ma source de motivation et de persévérance.

Vous n'aviez jamais cessé de nous apprendre qu'il fallait toujours et
encore travailler plus dur. J'espére étre a la hauteur de tes espérances et
je m'efforcerai d'étre digne de ce que tu aurais souhaité que je sois. Les

mots ne peuvent jamais exprimer mon respect, ma considération, ma
reconnaissance et mon amour éternel. Ce titre de Docteur en Pharmacie
je le porterai fierement et je le dédie a vous tout particulierement. Que

Dieu tout puissant t'accepte en sa sainte miséricorde et t ouvre les voies

du paradis.




A ma mére,
A mon bras droit, ma conseillere,
ma thérapeute et ma meilleure amie.
Sans toi rien n'est possible.
Tu m’as épaulée dans mes pires moments, tu as su me remonter le moral
quelle que soit la situation.

Tu m’as toujours soutenue dans mon parcouts et mes choix,
Tu as su atténuer la douleur de mes échecs et amplifier
la joie de mes réussites.

Je ne saurais exprimer ma reconnaissance
par de simples mots ... je me contente alors
de te dédier aujourd hui cette thése
dont le sujet témoigne de tout ce que tu as fait pour mot.
Vous formez, Papa et toi, ['équilibre

patfait dont j'ai besoin.

4

daa 3 (e M) gl Lagd (addlg

P

2

\hia (Al s Lagad il G5 Ji




A mon grand frére

Je te dédie ce travail en témoignage de mon profond amour
et affection fraternelle.
Puissions-nous rester unis dans la tendresse et loyaux
L’éducation que nous avons recue de nos parents.
Que Dieu ton protége, toi et ta petite famille
Et que vous aide a réaliser vos réves

et vous procure longévité pleine de bonheur,

de la prospérité et de la réussite.




A ma petite seeur
En souvenir d une enfance dont nous avons partagé
les plus meilleurs et agréables moments,
une enfance ot nous faisons tous ensemble,
aventutes, bétises et [apprentissage.

Je te dédie ce travail

en témoignage de mon affection la plus sincere.

QuALLAH te bénisse et te gardera.




A mes chers grands-parents

Depuis ma naissance, vous n'avez épargné aucun effort
pour m'élever et m'entourer de plein d’ amour, d'affection.
Vos priéres me soutiennent beaucoup dans
mon long parcouts.

Je tiens ici, a vous témoigner de mon infinie reconnaissance
pour tous ces sacrifices et instants de bonheur

que vous avez su me prodiguer.

Que Dieu vous préte santé et longue vie.




A Ma trés chéres tantes
Les mots ne peuvent pas exprimer [entendu
d affection ,la gratitude que je te dos .
TVos encouragements et vos prieres m ont toujours
Supporté et m’accompagné.
Je dédie ce travail pour vous avec mes meilleurs veeux de
santé, de bonheur et de la réussite.
Que le Dieu tout puissant vous protége, vous procure une longévité,
et le bonheur afin que je puisse vous rendre un minimum

de ce que je te dois.

Qu ALLAH vous bénisse et vous protége.




A mes oncles.

Pour votre affection et votre sympathie que vous
avez toujours manifestée d mon égard.
Veuillez trouver le témoignage de mon profond
amour et respect par ict.

Que Dieu vous préter une longévité et une bonne santé.

A mes cousins et cousines

Que Dieu vous procure tous santé, longue vie et bonheur.

A tous les membres de ma grande famille

A tous ceux et celles qui me sont chers, qui m’ont aidé de prés ou de loin.

En signe de remerciement, de respect, et reconnaissance.




A mes meilleures amies :
En souvenir de notre amitié sincére et profonde et des moments

agréables passé ensemble.

Merci de continuer a me faire croire en [amitié, et d avoir
parsemé tout mon parcours de joie et de bonne humeur.

Merci votre soutien dont vous avez fait montre a mon égard en
tout temps et en toute circonstance.

Merci pour votre générosité et votre amour sans faille.

Que Dieu vous bénisse et vous procute la joie et le bonheur et
que notre amitié restera d toujours

A mes trés chéres amies
En souvenir de notre sincére et profonde amitié
et des moments agréables que nous avons passés ensemble.
Je vous suis trés reconnaissante, et j'arriverai jamais a vous remerciez
pour votre amabilité, votre générosité, et votre précieuse aide.

Que Dieu puisse vous garder et éclairer votre route et vous aider a

réaliser tour vos veeux_les plus chers.




A tous mes chers enseignants(es)

et mes chers professeuts

Qui m’ont appris tout au long de mon parcours
Dés la primaire jusqu’da mon parcours universitaire.
Le mot « Merci » est insuffisant pour vous remercier d avoir enrichi
mes connaissances, me donné ['envie d apprendre, guidé mes pas,

me montré les clés du succes, me donné confiance en moi et surtout

cru en moi. Cette graduation et ce travail est le fruit de vos efforts.







A notre maitre et président de thése
Monsieur le professeur ZOUHDI Mimoun
Professeur de microbiologie

Cher maitre, vous nous avez accordé un grand privilége
en acceptant la présidence de notre jury de theése.
Ce geste généreux m'a placé a [apogée des honneurs.
Et clest indéniable grice .
Que Dieu le tout-puissant vous accorder longévite,

prospérité, bonheur, et vous aide a la réalisation

de vos projets.




A notre maitre et Directeur de thése
Monsieur le Professeur ELOUVENASS Mostfa
Professeur de microbiologie

Cher maitre, votre gentillesse, votre pédagogie,
votre compréhension et vos compétence ont constitué
les facteurs cruciaux de la réussite de ce travail.
Vous étiez toujours accueillant et animé de vivacite,
de bonté, daltruisme et de générosité.
Vos conseils salutaires ont éclairé mon chemin et alimenté
efficacement mon étude. Grice a eux, d votre altruisme,

d votre honnéteté, a votre conscience professionnelle et votre
savoir-faire, j'ai préparé ma thése a bon escient.
Permettez-moi professeut, de vous formuler ma gratitude indéniable
en vous remerciant infiniment. Que Dieu le tout-puissant

vous accorder longévité , prospérité et bonheur, et vous aide

dans la réalisation de vos projets.




A notre maitre et juge de thése
Monsieur le professeur DAMI Abdellah
Professeur de Biochimie

Cher maitre, vous avez accepté avec plaisir d'étre parmi
ma jury pour ma these. merci infiniment. Votre gentillesse m'a donné
une grande liesse et m'a donné la confiance
et le bon sens.
Veuillez accepter, mon expression

de gratitude et de remerciements.

Que Dieu vous accorde le bonheur et la prospérité.




Liste des abréviations




Liste des abréviations

AMX | Amoxicilline CT Colistme

FD Acide fusidique SXT Sulfamethexazale/Trmethoprime
Amaxicillinafacide o

AMC clavulamique IMP Imipenems

TIC | Ticarcilline BGXN Bacilles 2 Gram negatif

PIP | Piperacilline CGP Cocci a Gram positif

TZP | Tazchactam/piperacilline BGP Bacilles a Gram positif

KF Cefalotine LEV Lavures

CRO | Cefinaxons SAU Sraphylecoccus anrens

CTX | Cefotaxims SAEM | Srephvlecaccus anrens resistants a la meticilline

FOX | Cefoxitne SCB Surface cutanes brules

CN (renfamicine ATB Anfibiotique

AK | Amikacine HC Hemoculture

TOB | Tobramycine PC Prelevament cutnss

NET | Netilmicme CATHE | Catheter voie centrale

CIP Ciprofloxacms IN. Infecticn nosacomiale

CAZ | Ceftazdime ECBU | Examen cytebacterniclogique des urimss

ALT | Aztreonim BMR Bacteries multi-resistanes

K Eanamycine CAB Comite des antibiotiquas

ED Rifampicms CLIN Comite de lutte comtre les infections nosocomiales

FOS5 | Fesfomyrine AEBR Acinetobacrer baumannii

0X | Owacilline FC Frequence cardiaque

P Penicilline & IC Tempsratare comparelle

L Lincomycine FR Frequence respiratede

ERY | Enthromycine SIRS Svndrome mflammatoire 2 reponse systemique

C Chloramphenicol CMI Concentratdon minimale mhibitrice

TE Tetracycline BLSE | Betalactamase a spectre etendue

OFX | Oflozacine ID5SA Infecticus Disease Secety of Amernica

VAN | Vancomycine SFAR | Societe franCaise anesthesie et reanimation

TEC | Teicoplanine HMIMY | Hopital militaire d"instruction Mohamed ¥

SFETB Socieie mncaize d'dtode o de mitemeni des brillures




Liste des illustrations




LISTE DES FIGURES

Figure 1 Répartition des patients selon le sexe (N=69)........cocceeiviiiiniiiiniiieniiiececeee 10
Figure 2:Répartition selon le MmECaniSME. ........eervuveiriieiriiiieiiie e 11
Figure 3:Répartition selon 1’agent causale de la briilure (n=69). ........cccevviiiriiiiniiecinieeennn. 12

Figure 4: Répartition selon la zone briilée chez les sujets brulés sous antibiothérapie

(T1569). ettt et e e e e bt e e e ettt e e e ettt e e e e abbt e e e e e tbeaeeentbaeeeanae 13
Figure 5: Répartition selon le degré et la profondeur de la brilure (n=69). .........c.coevuurnneeeen. 14
Figure 6: Répartition selon la surface cutanée briilée des patients brulés (n=69)................... 15
Figure 7:Répartition selon la voie d’admission au service de brlilés (n=69)..........ccccceeennes 16
Figure 8: Répartition selon la prise d’antibiotique avant ’hospitalisation (n=69).................. 17
Figure 9: Répartition selon I’infection avant ’hospitalisation (n=69). ..........cccceeeererriirnnnnenn. 18

Figure 10:Valeurs de la CRP a I’admission au SB pour chaque patient brulé sous ATB
(509). 1ttt e e e e ettt e e e e e e e s bbbt e e e e e e e e e e n bttt e eeeeeeeenaatraaaees 19
Figure 11: Valeurs de la glycémie a ’admission a I’'SB pour chaque patient brulé sous ATB
(509). 1ttt e e e ettt e e e e e e e e bbbt e e e e e e e e e e n bbbt taaeeeeeeenanbrraaees 20
Figure 12:Valeurs des globules blancs a ’admission a I’'SB pour chaque patient brulé sous
ATB (1769).18 CIEAtININE. .....uvieiieeiiiiiiiiiiieeee e e e eesiiii e e e e e s e st e e e e e s e e s sibbaaeeeeeessssnasssneeees 21
Figure 13: Valeurs de la créatinine a ’admission au SB pour chaque patient brulé sous ATB
(509). 1ttt e e e e e e ettt e e e e e e e e ettt e et e e e e e e e ntbbtaeeeeeee e e baraaaaes 22
Figure 14:Valeurs des Globules rouges a ’ladmission au SB pour chaque patient brulé sous
ATB NT09. ...t ettt e bt e et e e e et e e naeee 23

Figure 15:Valeurs d’hémoglobine a I’admission au SB pour chaque patient briilé sous ATB.

Figure 16: Répartition des patients briillés d’en fonction de site de I’infection (n=69). .......... 25
Figure 17:Répartition selon le type de prélevement bactériologique effectué pour les sujets

DITIES (109, 1.ttt e e e e e ettt e e e e e e e e st bb et eeeeesesasssnssbaaaeeeeeessnnnnnns 26
Figure 18:Les germes isolés n=115 chez les patients infectés (n=69) au Service des brulés. 27

Figure 19: Répartition par espéces les germes isolés (n=116) chez les patients brules. ......... 28



Figure 20:Graphe récapitulatif des especes dominantes en fonction des caractéristiques de la
brilure chez les population €tudi€ N=69. ..........cccoiiiiiiiiiiiiiie e 30
Figure 21: Graphe récapitulatif des espéces dominantes en fonction des donnés sur
I’hospitalisation chez la population étudié N=69............cceeeriiiiriiiiiiiii e 31
Figure 22: Répartition selon le type de I’antibiothérapie prescrite (N =69)........cccecvverrveennnne. 34

Figure 23:La désescalade thérapeutique effectuée chez les patients sous antibiotiques (n =69)

............................................................................................................................................. 35
Figure 24:Répartition des prescriptions par épisodes de I'infection (n=86)..........ccccecuvveeennen 37
Figure 25: Délai de la réévaluation de I'antibiothérapie (N=86)......ccccceeeerrirrrrrrrieeeeeereeeernnnn, 38
Figure 26: Critere de la réévaluation de I’antibiothérapie (N=86)..........ceeeuvrrriieeeeriniiiiiiineeen. 39

Figure 27: Répartition des changements effectués sur les prescriptions suite a la réévaluation

de I’antibiotherapie (NF860) ...ccviiiiiiiiiiiiiiieiee e e s e e e e e s e s sasreaeeees 41
Figure 28: Répartition de la pertinence et justification des antibiotiques prescrits (n=86). ....42
Figure 29:Décision apres la réévaluation de ’antibiothérapie. .........cccovvvvuiiiiieeeeeiinnniiinneneen. 43
Figure 30: Structure de 12 PeAU ......ooeuiiiiiiiiiie i 50
Figure 31: Les critéres clinique et biologique pour une septicemie.........ccuvvvveeeeeererrievvveneen. 54
Figure 32:Critéres pour diagnostic de PNEUMONIE .......eeeeerrrriiiiiiiieeeeereeriiiiiieeeeeeeeesiineeeeees 55

Figure 33:Effets de I’hydrophilie et de la lipophilie des antibiotiques sur les caractéristiques



LISTE DES TABLEAUX

Tableau 1: Répartition des patients selon leur SEXe (N=609)........ccvvveevriiiieirciiie et ereee e 10
Tableau 2: Profil de résistance aux antibiotiques des BGNNF dominantes isolés n=42 .................... 32
Tableau 3: Profil de résistance aux antibiotiques des Staphylocoques dominantes isolés (n=37) chez la
POPULALION GLUAIEE. .....evveieeiiiiee ettt e ettt e e ettt e e ettt e e eeraeeeesttbeeeesstbaeeeessrseeeassssaeesssssseeessssseeessssseesnnes 33

Tableau 4:Répartition de la prescription des anti-infectieux en fonction en fonction de type

d’infection chez la population étudiée (N=69). .........ccvviiiiriiiiie et erree e 36
Tableau 5: Répartition selon les modalités du diagnOStiC. veeeeesssssseesssnssessssasssssssrnsrssssansssossonsssossonssses 40
Tableau 6:Caractéristiques et évolution de 1a brilure............ccoocvveeiiiiiiiiiiiie e 52
Tableau 7:Résumé des critéres d’infections (22-23].......ccccvviieiriiieeeiiiieeeeciiee e erree e serree e eenns 56

Tableau 8:Principaux facteurs associés a I’altération de la PK des antibiotiques chez les patients

brulés (adapté d’aprés Wong et al. [279]) ..ccuviiiiiiiiiiieiiiee ettt et e et err e et e e sabaea e eaes 62
Tableau 9:Comparaison de résultat de notre avec quelque Etudes ...........cooeuvveeeiiiiieeeiiciieeeeriee e 65
Tableau 10: Délai moyen d'hospitalisation au niveau National ..............ccceeevvveeeiiiieeeeicieeeeeireee e 70

Tableau 11: Comparaison des Resultat sur les germes isolés de notre étude par rapport aux :autres
AUEEULS ...ttt ee ettt e e e ettt e e e ettt e e e eabteeeeaabbeeeeaabbeeeeeaabbeeeeeasbb e e e e ab et e e e eanbteeeembeeeeeeabbeeeesnbaeeeeannbeeeeenbees 73
Tableau 12: Répartition de Staphylococcus aureus dans le monde selon son résistance aux
ADTDIOTIGUES. ©vvvveeiiuiiieeeiiiiieeeeiitee e e ettt e e erteeeeesttreeeesstbeeeesstsseeeesstseseassssaeaeassssaeseasssesesassseessnssseeesnssses 75
Tableau 13: Répartition de P.aeruginosa dans le monde selon son résistance aux Antibiotiques. ....... 77

Tableau 14:Répartition de A.baumannii dans le monde selon son résistance aux Antibiotiques......... 78



Sommaire




SOMMAIRE

INTRODUCGTION ... .coiiiiuniiiinnniiisssnsssssssssssssssssesssnsssssssssssssssssssssasssssssasssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 2
MATERIELS ET IMETHODES.........cueuiuiuiereseettttettssssssssssssssssssssssassssssssssssssssssssstsssssssssssssssssssessnsssssssssssssssssses 5
RESULTATS ....ucutueueueueseesusssssssssssssssasssasssssssssssassssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssstesssssssssssssssssssssnsssssssssssssssssses 9
I DESCRIPTION DE LA POPULATION: et ettt ettt e et tee e e et e e e et e e e et e e e et e e e st e e e et e e sataeesanaeeeanneesenaseennnnns 9

O 0T oTo La a1 a [oT g Io [ o Lo L1 =] PPN 9

2. CaractéristiQUes e 10 DITIUTE ..............cccuuuueeeieeeeeeeceteee e et e e e e e et et e e e e e e e st aaaaeessssssseees 11

[, PRISEEN CHARGE .....ouuiieiiieeiiiiiee ettt e e e e e et e e aaas e e e e e e e et ebb e s e e e eeaebaa e e eeeeeesssanaeeeeeeannnnnnnnss 16

1o VOI@ A/ AAMUSSION : ..eevveeeeeieeeee ettt ettt e et e e e e ettt e e e e e et ae e e e e 16

2. L’antibiothérapie avant FNOSPItaliSALION .................ueueeeeuuuuueuriieneseses e 17

T N o Yo L1 1= (1 N 1) {=Tol 1= U 18

4.  Les analyses biologiGues NON SPECIFIQUES : ...........uuueeeeeeuuuueeeeeieeieeesssssssssssssasnnnns 19

. EPIDEMIOLOGIE DE L'INFECTION ....ovuiuiuieieiseseueeeseeseeeseseesesesesesssssssssssssssssssssssssssssssssssnssssssesssssesesesesns 25
B Y oY= i1 =Tt o ¢ N 25

2. Prélévements DACLEriOlOGIQUES .............uueuueeeeeeeeieiiieeieeeeeeeassseesaasssans s nen 26

3. Le Profil BACtEriOlOGIQUE...............uueeeeeeeeeeieieieesssssnsansnnnsnssnnannn 27

4.  Profil de résistances des germes isolés aux antibiotiQUES :............cccceeeeuuuueeuueuuiiiiiiiseesiiieeseesisennns 32

IV, LANTIBIOTHERAPIE ..o vttt ettt ettt ettt ete e e et et et e st e st et eeeeteste st eeteaestesae s eesenssaesteneenssnesresens 33

1. Type de I’antibiotR@rapie PreSCrite..........uuuuuuumeeeeeeieiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeaeeesseaesssssssssssssnsnnnnes 34

2. L’antibiothérapie documentée en fonction de type de I'infection..............cccceevvevvvvvviiieceiiiieiseessaennn. 35

V.  REEVALUATION DE L'ANTIBIOTHERAPIE : ....oiiiiiiiiceeseeciese ettt sttt sessssssssssss s ssssssnssesssnnnnns 37

1. Motifs de prescription de I'antibiOth@rapie :...............uueeeeeeeeeeeeeeeeeieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseseseesessesaenens 37

2. Délai de la réévaluation de I’'antibiOtRerapie :...............cccuueuuuuuuuuuuuueseesssssssssans 38

3. Critére de la réévaluation de I'antibiOtRErapie : .............ccccuuuuuuuuuuuuuuieieeiieeeeseeeeeseeseeseesessseseseenans 39

4.  Diagnostic initial et final des patients bralés iNfECtes :...........covvvvvivviiiiiiiiiiiiieiiiieeeieieiseeeseseeeeeeeseeans 40

5. Changement effectué suite a la réévaluation de I’antibiothérapie : ..............ccccevevevvviieiiiciieeseeeesannn. 41

6. Evaluation de la pertinence des antibiotiques prescrits dans I'antibiothérapie...................ccueevevuenee. 42

7. . Evaluation de la conformité de 1 prescription :..............ccccceeeeeeeieiiiieeeeeeieseeseessseessssssesessssesssssssenns 43

VI EVOLUTION ittt sttt et e e et e e e et e e e et e e eaaa e e e et e e e aba e eaaasseeebansesesasseeesansennsnnsennsansenesn 44

[0 11T 0L ] 10 N 46
I INFECTION CHEZ LE BRULE ...ttt ettt e et et ee s e e et e e seeeae et eeeseeseeeaenennseeseenes 46

1.  Epidémiologie de I'infection Chez 1€ BrUlE :............oeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseaevevsvsvssannens 46

B o o] o =1 N 49

3. Physiopathologie de I'infection 10 BrUIUIE ...................uueeeuuuuuuuuniiiiiieesssessseesseans 52

W/ 0T o To o o XX o (ol =00 M [ ) £=ox 1 Lo ) N 53

5. Type d’infections et germes incriminés chez le patient brilé infecté ...............cccoevvvvvvvvvvvveveeseereeeennn. 57

6.  Traitement anti-iNfectieUX CREZ 1€ DIUIE ...........ooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaasaveesvasaenaes 57

7. Risque infectieUux CREZ 1@ DIUIE .................uuuuuuuuueieeeciseei s s s nnas 62

1. DISCUSSION DES RESULTATS....utieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeteseeseeeeeeeseeseesseeseessessaeeseeseeeseesaeesassenseeseens 64



1. Description de 1a population ELUAIGE................cccueeeeeiuiiieeiiiie ettt e e 64
2. Données concernAnt 'iNfECION. ..............ouovuueeieecuieieeieee ettt et e e e e e 70
3. Larésistance des principaux germes isolés chez Ies Brilés...............ccoueevvvuveeeeeeeeecsiiiiiiaaaeeesesiivvnnnnns 73
4o LTANEDIOTAGIAPIE ......cc.eeeeeeiieeeeeee ettt et ettt et e e et e e et e e e et ta e et 79
5. Réévaluation de I'ANntibiOtNErAPIE.............cccuueeeeecuieeeeeiiiee e ettt et a e e stea e s siaae e s 82
6. Les facteurs déterminants pour optimiser la pertinence des prescriptions..............ccccceeevvveeeracunennn. 86
7. Recommandations €t ProtOCOIES:............couveuuueeeeeeeieeiieeeee ettt e e et e e e e e 87
8. Utilisation de modalités spécifiques de Prescription: ................oecvueeeeecueeeeesiiieeeseiieeesieeeesieee e 87
LIMITE DE L’ETUDE .....ovuiuinieriicsssniiessssatessssas st sas e sssssst s sessas s ssssstsssssssssssssssssssssssssssssssssasssssssssnes 91
L0001\ oI [0 93
3L =0 U 96

BIBLIOGRAPHIE .....ccoiiueririiieieiietteiisentssssenesssaasessssanessssaas e ssssans e s s saas e sessansesasssnsasssssnsessssssessssnsessssansessssnnans 111



Introduction




INTRODUCTION

La brilure se définit comme une destruction partielle ou totale du revétement cutané
ou des tissus sous-jacents par un agent thermique, €lectrique, chimique ou par des
radiations ionisantes [1].Cette destruction cutanée entraine une ¢limination de la
principale barriere contre les microorganismes opportunistes endogenes et d’origine

exogene [2].

Le risque d’infection chez les patients briilés est variable en fonction de la gravite,
la nature de la brillure et le terrain ainsi la précocité de la prise en charge initiale et

secondaire.

Ce risque entraine une cause majeure de morbidité et mortalité qu’on estime
d’environ 75% en particulier dans les pays en développement [3] et entre 50% a 75%

dues au complication liée aux premieres soins [4-5].

En Europe, la prévalence du risque infectieux est de 68,7% (6) ces derniéres sont
souvent causées par des bactéries multi-résistantes et surviennent parfois des semaines,

voire des mois plus tard [7-8].

la septicémie est la principale cause de décés chez les patients briilés entrainant
jusqu'a 50% a 60% de déces.

Aux FEtats-Unis, selon le « Centers for Disease Control and Prevention (2018) »,
plus de 1,5millions de personnes regoivent un diagnostic de septicémie chaque année [9].

De ce nombre, 11% des patients ont développé une septicémie a la suite d'une infection

cutanée.

La survie a la septicémie reste particulierement difficile chez les patients briilés ce
qui rend le taux des décés chez les patients souffrant des brilures graves est de 50 a 60%

[10].



C’est pour cela I'utilisation inappropriée de 1’antibiothérapie peut ainsi avoir de
graves conséquences, non seulement en termes de morbi-mortalité mais aussi en maticre
de séquelles, allongement de la durée de s€jour et les surcofits. Il est donc essentiel, une
fois le diagnostic d’infection pose, il faut se tourner vers des antibiotiques efficaces,
prescrits d’abord de maniere probabiliste puis ajuster aux micro-organismes en question

et leur sensibilité aux antibiotiques dans un deuxiéme temps,

C’est au coeur du processus d’amélioration que se place la réévaluation du
traitement par les antibiotiques a 48-72h. Grace a elle, permet la révision de la dose, la
durée de traitement ainsi la voie d’administration en fonction des résultats
microbiologiques. Actuellement en France, le taux de réévaluation des prescriptions
antibiotiques est d’environ 30-50% [11].Une amélioration des pratiques est donc

nécessaire.

L'objectif de notre travail:

Décrire 1’épidémiologie des infections bactériennes chez les patients briilés infectés

au service des brilés de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat.

D’étudier la réévaluation de 1’antibiothérapie probabiliste avant 48et au-dela de 72H
par 1’évaluation de la pertinence des antibiotiques, prescrits en probabiliste, en fonction
de I’antibiogramme, des recommandations des sociétés savantes, et les comparer aux
données de la littérature afin d’¢élaborer des mesures correctives ciblées sur les criteres les

plus problématiques



Matériels et méthodes




MATERIELS ET METHODES
» Type d'étude :
11 s’agit d’une étude prospective
» Service

Cette ¢tude a été effectué en collaboration entre le service bactériologie et le service
des Brilés de I’hopital militaire Mohammed V de rabat. Son capacité d’accueil est a 10
lits, pouvant aller jusqu’a 15 lits en cas d’afflux massif. Le service des brulés se compose
d’ ailes pour la réanimation des grands briilés comprenant 5 chambres, chaque chambre
est équipée de matériel de réanimation et de lits fluidisés. Chaque chambre contient d’une
centrale de traitement d’air indépendante. Cela aide a lutter contre la contamination
croisée. Une vigilance environnementale conventionnelle a été établie, a savoir le
contrdle microbiologique des surfaces, du linge, de I’eau et de 1’air. Présence d’une aile
dédiée aux brilés qui ne nécessitant pas de soins de réanimation, comprend 5 chambres,
chacune avec un lit. L’équipement de ce service comprend 3 baignoires, un appareil
d’épuration extrarénale et un autre mobile de radiologie. Il dispose aussi d’un bloc

opératoire séparé contenant un flux laminaire.
» Période d’étude:

La collecte des données a été réalisée sur une période de 12 mois de janvier2017 a
janvier 2018, en se basant sur les données du Service de Bactériologie et du Service des

Brilés (SB) de I'hopital Militaire d'Instruction Mohamed V de Rabat.
» Recueil des données:

Les données sont recueillies a I’aide d’une fiche crée a cet effet « «fiche de recueil

des données» (annexel).



Les informations nécessaires concernant 1’antibiothérapie ont été recueillies a partir

des dossiers patients
» Critéres d'inclusion :

Dans notre étude tous les sujets briilés infectés hospitalisés au Service des Briilés
de PTHMIMV durant la période de 1’étude au dela de 24 heures d’hospitalisation ont été

inclues.
» Critéres d'exclusion :
Ont été exclus de 1’étude tous les patients hospitalisés au SB présentant :

e Le syndrome de Lyell.
e Prévus pour chirurgie esthétique.
e Décédés pendant les premieres heures d’hospitalisation.
e Les escarres.

» Critéres de réévaluation des prescriptions :

L’analyse des prescriptions de 1’antibiothérapie probabiliste, et de sa réévaluation

s’est basée sur les critéres suivants :
e La clinique : Température, fréquence cardiaque, tension artérielle...
e Les résultats biologiques non spécifiques : NFS, CRP, Procalcitonine.
e Les résultats microbiologiques (documentation bactériologique).

e Les référentiels, les recommandations des sociétés savantes et des

conférences de consensus (12, 13,14)

e [’existence des effets indésirables.



La prescription antibiotique €tait jugee:
-« Justifiee », quand wune antibiothérapie est indiquée selon les

recommandations de la Société Francaise de Brulologie.

- «Pertinente », quand le choix de la molécule est adéquat selon la

documentation bactériologique.

-« Adaptée » quand I’antibiothérapie mis en ceuvre correspond au spectre
antibactérien le plus étroit, ou si ’antibiothérapie probabiliste initiale ne peut

étre modifiée par faute de proposition thérapeutique a spectre le plus étroit.
> Analyse statistique :

L’exploitation des données s’effectué¢e sur le logiciel Word Excel. Les variables
qualitatives sont exprimées en pourcentage et en nombre. Les variables quantitatives sont

exprimées en médiane et en moyenne.






RESULTATS
I. DESCRIPTION DE LA POPULATION:

1. Répartition des patients

> Selon I’Age et le sexe

Cent soixante-douze patients ont ¢ét€¢ hospitalisés aux services briilés de 1’hopital
militaire d’instruction Mohamed V de Rabat (HMIMV) ,pendant une période de 12 mois
qui s’étale du janvier 2017 jusqu’au fin de janvier 2018, dont 87 patients étaient sous
antibiothérapie et 39 patients avec des dossier incomplet et 46 non traitée par I’
antibiothérapie

Parmi ces 78 patients 10 dossiers ont été exclus de 1’étude pour les raisons

suivantes:

- Un dossier relevait d’une hospitalisation pour prise en charge d’un syndrome de

LYELL.
- Neuf dossiers concernaient une hospitalisation pour des escarres.

Au total, 69 dossiers ont donc été retenus pour cette étude. La moyenne d’age était

de 47 ans, avec une prédominance masculine (figure 1).

Quarante deux patients soit 60,3% des sujets étaient de sexe masculin avec une
moyenne d’age de 45ans + 0,22 (I’age min est de 17 ans et 1’age max est de 77ans). 27
patients soit 39,7% des sujets étaient de sexe féminin avec une moyenne d’age de 52 ans

+0,61 (I’age min 8 ans et I’age max 90 ans.)(figure2).



Sexe Age min Age max Age moyen Effectif en %

Homme (n=42) 17 70 45,22 60,30%

Femme (n=27) 8 90 52,61 39.7%

Tableau I: Répartition des patients selon le sexe (n=69)

Figure 1 Répartition des patients selon le sexe (n=69).
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2. Caractéristiques de la briilure

a. Cause de la brilure

Les origines de la briilure ont ét¢ multiples, dominé par des causes thermiques a

77%, suivis par des brilures électriques et chimiques a 7% (figureZet3).

Mthermique Mchimique Lithermique+chimique Melectriue M produit de contraste

Figure 2:Répartition selon le mécanisme

de la briilure pour la population étudiée (n=69).
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24%

14,50%
10,10%
7,20%

' 3,50% 39
1,45%,45% 1,45%45%

Figure 3:Répartition selon I’agent causale de la briilure (n=69).
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b. Localisation de la briillure

Le thorax et les deux membres supérieurs ont été les localisations les plus
fréquentes chez nos patients, suivis par les membres inférieurs et le périnée présentait 4%

des cas (figure4).

22,40%

16,40%

12,70%

Perinee

M>D : Membres supérieurs droit M>G : Membres supérieurs gauche

M<D : Membres Inférieurs droit M<G : Membres inférieurs gauche

Figure 4: Répartition selon la zone briilée chez les sujets brulés sous antibiothérapie

(n=69).
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c. Degré et la profondeur de la briilure

Parmi 69 patients, on a une prédominance des brilures 2™ degré profonde 44%
des cas (n=30), suivi des brilures de 25™ degré superficiel (35%) (n=24), puis 3™ degré

superficiel a 10% des cas (figure5).

M25 H21 M2P

S : Supérieur | : Intermédiaire P : Profonde

Figure 5: Répartition selon le degré et la profondeur de la brillure (n=69).
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d. La surface cutanée brilée

Chez la population étudiée (n=69), on a 65,5% de avaient une surface cutanée
briilée (SCB) entre [1-10%] et 11% avaient une SCB entre [11-20%] et 10,20% étaient
entre [21-30%] et 13,1% présentaient une SCB supérieure a 30% (figure6).

11-20% 21-30% 31-40%

Figure 6: Répartition selon la surface cutanée briilée des patients brulés (n=69).
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I1. PRISE EN CHARGE

1. Voie d’admission :

Chez 72% des patients ont ét¢ admis au sein du service briiles directement par les
urgences (n=50) contre 6% venant d’autres service (n=4) ,ainsi 22% ayant subi une
transition d’une clinique ou par évacuation de la zone sud ou venant d’un autre hopital de
la région vers 1’unité de brilés de 1’hopital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat

(HMIMV) (figure7).

* Lesurgences ~ transition ¥ autre service d hopital

Figure 7:Répartition selon la voie d’admission au service de briilés (n=69).
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2. L’antibiothérapie avant I’hospitalisation

Avant I’admission au service de briilés 70% des patients hospitalisés n’étaient pas
sous antibiothérapie (n=49) mais 20% ¢Etaient sous antibiotiques a spectre étroit en
monothérapie (Amoxicilline ; Amoxicilline+ Ac clavulanique ; Flucloxacine ou la
Ciprofloxacine) ou en bithérapie (Ciprofloxacine + Amoxicilline + Ac.clavulanique) ces
médicaments étaient prescrits lors de leur premiére hospitalisation avant transition ou par

automédication (figures).

¥ non mentionee

Figure 8: Répartition selon la prise d’antibiotique avant I’hospitalisation (n=69).
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3. Les patients infectés :

On a 67% des patients admis infectés (n=46) soit par négligence de leur brulure
jusqu’au développement d’une infection ou suite a une prise charge hospitaliére au

niveau d’un autre centre hospitalier ou clinique avant transition (figure9).

¥ OUl E NON

Figure 9: Répartition selon I’infection avant I’hospitalisation (n=69).
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4. Les analyses biologiques non spécifiques :

a. La CRP:

La majorité des patients hospitalisés avaient une CRP >20 mg/l qui est supérieur a

la valeur de référence (<5mg/l) en absence d’inflammation (figure 12).
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Figure 10:Valeurs de la CRP a ’admission au SB
pour chaque patient brulé sous ATB (n=69).
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b. La glycémie :

Le taux de la glycémie pendant les premiers 24h de leur hospitalisation ¢étaient
supérieurs a 1,2g/l chez la majorité des patients non diabétiques ayant au moins des
brillures de 2°™ degré intermédiaire ( les valeurs normal est entré [0,7-1,05g /1]) qui
témoigne une hyperproduction des hormones catabolisantes comme glucagon,
catécholamines , glucocorticoides et une sécrétion insuffisantes d’hormones
anabolisantes comme insuline ,hormone de croissance et une résistance tissulaire a

I’insuline (figure 13).
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Figure 11: Valeurs de la glycémie a ’admission a I’'SB

pour chaque patient brulé sous ATB (n=69).

20



c. Les Leucocytes
Le taux des Globules blancs a I’admission étaient €levé chez les patients infectés.

Le seuil normal des Globules blancs est entre [4-10]x10%/ul.
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Figure 12:Valeurs des globules blancs a ’admission a I’SB

pour chaque patient brulé sous ATB (n=69).La créatinine
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Les valeurs de la créatinine étaient normales chez la plupart des cas pendant leur
hospitalisation ¢levée chez les patients présentaient une briilure de 3emedegré profonde

avec une SCB supérieur a 30% et chez les patients ayant une insuffisance rénale.
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Figure 13: Valeurs de la créatinine a ’admission

au SB pour chaque patient brulé sous ATB (n=69).
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d. Les Globules Rouges et Hémoglobine :

Le taux des Globules rouges et Hémoglobine dans un délai d’hospitalisation
inférieur a 24h étaient généralement normal sauf dans le cas des grands bralés et d’un
traumatisme avaient des valeurs supérieures a la seuil (seuil normal de GR est [3,9-

5,5]x10%/ul.).
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Figure 14:Valeurs des Globules rouges a I’admission

au SB pour chaque patient brulé sous ATB n=69.
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Le seuil d’hémoglobine généralement dans 1’intervalle normal pour les patients non
anémique dans un délai d’hospitalisation inférieur a 24H sauf dans le cas du brtlé grave
qui présente rupture de I’équilibre érythrocytaire et hémoglobine qui est due a un choc

thermique ou une anémie dues aux pertes sanguines occasionnées par le traumatisme .
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Figure 15:Valeurs d’hémoglobine a ’admission au SB

pour chaque patient briilé sous ATB.
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I1I. EPIDEMIOLOGIE DE L’ INFECTION

1. Type d’infection :

Chez les patients briilés sous antibiothérapie ( n=69) : On a 43% avec une infection
locale cutanée (n=30) et 13% présentaient une bactériémie(n=9) et 9% avaient une

infection urinaire (n=6) .

33,00%

12,80%

cutanee sanguin urinaire pulmonaire NON INFECTEE

2,90%
—_—

Figure 16: Répartition des patients briilés d’en fonction de site de ’infection (n=69).
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2. Prélévements bactériologiques

Des différents prélévements bactériologiques ¢Etaient effectués au cours
d’hospitalisation. Il était réalis¢ des Hémocultures, des Prélevement cutané par
¢couvillon au niveau des zones briilées sur différentes partie du corps ainsi des examens
cytobactériologiques des urines et des prélevements bronchiques distal protége si le

patient était préalablement intubé.

6,10%

= pourcentage des prelevements effectues

Figure 17:Répartition selon le type de prélévement bactériologique

effectué pour les sujets briilés (n=69).
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3. Le profil bactériologique

a. Selon le groupe bactérien

Les prélevements bactériologiques effectuées au sein de laboratoires de la
bactériologie pendant la durée d’hospitalisation présentaient des cultures
monobactérienne a 79,3% contre 20,7% des cultures positives étaient multigermes . Dans
ces souches bactériennes il y avait une abondance des Cocci a 46,4% suivies des bacilles
Gram négatif non fermentantes (BGNNF) a 37,6% et en dernier lieu les entérobactéries a

16%.

80,00%
70,00%
60,00%

50,00%

30,00%

20,00%

10,00%

seul
geme

1,70% | 3,50% | 1,70% | 1,70% | 3,50% | 3,50% | 1,70% | 1,70% | 1,70% |79,30%)|

1:Acinetobacter baumanii 2: Pseudomonas aerogenosa 3 :Kleibseilla pneumonia
4 Enterobacter cloacae 5 :staphylocoques a coagulase negative 6 :Enterobacter faecalis
:7 Staphylococcus aureus

Figure 18:Les germes isolés n=115 chez les patients infectés
(n=69) au Service des brulés.
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b. Selon I’espéce bactérienne

Profil bactériologique selon espece bactérienne ( n=116) . Le Staphylococcus
aureus est ’espece la plus fréquente a 20,8% suivie d’Acinetobacter baumannii et
Pseudomonas aeruginosa avec 18,8% chaque un puis Staphylococcus a coagulage négatif

al3, 6%.

20,00% 18,80%18,80%

10,00% ' l

Escherichia coli
cocci gram positif ‘ }Ng

Streptococcus spp ] . :\3

Acinetobacter baumannii ]

Pseudomonas aeruginosa
Enterobacter cloacae
ENTEROBACTER SAKAZAKI!
Proteus mirabilis

Proteus vulgaris

Kiebsiella pneumoniae
Enterococcus faecalis
Staphylococcus aureus

STREPTOCOQUE ALFA HEMOLYTIQUE

ENTERO

Figure 19: Répartition par espéces les germes isolés (n=116) chez les patients brules.
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c. Selon les espéces dominantes en fonction des caractéristiques de la brilure

Les principales especes isolées : Staphylococcus, Pseudomonas aeruginosa
,Acinetobacter baumannii et SCN et la tranche d’age la plus infectés était entre [41-

60]ans .

- Les especes du genre Staphylococcus sont le plus fréquents était le germe le plus
fréquent, le délai moyen de survenue de la 1° infection était entre [J0-J5] ayant une SCB
entre [11-30]% et une brilure de 2°™ degré intermédiaire jusqu’a 3™ superficielle, La

durée moyenne d’hospitalisation a été de 20 jours .

- Les patients ayant présentés une infection a Pseudomonas aeruginosa avaient une
brulure de 2°™° degré superficielle jusqu’a profonde avec une SCB entre [1-20]% ,ainsi
les patients admis au service de briilés par évacuation ou par transition d’un autre centre
hospitalier avec un délai supérieur a 72 Heures ( ils étaient admis infectes a 92% des cas
ayant une Pseudomonas aeruginosa ) dont la durée moyenne d’hospitalisation a été de 36
jours et le délai moyen de survenue de la 1°° infection était entre [J6-J15] aprés

I’admission au service .

- Pour I’ infection a Acinetobacter baumannii était rencontrer chez les grands briilés
ayant une brulure de 2°™ degré profonde jusqu’a 3°™¢ degré intermédiaire et une SCB
supérieur a 51% la 1° infection apparait entre [J10 -J20] aprés I’admission dans un délai
inférieur a 24 Heures par transition d’un autre centre hospitalier (2 60% des cas ayant A.

baumannii) la moyenne de la durée du séjour était de 57 jours.

- Les patients présentaient une infection a SCN la 1°° infection apparait entre [JO-
J5] aprés I’admission par les urgences pour les briilés avec une SCB entre [11-30]1% et
une brilure de 2°™° degré intermédiaire jusqu’a 3°™ degré intermédiaire. .la moyenne de

la durée d’hospitalisation est de 20 jours.
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Figure 20:Graphe récapitulatif des espéces dominantes en fonction

des caractéristiques de la briilure chez les population étudié n=69.

30




B Pseudomonas aeruginosa

Voie d’acces au service

par transition

Urgence

Admis infecté

NON

oul

Jour détectionde I' infection

12125

11620

111415

16-j10

10-j5

20%

10%
30%
8%
14%
34%
30%
10%
14%
34%
10%
10%

24%

W Staphylocoque a coagulase négative m Staphylococcus aureus

W Acinetobacter baumannii

50%

50%

72%

84%

Figure 21: Graphe récapitulatif des espéces dominantes en fonction des donnés sur
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4. Profil de résistances des germes isolés aux antibiotiques :

On a ¢tudié la sensibilité aux antibiotiques que pour les especes bactériennes les

plus nombreuses :

Pour les Bactéries Gram positif

le pourcentage de résistance des

staphylocoques aux antibiotiques testés est indiqué dans le tableau 3. Durant la

période d’étude leurs résistances vers la Vancomycine demeurent nulles.

Pour les Bactéries Gram négatif : le pourcentage de résistance des BGNNF

aux antibiotiques utilisés sont indiqués dans le tableau 2. Ils ont montré une

résistance aux différents antibiotiques testés.

ATB

TIC | TCC | PIP| TZP | CAZ | IPM | CN | AN | NET | SXT | CIP

Germne
A baumanii | 1221 17 15 18 5 18 3 15 | 11 1 15 13
En% | 80,9 | 71,4 |857| 238 | 857 | 143 | 714|524 | 47 | 714 | 61,9
P.aeruginos | ,—>j 3 1 1 1 1 2 5 1 3 8 1

a
En% | 143 | 47 | 47| 47 47 | 95 23,8 47 | 143 | 3.8 | 47

IC: Ticarcilline TCC: Ticarcilline acide clavulanique PIP: Pipéracilline IPM:Imipeneme

PIP: Pipéracilline SXT:Sulfaméthoxazole triméthoprime AN: Amikacine CN:Gentamycine
CAZ: Céftazidime TZP: Pipéracilline tazobactam CIP: Ciprofloxacine. NET: Netilmicine

Tableau 2: Profil de résistance aux antibiotiques des BGNNF dominantes isolés n=42
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TB CN | TE AF |RD | FOS | VA | TEC | SXT | TOB | KA | OXA | E Lin
Germe
S. n=24 | 18 17 17 12 12 0 0 19 18 20 17 17 12
aureus
En% |75 70,8 70,8 | 50 50 0 0 79.1 | 75 83.3 | 70,8 70,8 | 50
SCN n=13 |5 5 5 5 5 0 0 0 6 5 5 6 5
En % |42.3 | 42.3 423 1423 1423 |0 0 0 46,1 1423 (423 |46,1 | 42.3

IV. L’ANTIBIOTHERAPIE

CN : Gentamycine TE : Tétracycline C : Chloramphénicol A.F : Acide fusidique RD:Rifampicine

FOS : Fosfomycine VA : Vancomycine TEC : Teicoplanine

SXT : Sulfaméthoxazole/triméthoprime TOB : Tobramycine KA : Kanamycine

SCN : staphylocoque a coagulase négative.

(n=37) chez la population étudiée.
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1. Type de ’antibiothérapie prescrite

- Chez la population ¢tudiée (n= 69), on a 42 patients ont eu une antibiothérapie
documentée a 61%, parmi eux que 32 patients ont effectué un changement

d’antibiothérapie a 46%.

-Parmi cette population que 16% (n=11) ont bénéfici¢é d’une désescalade

thérapeutique (Figure2?2)

39%

®Prophylactique

“FDocumenté

Figure 22: Répartition selon le type de I’antibiothérapie prescrite (n =69)
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Figure 23:La désescalade thérapeutique effectuée

chez les patients sous antibiotiques (n =69)
2. L’antibiothérapie documentée en fonction de type de I’infection

La répartition de la prescription a été faite en fonction de type infection, 39,1% des
patients avaient une infection communautaire (n =18) contre 34,8% ayant une infection
nosocomiale (n=24) développée soit pendant leur hospitalisation dans service de brulés
ou pendant leurs hospitalisations primaires dans un autre centre hospitalier avant leurs
transitions a I’Hopital Militaire Mohamed V et ces derniers présentaient des germes

multirésistant (7ableau 4).

«* Pour les infections communautaires

Les anti-infectieux les plus utilisés dans les infections communautaires en

monothérapie a 17% (n=12) : Les quinolones a 8,7% suivie par les Fluoroquinolones a
4,3%.

-En bithérapie a 21,7% (n=15) : les associations entre les bétalactamines et les
aminosides a hauteur de 17,4 % , suivies des associations entre les bétalactamines et les

Nitromidazoles a 4,3% pour ciblés les bactéries anaérobies et les protozoaires .(7ableau

4).
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«* Pour les infections nosocomiales :

L’utilisation de la polythérapie a 24,7% dans les infections nosocomiales est due a

la présence des germes multirésistant avec un antibiogramme fermé qui ont été traité par

des anti-infectieux comme indiqué dans le tableau 4.

Type de Type de
P L’anti-infectieux En %
Pinfection presription
Amoxicillinet+Ac clavulanique (n=1) 1,4%
En monothéra-pie | Moxifloxacine (n=6) 8,7%
17% (n=12) Ciprofloxacine (n=3) 4,3%
Infection — -
Pristinamycine (n=2) 3%
communatai-re
39.1% (n=18) Ceftazidine+Amikacin (n=6) 8,7%
En bithérapie [ Ceftazidine+Metronidazole (n=3) 4,3%
21,7% (n=15) Imipénéme +amikacin (n=6) 8,7%
Imipénéme +Fluconazol (n=2) 2,9%
Vancomycine +Ceftriaxone(n=1) 1,4%
En bithérapie - _ —
Teicoplanine +Colymicine(n=5) 7,3%
10,1% (n=7)
Teicoplanine +Imipénéme(n=1) 1,4%
Teicoplanine +Colymicine+Ceftazidime(n=3) 4,3%
Infection - - — -
Teicoplanine +Colymicin+ Imipénéme (n=>5) 7,2%
nososomial 1 1 =) 5577
En polythérapi Imipénéme +Fluconazol+Vancomycine (n= f
34,8% (n=24) " poyterapie P | ’
24,7% Imipénéme+ Vancomycine+Colymicine (n=2) 2,9%
(n=17) Teicoplanine +Colymicin+ Fluconazol (n=2) 2,9%
Tazobactam+Amikacin+ Fluconazol (n=2) 2,9%
Colymicin+ Imipénéme+Ciprofloxacine(n=1) 1,4%
Amoxicillinet+Ac clavulanique (n=5) 7,2%
Antibio- - -
Non infécté Moxifloxacine (n=11) 16%
prohylaxie
39,1% (n=27) Ciprofloxacine (n=4) 5,8%
39,1%
Pristinamycine (n=7) 10,1%

Tableau 4:Répartition de la prescription des anti-infectieux en fonction en fonction

de type d’infection chez la population étudiée (n=69).
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V. REEVALUATION DE L’ANTIBIOTHERAPIE :

1. Motifs de prescription de I’antibiothérapie :

On a 86 prescription des anti-infectieux chez les patients briilés infectés dont 63,8%
des infections cutanée (n=55) ,19% pour une bactériémie (n=11), 12,9% dans I’infection

urinaire (n=11) et 4,3% dans I’infection pulmonaire.
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%

10,00% -
sl

0,00%

cutanée sanguin Pulmonaire Urinaire

Figure 24:Répartition des prescriptions par épisodes de I’infection (n=86).
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2. Délai de la réévaluation de I’antibiothérapie :

La répartition du délai de la réévaluation a été fait sur 2 modes : Entre 48 H-72H et
au-dela de 72H. Sur 86 des prescriptions, 49 ont été réévaluées avant 48h a 59,8%. 33 au-

dela de 72H a 40,2%.

W A8-72 = >72H

Figure 25: Délai de la réévaluation de I’antibiothérapie (n=86).
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3. Critere de la réévaluation de I’antibiothérapie : La réévaluation a été
basée sur les données biologiques non spécifique, bactériologique et clinique selon les
recommandations des sociétés savantes et des conférences des consensus (annexe 2, 3,4).

L’association de ces trois criteres représente 59 cas parmi 82 prescriptions soit 87%.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%

20%

10%

0 F'/c'l

BNS : biologique non spécifique

Figure 26: Critére de la réévaluation de I’antibiothérapie (n=86)
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4. Diagnostic initial et final des patients briilés infectés :

Selon le contexte clinique des patients briilés infectés hospitalisés, le diagnostic

primaire a €té réévalué correctement apres recueil du résultat bactériologique.

Dg initial %Dg initial Dg Final %Dg Final
I cutanéé 43,50%
I.cutanée 55,10%
L.urinaire +cutanée 11,60%
choc septique 7,30%
- [.pulmonaire+
sepsis 4,30%
bacteriemie 17,40%
endocadite 2,90%
..pulmonaire 2,90%
L.urinaire+ bactériémie 8,70% Lurinaire+ 11,60%
sepsis 2,90% bactériémie
[.pulmonaire 2,90% bactériémie 2,90%
[.pulmonaire+ .
2,90% [.pulmonaire+
bacteriemie o 8,70%
bacteriemie+
bacteriemie+urinaire 2,90% .
urinaire
1,40%
i.pulmonaireturinaire 2,90%
Lurinaire 1,40% non infecté 2,90%
choc septique 2,90% choc septique 2,90%

-Dg: diagnostic - I: Infection

Tableau 5: Répartition selon les modalités du diagnostic.
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5. Changement effectué suite a la réévaluation de I’antibiothérapie :

L’adaptation de la prescription aux germes isolés représentait le motif majeur de
I’évaluation. La prescription a été maintenue 58cas (70,7%), changement d’au moins un

antibiotique a été effectué dans 11 cas (13,4%).

Changement de la voie d’administration n’a représenté que 7 fois (8,5%), ainsi la
modification de la posologie a été effectu¢e 4 fois (4,9%) par contre 1’arrét de

I’antibiothérapie n’a ¢été réalisé que 2 fois (2,4%).

80,00%

70,00%

60,00%

30,00%

10,00%

Maintien changement Changement Changement Arretd'ATB
d'ATB de voie de dose
d'aministration

Figure 27: Répartition des changements effectués sur les prescriptions suite

a la réévaluation de ’antibiothérapie (n=86)
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6. Evaluation de la pertinence des antibiotiques prescrits dans
I’antibiothérapie

11 prescriptions injustifiées (13.4%) jugées par I’absence soit du contexte clinique
ou par un antibiogramme, parmi les 71 prescriptions restantes ,60 soit (73.2%) étaient a la
fois justifiées et pertinentes contre 11 prescriptions (13.4%) justifies mais non pertinentes
par raison d’une association thérapeutique non recommandé ou inadéquate sur le plan

clinique.

¥ justifiée+pertinente justifiee+non pertinente M Injustifiée

Figure 28: Répartition de la pertinence et justification des antibiotiques prescrits (n=86).
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7.. Evaluation de la conformité de la prescription :

Sur 75 prescriptions jugees conformes (91.5%) ,7 prescriptions (8.5%) ont €t€¢ non
conformes, les erreurs de non-conformité se partageaient entre la posologie et la voie
d’administration ; la posologie été jugée non conforme a 2,4%, alors que la voie
d’administration a ét¢ non conforme a 4.9%. Seulement une prescription avait a la fois

une posologie et une voie d’administration non conformes.

® conformes

non conforme voie
d'administration +posologie

* non conforme posologie

® non conforme voie
d'administration

Figure 29:Décision apreés la réévaluation de I’antibiothérapie.
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VI. EVOLUTION

Chez les patients ayant des infections nosocomiales a 34.8% (n=24) , il y avait
5,8% des infections nosocomiales apparaissaient comme bénignes (n=4). 21,8%infections

nosocomiales €taient préoccupantes (n=15) et a 7.2 % sont 1étales (n=5).
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DISCUSSION

I. INFECTION CHEZ LE BRULE

Bien que les progres apportées a la gestion des brlilés leur aient permis
d’augmenter leurs taux de survie ces dernieres années, surtout chez les patients
gravement atteints. L’infection reste la complication la plus croisée et la plus
inquiétante chez cette population. En raison de l'importance de méthodes anti-
infectieuse utilisées, nous assistons a une sélection croissante des germes avec une

résistance aux antibiotiques.
1. Epidémiologie de I’infection chez le brulé :

a. Fréquence de la briilure
» En Europe :

Chaque année, un million d’européens recoivent des soins médicaux apreés avoir
subi une brilure. En France, il y a eu 500 000 consultations pour briilures en 2007, dont
10 000 ont nécessité une hospitalisation, et 3 500 d'entre elles ont été¢ vues dans des
centres spécialisés. Les causes de ces brilures sont 400 000 accidents domestiques de
patients et 100 000 accidents de la route industrielle ou publique. [229].L'avantage
masculin est évident, représentant les deux tiers des patients hospitalisés. L'age moyen
au moment de l'accident était de 35 ans. La principale cause de brilure est 50% de
flamme et 20% de liquide chaud. Les brilures électriques et chimiques fréquentes

représentent 15 a 20% des cas. Parmi les briilés, 1000 patients n'ont pas survécu[230].
» En Amérique :

-En Amérique du nord L'hospitalisation de 60 000 a 80 000 briilures nécessite
un budget de 10 a 20 millions de dirhams, et parmi ces briillures hospitalisées, 5 000 a
6 500 meurent. Chaque année aux Etats-Unis, 500 000 brilés sont traités, dont 46%

sont causés par les flammes. Le nombre de brillures graves diminue, grace a une
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prévention accrue (détecteur de fumée, réglage de la température de I'eau). Le nombre
de déces dus au deuxieme incendie restant est éleve: 3500 personnes meurent chaque
année, dont 75% des cas sont survenus sur les lieux de l'accident ou lors du premier

transfert hospitalier [221].

-En Amérique du sud, En Colombie, des études épidémiologiques menées
entre 1994 et 2004 ont montré que 66,6% des sujets briilés étaient des hommes.
L'age moyen des sujets briler était de 18,1 ans et 1'dge a risque est entre 15 a 59
ans, suivi de 1 a 4 ans. La majorité des briilures sont causées par des liquides
chauds, suivis par des flammes ainsi 1’¢électricité. En Amérique du sud le taux de la
mortalité est de 4,6%. La principale cause est le feu, suivi par des liquides chauds,
puis des feux d'artifice et de I'¢lectricité. Ainsi que la septicémie s’ajoute aux
principales causes de déces avec un taux de 20% d’infection causé par
Staphylococcus aureus , puis 13,6% par des infection multi germe ensuite 13,3%
d’infection par le germe Pseudomonas aeruginosa [232].

> Au Maroc

-A Casablanca, les données épidémiologiques sur les brilés traitées a 1’Hopital
Ibn Rochd de Casablanca [233]. A souligné que 55% de ces briilure étaient des
adultes dont I’age moyen est de 20 ans. Les femmes sont les plus touchées,
représentant 61% des cas. Les briilures qui surviennent fréquemment a domicile
représentent 80% des cas, dont 55% sont des adultes, avec une moyenne d'age de
20 ans. La petite bouteille a gaz de butane était 1 "agent causal le plus incriminé a

une incidence de 44,4 9%[233-234].

-A Rabat, au service des brilés de I’hdpital militaire d’instruction Mohammed V
une étude descriptive rétrospective concernant les sujets brilés admis dans une période

entre 2004 et 2009 a colligé 291 patients dont ’age moyen était de 33 + 17 ans.
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Le ratio H/F ¢tait de 1,6. L’analyse a montré que 94 % des cas briilées étaient
d’origine thermique suivie de 4 % d’origine électrique puis 2 % chimique. 76 % des cas
avaient une brilure de 2°™ degré. La durée moyenne d hospitalisation était de 42 jours.
Durant cette période d’¢tude, ils ont enregistré 14 décés parmi eux 8 déces dus au choc

septique et 7 déces causé par une embolie pulmonaire[235].

-A Marrakech, une ¢étude épidémiologique rétrospective a collect¢ 152patients
brilés hospitalisés a CHU Mohammed VI de Marrakech entre 2006 et 2008. Les patients
hospitalisés a 65% des cas étaient moins de 20 ans. Le sexe ratio (m/f) était de 1,18/1.
L’origine thermique est de 84%,.1’atteinte par flammes est a 56,1%. La SCB moyenne
est t de 28%, les briillures de 2°™ degré étaient le répondu ainsi le siége le plus touché

visage et le cou[236].
b. Mortalité chez le briilé

Selon la littérature, la mortalité globale associée a une brilure sévere varie entre 3-
55%, selon 1’étendue de la zone touchée, la profondeur ainsi la présence ou 1’absence
d’un syndrome d’inhalation [191, 192]. Cependant, parmi les patients hospitalisés pour
brilures graves dans un centre spécialisé, le taux de survie est supérieur a 95,5%
[193,194]. Ce chiffre est presque similaire avec nos données locales (pendant les années

2001-2012 le taux de survie est de 93,3%) [198].

Cependant, nous observons que le taux de survie n’est pas uniforme entre les
différentes tranches d’ages. Par ailleurs, les enfants et les patients trés agés sont plus a
risque de se briler et représentent un moins bon pronostic clinique que les autres tranches
d’age [195-196]. Plusieurs études se sont intéressées aux complications associées a une
¢lévation du taux de la mortalité chez les brilés; la moitié des décés précoces (surtout
pendant les 10 premiers jours) suite a une briillure pourraient étre dus a quelque erreur de

réanimation [191, 196-197].
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A P’admission des patients briilés, Le pronostic vital est estimé par le « score de
Ryan »[193]. Celui-ci se base sur une ¢tude rétrospective dans 2 centres américains
colligent 1665 patients admis pour brilures (TBSA moyen 14 %; 4ge moyen 21ans) , a
permis d’identifier 3 facteurs de risque majeurs de mortalité¢ apres les analyses de type

régression multiple :
e TBSA >40% ;
e Age>60 ans ;
e Présence d’un syndrome d’inhalation.

Le « score de Ryan » prédit rapidement le taux de déceés d’un patient briilé : 0.3, 3, 33
ou 90% de déces ;en fonction de la présence de 0, 1, 2 ou 3 de ces facteurs de risque

[193].

2. Rappel
a. La peau

La peau est un organe complexe recouvrant le corps. il représente15% du
poids de I’adulte, ce qui en fait le plus important organe du corps humain. Elle a le
role de la régulation thermique, I’excrétion, I’'immunité et la synthése de la vitamine
D. ainsi, protection contre les agressions extérieure (physiques, biologiques,
chimique..etc.). Elle présente un meilleur capteur d’informations extérieures grace
aux milliers de terminaisons nerveuses qu’elle contient. Sans oublier les nombreux
vaisseaux sanguins qui traversent le derme en transportent de 8 -10% du sang en
circulation dans le corps, qui la rend comme un bon réservoir du sang.

Une peau normale se compose de 3 couches dont les cellules interagissent les
unes avec les autres pour remplir plusieurs fonctions de la peau. La couche la plus
externe, I’épiderme, est mince, se compose d’un épithélium pavimenteux stratifié,

kératinisé [239]..
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La peau est attachée a une couche interne plus épaisse, faite de tissu conjonctif et le
derme. La derniére couche est I’hypoderme qui est une couche sous-cutanée ,se

compose de tissus adipeux et de halo conjonctif.

COUCnE DOInes

j keratinisss)
=

. —

Figure 30: Structure de la peau [239].

b. Brulure

Une brilure se définit comme grave lorsqu’elle s’agit d’une 1ésion thermiques des
tissus et une inflammation qui affecte I’ensemble de I’organisme [239]. Apres une breve
période de troubles hémodynamiques, la réaction est perpétuée en raison de la présence
des tissus nécrotiques, des plaies et par une connexion constante d’une réaction digestive

et pulmonaire. Lorsque I’infection commence, il faut chercher quotidiennement

50



I’apparition des signes cliniquo-biologiques a soupgonné. Toute les traitement de la
brilure doivent avoir une tendance a réduire I’ inflammation et I’'immunodépression qui
en résulte : soins locaux, excision-greffe précoce, nutrition entérale précoce, chaine de
soins adaptée [240].. I n’existe pas de traitement efficace contre la réaction
inflammatoire,, il faut que I’indication de 1’antibiothérapie doivent étre soigneusement
pesées. L’infection qui est le début d’une fatalit¢ inévitable d’une défaillance multi

viscérale [239,240].

» L’évaluation de la gravité d’une brulure :

La gravit¢ d’une brilure se détermine par prise en considération de quelques

¢léments en considération.
+* La Surface cutanée brulée :

La surface cutanée briilée s’effectue en référence selon la regle de Wallace [241].

Elle s’applique que chez les patients moins de 10 ans.

Les brulures sont redessinées sur un diagramme et la surface cutanée brilée se
calcule a partir des tables de Lund et Browder au service des brulés [238]. Cette méthode
est plus appréciée, elle s’effectue a partir de la paume de la main du patient qui

représente a peu pres 1% de sa SCB.

-La classification des briilures repose sur les modifications histologiques [242 ,243] :

Profondeur Caractéristiques Evolution-traitement-séquelles
-Atteinte de I’épiderme seul -Desquamation apres quelques jours
-Rougeur et douleur importante -Guérison compléte en 4 a 5
-1¢" degré -Exemple type «coup de soleil » jours, traitement toujours
conservateur

-Pas de séquelles

péme degré Atteinte de I’épiderme et du derme superficiel -Guérison spontanée en 12 a 15 jours
-Vésicules ou phlycténes plus au moins sauf si aggravation secondaire tel que
superficiel

importantes, en général non rompues (du moins les | 1’infection

51




premiers jours)
-En cas de rupture de phlycténes : fond de plaie
rouge humide et trés sensible au toucher -Douleurs,

les poils tiennent bien

-Séquelles minimes (irrégularité de la
peau et décoloration)
-Evolution possible vers une cicatrice
hypertrophique avec troubles

fonctionnels et cosmétiques

-Atteinte jusqu’au derme profond
-Phlycténe rompue

-Fond de la plaie sec, rose ou blanc,

-Cicatrisation spontanée impossible
sauf si la surface est tres limitée

-Greffe de la peau est nécessaire avec

2°M¢ degré les poils ne tiennent plus un suivi a long terme de la cicatrice
profond -Peu ou pas de douleur
-Peu ou pas de saignement lors de piqure avec une
aiguille fine
-Atteinte de toutes les couches de la peau et méme | -Traitement chirurgical
arfois les structures sous jacentes -Suivi des cicatrices a long terme
eme 4 p J
3M¢ degré

-Peau cartonnée, blanche, séche et ou carbonisée.

pas de douleur ou de saignement

Tableau 6:Caractéristiques et évolution de la briilure.

3. Physiopathologie de I’infection la brulure

Les briilés sont susceptibles d’étre infectés en raison de sont immunodefiscience.

Tant que il a perdu totallement ou partiellement une partie de sa peau , comme on a
mentionné auparvant elle a des propriétes protectrices .Pour que le patient brulés puisse

survivre ,il bénéficie de moyens de réanimation invasifs ,des interventions

chirurgicales et des traitements de plaie potenttiellement contaminées qui stimulent

en permanence la réaction inflammatoire constamment présente. Lorsque

I’infection se produit , ’infection, lorsqu’elle survient,elle Aggrave le tableau. Il

existe un effet de sommation (double hit) entre des stimuli de différentes

causes. Lorsque la réponse inflammatoire provient d’une origine infectieuse, elle

est appelé sepsis [244]. C’est souvent ce qui précipite le brilé vers un état de

défaillance multiviscérale (SDMV) qui est le mode courant de décés tardif. En
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effet 'infection agrave la dépression immunitaire qui fait entrer le patient dans un
cercle vicieux autoaggravé. C’est pour cela la lutte contre I’ infection est donc

primordiale [245].
4. Diagnostic de ’infection

Les critéres utilisés pour définir I’infection chez les patients briilés sont basés sur
ceux validés pour les patients des Soins Intensif et modifiés pour tenir compte les

caractéristiques spécifiques de ces patients [245].

Les patients sévérement brilés sont dans un état d’ inflammatoire systémique
chronique, les critéres de SIRS (systemic inflammatory response syndrome) ont une
faible valeur discriminante chez eux. Par conséquent, ce terme ne devrait pas étre

employ¢ systématiquement dans la population brilée.

La septicémie se caractérise par un changement d’état du patient et résulte de la
présence d’une infection due a un germe identifié. Les critéres de septicémie ont été
revus afin de répondre aux spécificités des patients brilés. La définition est age-
dépendante avec une adaptation nécessaire pour les enfants. Au moins les 3 des critéres

suivants doivent étre présents[245].
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Biologique

Signe non

spécifique

Clinique

- Température corporelle >39°C ou < 36.5°C.

- Tachycardie progressive (adultes > 110

battements par minute ; enfants > 2 SD “Thrombocytopénie (non applicable

avant les 3 jrs post réanimation

- Tachypnée progressive (adultes > 25 liquidienne)
respirations par minute sans ventilation ; (adultes : <100'000 plaquettes/ PL
enfants >2 SD . ;enfants> 2 SD).

intolérance & la nutrition entérale, diarrhées

non controlées - Hyperglycemie (glucose

plasmatique nontraité > 200 mg/dlL,
- Incapacité a maintenir une nutrition résistance a I'insuline

entérale > 24 heures

Figure 31: Les critéres clinique et biologique pour une septicémie
» Syndrome de dysfonction multi-organique : sans rechercher le dysfonction
organique avant que la période de réanimation initiale ne soit passée (environ 3 jours post
brilure[245]. Plusieurs aspects propres a la brllure rendent quelque critéres de
dysfonction organique peu fiables, surtout lors de la période initiale de la réanimation

liquidienne.

» Le diagnostic de pneumonie chez le patient brilé demande juste 2 des critéres

soient présents:
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3) changement
récent dans l'aspect
des expectorations

ou expectorations
purulentes.

1) radiographie du
thorax compatible
avec le diagnostic

Figure 32:Critéres pour diagnostic de pneumonie

Afin de poser un diagnostic de bactériémie, un des 2 criteres suivants doit étre
présent : 1) un germe doit €tre retrouvé, 2) le patient ayant un contaminant
cutané provenant de 2 cultures ou plusieursréalisées a des différentes occasions

ainsi que des signes cliniques de ssépticémie.

Infections liées aux cathéters : tout cathéter veineux central doit étre considéré
comme source d’infection possible lorsque il est mis en place depuis 48 heures

avant le début d’une infection .

Infection de cathéter veineux central : bactériémie ou I’infection fongique
présente chez un patient porteur d’un cathéter intra vasculaire. Il doit y avoir
une croissance bactérienne dans au moins une hémoculture prélevée d’une

veine ou d’une artére distincte du site du cathéter.
Infection de peau briilée
- Colonisation de plaie : < 105 bactéries / gramme de tissu ;

- Infection de plaie : > 105 bactéries / gramme de tissu ;
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- Infection invasive : présence d’un pathogéne sur une peau briilée a une
concentration suffisante (associ¢é a une brilure suffisamment profonde et
¢tendue chez un patient 4g€) pour causer une séparation suppurative de
I’escarre, une perte de greffes, une invasion du tissu sous-jacent non-brilé

ou, une réponse systémique liée a un sepsis.

» Le diagnostic d’infection urinaire repose sur la présence d’un des critéres
suivants : fievre, besoin impérieux d’uriner, fréquence augmentée des mictions,
dysurie et culture urinaire > 105 cfu/mL avec pas plus de 2 especes différentes
de micro-organismes. Les infections urinaires ne sont pas un pourvoyeur

fréquent de sepsis chez la population brilée [247].

» Ces derni¢res doivent toutefois €tre envisagées en cas de fievre élevée et de

signes systémiques de sepsis

CLINIQUES BIOLOGIQUES

e Cassure de la courbe leucocytaire
*Cassure de la courbe thermique
e Hyperglycémie
*Augmentation des fréquences cardiaques
o e Augmentation des pertes
et respiratoires
. _ . e Augmentation du taux de triglycérides
*Elargissement de la différentielle (PAS-PAD)
) e Chute du rapport Pa02/Fi02
*Encéphalopathie
e Chute de la phosphorémie
*Météorisme abdominal
) . ) e Augmentation de la CRP, de la
*Prise de poids par rétention d’eau
e Procalcitonine
*Arrét de la cicatrisation
e Hyponatrémie par dilution
*Modification de la calorimétrie indirecte

Tableau 7:Résumé des critéres d’infections (22-23]

56




5. Type d’infections et germes incriminés chez le patient brilé infecté

La principales infection trouvée chez les patients brilés est I'infection cutanée,
infection respiratoire et celle liée aux cathéters. Ensemble représentent plus de 80% des
infections présentes chez les patients brilés [251,252].].Selon les données issues d’une
récente ¢tude prospective et multicentrique au Nord-Américaine (6 centres majeurs pour
patients briilés) y compris 573 patients brilés [251], dont 70% des infections cutanées et
32% de pneumonies . En ce qui concerne les infections liées aux cathéters, elles affectent

environ 20% de la population brilée [252,253].

Les germes responsables de I’infection chez les brilés dépendent du site de
I’infection mais selon les données de la littérature[251,252]., les micro-organismes les
plus fréquemment retrouvés ( FE.faecium, S.aureus, K.pneumoniae, A.baumanii,
P.aeruginosa et Enterobacter spp). Ces germes sont rassemblés sous le terme

d’ESKAPE pathogénes [254].
6. Traitement anti-infectieux chez le briulé

Une fois I’infection est diagnostiquée, une infection elle doit étre traitée au plus
vite. La notion de « time to adequate antibiotic therapy », largement reconnue dans le
contexte de sepsis et de choc septique en général [255], est également vraie pour les
brilés [256], Un retard dans le traitement approprié de la septicémie ou d’un choc
septique entrainera une augmentation du taux de déceés au niveau hospitalier [248,
249,257]. Dans ce cas , non pas juste le choix des molécules d’antibiotique est crucial,

mais aussi leur dose , tant qu’il est vrai quune molécule insuffisament dosée s’avérer

inefficace.
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En pratique, dans D’attente des résultats microbiologiques (identification du germe,
obtention de I’antibiogramme et de la concentration minimal inhibitrice (CMI)), une
antibiothérapie empirique a large spectre est généralement initiée afin de s’assurer que
I’effet maximal pour garantir au plus vite une efficacit¢é maximale. Le choix
d’antibiothérapie est guidé par les caractéristiques du patient, la durée de
I’hospitalisation, les caractéristiques €cologiques et épidémiologiques du service [256],.
S’il existe beaucoup de recommandations concernant le choix de la molécule, il en existe
peu au sujet de la posologie a prescrire, et cela, en particulier chez le patient bralé [258].
A ce manque de recommandations s’ajoute une complexité supplémentaire : les briilés
présentent des modifications extrémes de leurs parametres pharmacocinétiques (PK) qui
varient fortement par rapport aux différentes phases de la réanimation. Classiquement,

celles-ci sont décrites comme suit :

 La 1°° phase a lieu dans les 0-48 heures post-brillure : il s’agit de la « phase
aigué ». Au cours de cette phase, le choc initial induit par la briillure va altérer aussi bien
les fonctions rénales et hépatiques que cardiaques [260 ,261]. Une perméabilité
vasculaire accrue entraine la perte de liquide riche en protéines et la libération de
diverses substances vasoactives dans le sang [90]. De nombreux petits vaisseaux sont
directement occlus par une brilure alors que d’autres thrombose plus tardivement et
donnent lieu a une déshydratation tissulaire. Avec les modifications de ces capillaires,
les briilures ont tendance a s'aggraver a ce stade: les globules blancs et les plaquettes
sont ¢évidemment activés, et un cedéme interstitiel apparait dans des organes

¢loignés[261].

L’hypovolémie immédiate résultante conduit a une baisse du débit cardiaque ainsi
qu’a une hypoperfusion rénale avec une diminution du débit sanguin rénal accompagnée

d’une chute de la DFG ( débit de filtration glomérulaire)[263 ,264] .
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* Ensuite, un « état hyper-métabolique » proportionnel a la gravité des brilures va
s’instaurer [265,266]. Cet état peut débuter des 48 heures post brillure (typiquement dans
les 5 jours qui suivent la briilure) et qui dure jusqu’a 9-12 mois, soit bien longtemps apres
la fermeture des plaies [266]. Cette réponse hyper-métabolique se caractérise par une

réponse circulatoire hyperdynamique associée a soit [267 ,268,271] :
- Un catabolisme protéique et lipidique massif ;
- Une perte de protéines corporelles totales ;
- Une dégradation musculaire ;
- Une résistance périphérique a I’insuline ;
- Une ¢lévation des dépenses énergétiques ;
- Une ¢lévation de la température corporelle ;
- Unrisque infectieux ;

- Une stimulation de la synthése des protéines de la phase aigu€ qui se

trouvent dans le foie et la muqueuse intestinale.

Bien que ces manifestations aient lieu chez les patients suite a un traumatisme ou a
une chirurgie, la sévérité, la durée et I’ampleur de ces manifestations sont
particuliérement importantes chez les patients brilés [269]. Ainsi, un diagnostic et une
prise en charge précoce de ces importants changements métaboliques permettent

d’améliorer le devenir clinique des patients briilés [269,270,272,273].

Jusqu'a présent, les raisons de cette réaction complexe sont encore mal comprises.
Les interleukines (IL) 1 et 6, le facteur d'activation des plaquettes, le facteur de nécrose
tumorale (TNF), l'endotoxine, le complexe d'adhésion des neutrophiles, les radicaux
libres, 1'acide nitrique et les réactions de coagulation moléculaire et de complément en
cascade associées sont tous Considéré comme un modulateur de cette réponse complexe
chez les brilés [105]. Une fois ces cascades initiées, il apparait que leurs médiateurs et

leurs produits de dégradation stimulent cet état métabolique persistant et majoré [275] .
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Dans la seconde phase, les clairances (CL) des médicaments sont typiquement
augmentées .Sans oublier leurs demi-vies réduites causé par 1’augmentation du volume
de distribution (VD)) [276] .Lors de cette phase c’est fréquent d’observer, comme
conséquences d’un échec thérapeutique une réduction des concentrations
médicamenteuses sériques et/ou tissulaires et/ou par I’émergence de souches bactériennes

résistantes chez ces patients qui présente une particularité [256] .

Les modifications des pharmacocinétiques des antibiotiques notées chez les patients
des SI ont été largement décrites [277,278] . Les modifications du volume de distribution
et de la clairance des médicaments pourront avoir comme conséquence un sous-dosage
médicamenteux ou, des expositions toxiques, lorsque des posologies usuelles seront
utilisées dans cette population [279] . Ces modifications des pharmacocinétiques vont
étre liées a la molécule utilisée ainsi qu’a différents facteurs qui vont dépendre de 1’état

de santé du patient.

L’hydrophile et la lipophile de I’antibiotique sont des facteurs qui vont influencer
son volume de distribution et sa clairance (Figure33). Les principaux antibiotiques
hydrophiles sont les B-lactamines linézolide, les aminosides, les glycopeptides et la
colistine, tandis que les fluoroquinolones, les macrolides, les lincosamides et la

tigécycline sont Appartient aux antibiotiques lipophiles [280] .
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A
.y

Antibiotiques hydrophiles Antibiotiques lipophiles

-V, faible Volmportant
PK générale Clairance rénale prédominante Clairance hépatique

) Ly S prédominante
Pénétration intracellulaire faible Bonne péndtration intracelulaire

-V, majoritairement inchangé
CL t ou | selon la fonction
hépatique

PK aliérée tVy

(patients des Sl) - CL 1 ou | selon la fonction rénale

Béta-lactames
- Aminoglycosides
Exemples Glycopeptides
- Linézolide
- Colistine

- Fluoroquinolones
Macrolides
Lincosamides

Tigecycline

Figure 33:Effets de I’hydrophilie et de la lipophilie des antibiotiques sur les caractéristiques PK [280]

Les antibiotiques hydrophiles se caractérise par une augmentation de leur volume de
distribution suite a une réanimation liquidienne, a des fuites capillaires ou a la perte d’un
3éme  gecteur liquidien, ainsi le volume de distribution se rapprochant du volume du
liquide extracellulaire [279 ,280] .Par contre , les médicaments lipophiles ayant une
importante volume de distribution par leur affinité pour les tissus adipeux, les
modifications liées au 3°™® compartiment ne causeront pas d’augmentation significative
de leur du volume de distribution [280].Les principaux antibiotiques hydrophiles sont
les B-lactamines linézolide, les aminosides, les glycopeptides et la colistine, tandis que
les fluoroquinolones, les macrolides, les lincosamides et la tigécycline sont Appartient
aux antibiotiques lipophiles. Dés lors, une hypoperfusion rénale, une insuffisance rénale
aigué (IRA) et une atteinte des organes cibles diminuera la clairance des antibiotiques. A

I’opposé, 1’augmentation de la clairance rénale, qui est trop rapportée chez les patients
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brulés, conduira a des concentrations infra-thérapeutiques en antibiotiques [281,282] .
Finalement, ’'influence de la dialyse ou de 1’oxygénation par membrane extracorporelle
(ECMO) sur la pharmacocinétique des antibiotiques sera multifactorielle, complexe et
variable [283,284] . Les principaux facteurs qui altere la pharmacocinétiques des

antibiotiques chez les patients briilés sont résumés dans la Tableau 8.

Modifications

VD ICL [ variables pour VD et/ou

CL

Hypo albuminémie

(conduisant a une n de la Hypoperfusion rénale

o \ 1 Interventions extra
fraction libre du médicament)

IRA corporelles
Fuites capillaires Tcl rénale

(thérapies rénales

Réanimation liquidienne substitutives)

Dysfonction rénale et/ou

- hépatique
Pert du 3¢éme compartiment patdq

Tableau 8:Principaux facteurs associés a I’altération de la PK des antibiotiques chez les

patients brulés (adapté d’aprés Wong et al. [279])

7. Risque infectieux chez le briilé

Grace aux progres, les patients briilés ne meurent plus comme avant au choc initial
induit par la briilure mais en revanche, ils souffrent fréquemment d’infection multiple (la
prévalence est de 68.7% selon les chiffres d’une étude européenne multicentrique récente
[41]. Ces infections sont généralement causées par des bactéries multirésistantes et
surviennent parfois aprés des semaines, voire des mois. [42-44]. De plus, I’infection ne
présente pas seulement la principale cause de mortalité au sein de cette population, par
revanche elle est responsable d’une importante morbidité, pouvant se traduire par des
prises de greffes compromises, une plus longue durée de séjour, des douleurs chroniques,

un retard dans la rééducation ou par des atteintes esthétiques majeures.
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La chirurgie précoce associée a une antibiothérapie locale et / ou systémique a
grandement amélioré le taux de survie de ces brilés atteints de septicémie, mais
malheureusement, ces progres ont ¢€t¢ entravés par le développement rapide de

bactéries multi-résistantes. [45, 46].

Ce risque infectieux est favoris€ par le fait que les patients brilés sont
particulierement vulnérables [47, 48]. De plus, les briilures détruisent non seulement la
barriere passive qui isole le compartiment interne de l'invasion externe, mais
fournissent également un bon environnement nutritionnel pour la croissance des micro-
organismes, et en méme temps induisent un effet immunosuppresseur majeur.. Tant

que la plaie n’est pas cicatrisée, un risque infectieux important persistera.
A cela s’ajoute le fait que :

e La surface briilée est plus importante de ce fait elle ne peut étre traitée que par

¢tapes, prolongeant ainsi le risque infectieux ;

e Les acces vasculaires nécessaires a la réanimation sont compromis, puisque ils

sont fréquemment situés en territoire 1€sé, brilé ou surinfecté ;

e Les infections réapparaissent souvent, parfois chroniques et souvent liées a

d'autres échecs

e L’hospitalisation prolongée en réanimation en lien avec les multiples
interventions chirurgicales nécessaires augmentent considérablement le risque
d’infections nosocomiales dues a des germes multi-résistants, pour lesquels

seul un nombre limité d’antibiotiques est a disposition.
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I1. DISCUSSION DES RESULTATS

1. Description de la population étudiée

a. Sexe et age

Sur I’ensemble des patients admis (172 patients) au service briilé de [’hopital
militaire d’instruction Mohamed V de Rabat (HMIMV) dans une période de 12 mois a

partir de janvier2017 au janvier 2018 dont on a retenue 69 dossiers ayant les criteres .

Une nette prédominance masculine est constatée dans la distribution de la
population d’étude avec une sex-ratio homme-femme de 1,51. Le rapport est li¢ aux
données de la littérature ,qui montrent que le sexe masculin sont dominants avec des ratio
H/F allant de 1,4 a 2,5 [40][43].LI’age moyen de notre population est a 47,7 ans. Cette
valeur est semblable aux données rencontrées dans la littérature et qui fluctuent entre 15,8

- 48 2ans [40][39][41,42, 44,45].

Les ages extrémes de la vie présentent classiquement un pronostic défavorable avec
une mention particuliére surtout les sujets agés, chez qui une brillure méme bénigne peut
mettre en cause le pronostic vital, puisque le mécanisme de cicatrisation et la défense de
I’organisme contre les infections sont réduits. En effet, chez ces sujets, la peau s’aminci
d’une fagon que les cellules germinatives deviennent de plus en plus superficielles donc
elle se détruit plus facilement avec la brilure, la cicatrisation est en outre moins efficace
du fait de la diminution de la microcirculation cutanée. L’évaluation de Lionnelle, sur
201 brilés, a montré que 1’age spécifique corrigé a la SCB est supérieur a 75ans, et que

la présence d’une infection est un facteur pronostique de mortalité[47].
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Notre Casablanca Marrakech En Europe
Etudes ctude (2010) (2014-2016) (1985-2009) Autre étude
T n=45 n=88 n= 186500
Age (ans) 47 39 38 16 Entre 15-48 ans
Ratio (H/F) 1,51 2,2 1,76 1,5 Entre 1,44-2,55

Tableau 9:Comparaison de résultat de notre avec quelque études

b. Mécanisme et saison de la briilure

Dans notre série les brilures thermiques sont les plus abondante a 77% dominées
par brilures a I’eau bouillante ce qui concorde avec beaucoup d’autres études comme
celle de Hadley [48, 49, 51,52][75]. Pour les explosions des bouteilles de gaz étaient
a10.1% ce qui similitude a I’étude réalisée par Homayoun montre que la petite bouteille
de gaz est responsable de 10 % des cas de brilures[50]. Ce qui est expliqué par la

nécessite d’eau chaude pour le quotidien domestique.

Chez les pays en voie de développement, La littérature indique une prédominante
des briilures par le liquide bouillant, suivies de celles produites par contact [37, 39, 42,48,
53].Ce qui concorde avec notre étude. Les brillures d’origine électrique et chimique ont

été rares, elles ne représentaient que 7% pour chacune d’elle.

Aux Etats-Unis, le nombre de décés dus aux brilures électriques dépasse les sont
1000 chaque année, alors qu’en Europe, seulement de 3 a 8 % des cas de brllure
[54].Ainsi que I’étude de Frans, menée aux Caraibes, montre une incidence importante de
brilures au printemps (28%) et en hiver (27%)[39]. Au Curagao, il n’y a pas de
différence du nombre d’hospitalisations selon les saisons ce qui est semblable a notre

¢tude [55].
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Dans notre ¢étude, il n’y a pas de différence du nombre d’hospitalisations selon les

saisons, ce qui est semblable a I’é¢tude menée au Curagao [55].

Cependant, I’¢tude menée en Egypte a révélé une augmentation du nombre
d’hospitalisations en saison froide [56].L’étude menée a Lancashir et dans le sud de la
Cumbrie n’a pas montré de variation saisonniere notable concernant 1’admission des

patients brilés[57].

En effet, les patients y sont hospitalisés ayant un antécédent médical ou chirurgical

est faible, en regard des donnés présentes dans la littérature internationale.[S8]
c. Surface cutanée briilée

Pour la Surface corporelle briilée, la majorité des patients 1’avait comprise entre [ 1-
10%] ce qui est pareil a d’autres ¢tudes[44,60,63] ,par contre que 13,1% présentaient une
SCB > 30% ce qui y est considérablement inferieur au celle montre par Marco, Berrocal
et Zori[ 40,59,61] .Aussi chez cette population on a une prédominance des brilures 2éme

degré profonde a 44% et pour la 3éme degré superficiel était juste a 10%.
d. Localisation de la brulure

Quelques soit I’étendue de la brulure, aucune région du corps n’est épargnée. Chez
ces patients, les locations de la brulure les plus courantes étaient la poitrine et les deux
bras , suivies de visage , qui est particuliérement sévére avec des atteintes des voies
respiratoires naturelles avec un risque d’cedéme des voies aériennes supérieures, risque
des complications oculaires qui peuvent engendrer des séquelles cicatricielles indélébiles
dont le retentissement psychologique et social est majeur . Ainsi que les membres était

aussi représenté et constitue un parametre aggravant en raison du risque fonctionnel et

esthétique.[62]
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e. Prise en charge initial avant I’hospitalisation

Dans notre série d’¢étude, rare patients qui ont bénéfici¢ d’un refroidissement a 1’eau
d’une part on trouve ceux qui ont fait recours a les méthodes traditionnelles telles que:
I’application de Han4, huile, miel, dentifrice. Et d’autres part ceux qui ont appliqué des

solutions antiseptiques.

Cependant I’intérét du refroidissement est connu depuis plusieurs années[78] .Cela
permet non seulement de limiter la profondeur et la surface de la brilure, mais réduit
¢galement 1’cedéme et la douleur attendues [79] .Mais cela , expose le risques
d'hypothermie et d'ischémie causées par la vasoconstriction. Donc, si la briillure est <a 20
% le refroidissement des Lésions peut étre effectué par contre si la briilure est >a 20 % le

patient doit étre réchauffé et enveloppé dans une couverture thermostatique.

Une ¢étude menée en Irlande montre que seulement 23 % des patients brilés
bénéficiaient d’une preliére adaptation aux gestes (15 minutes refroidissement) [76]. Les
colorants (violet de gentiane) devraient €tre €vités car compromettent 1’évaluation de
I’é¢tendue de la 1ésion en provoquant un séchage des plaies .Par raison d’absorption
systétmique et la toxicit¢ des solutions antiseptiques doivent étre évité chez les

nourrissons
f. Prise en charge milieu spécialisé

Dans notre série la prise des voies veineuse a été réalisée selon la régle de Demling,
avec une prédominance des voies veineuses périphériques dans la majorité des cas. Ainsi,
l'utilisation de formules perfusion adaptées (type Evans) basée sur le poids et le
pourcentage de surface cutanée briilée, peut conduire a sous- estimé les besoins de la
personne brulées. C’est pour cela la moitié des apports du premier jour était administrée

dans les 8 premieres heures apres la brilure, et la moiti¢ qui reste durant 16 h qui suivent
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Aussi, la réhydratation a été basée sur les cristalloides isotoniques (sérum salé

0,9%), qui permettent la restitution du capital sodé physiologique.

Les solutés d'albumine humaine diluée a 5 % sont aussi utilisés chez les patients
ayant une albuminémie diminuée. La perte maximale de protéines est dans les 8
premieres heures, et la capacité oncolytique de ce soluté est de courte durée au stade
initial.L’association du Ringer lactate et albumine dans la réanimation initiale a montré

de plus une majoration de 1'eau intra pulmonaire

Cepandant,certains auteurs recommandent d’utiliser I’albumine en combinaison
avec des cristaux . Aores les 8 premieres heures, I’ajout d'albumine (1 g/ kg) a permis

une récupération précoce et durable de I'hémodynamique[86].

La surveillance du bilan hydriquepeut évaluer la réponse du patient a la réanimation
par €lectrolyse préscrite pour compenser la perte (diurése et la vaporisation). Le poids
reflete 1’équilibre entre ’entrée et la sortie . La diurése doit étre maintenue aussi la
densité urinaire et la polyurie osmotique est a redouter en cas dhyperglycémie. La
nutrition entérale est toujours la voie recommandée de la nutrition parentérale, car cette

derniére peut favoriser la translocation bactérienne et augmenter la mortalité par brilure.

Chez nos patients cette méthode d’alimentation entérale est dominante.
L’introduction précoce de la nutrition entérale a restreint le métabolisme , réduit les taux
de translocation et d’infection, empeche 1’apparition d’une insuffisance viscérale . Dans
notre série le délai d’introduction de 1’alimentation a été¢ de 48H. Le régime alimentaire
doit étre riche en protéines et faible en lipides (moins de 20% de I’apport calorique). Le
poids changera en raison des changements dans 1'équilibre de I'eau et ne peut étre
utilis¢ comme norme de surveillance qu'a partir du 15e jour. Il est difficile d'atteindre
le bilan azoté lors de la combustion, en particulier la perte d'azote cutané est difficile a
évaluer (représentant 20% a 25% de la perte totale d'azote). Les protéines de transport
sérique, telles que I'albumine, la pré-albumine et la transferrine, diminuent rapidement

apres des briillures et ne peuvent étre considérées comme des indicateurs nutritionnels
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fiables. Par conséquent, une évaluation clinique «subjective» est fondamentale.Une
¢tude a Iran sur 688 patients randomisés en deux groupes [91]: dont le 1* premier a recu
une alimentation entérale précoce, et le 2°™ a recu une alimentation parentérale,
indiquant que I’alimentation entérale réduisant la mortalité et raccourcissait la durée

d’hospitalisation.

Pour ce qui concerne 1’analgésie , les patients de notre population ¢tudiée entame
par le paracétamol 15 mg/kg/6h ou 10mg/kg/8h seul ou en association a la morphine en
perfusion IV . Pour les douleurs liées aux changements de pansement ou autres gestes
liée aux soins : I’administration de Kétamine (2mg/kg- S5Smg/kg en IM sous

oxygénothérapie et monitoring).

L’ Absence d’un protocole écrit spécifiques des briilures chez les brulés explique la
différence signalée dans la prise en charge selon les centres de références[82](annexe 2).
Sinon ,la plupart des centres sont en mesure de transférer les patients par la voie
veineuse périphérique et le remplissage avec diminution de la douleur par antalgique

(paracétamol).
g. Durée d’hospitalisation

La durée d’hospitalisation dans notre était 33 jours ce qui est élevé en regard des
19,8 jours relevés par Marco [37] et les 21 jours pour les 184 patients de 1’étude menée
par Lumenta[38] .Une « bonne » durée de séjour a 1I’hdpital, comme indique dans la
littérature, est comprise entre 13-21 jours [39,46].La durée de I’hospitalisation est trés
importante dans notre travail, car la gravité des brulures hospitalisés et les complications
rencontrées lors d’hospitalisation principalement dues a 1’infection et antécédentes du

patient , peuvent expliquer cette durée .
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S.Larour Elyaacoubi |ELKAFSAOUI| A.RAFIK
[286] [30] [285] [30]
Rabat
, Mekneés Fes Marrakech
tudes Notre étude (HMIMV,2004-
(2006) (2009,2018) (2011)
2009)
DMH (en jour) 33 11,6 12,5 37,5 16,3

DMH : Délai moyen d’hospitalisation

Tableau 10: Délai moyen d'hospitalisation au niveau national

2. Données concernant P’infection

Dans notre ¢tude les infections étaient dominées par le Staphylococcus aureus a
20,8% suivie d’Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa avec 18,8% chaque
un puis Staphylococcus a coagulase négatif a 13,6% des cas. P .aeruginosa a été la 2¢me
espece i1solée (18.8%), chez le bacille a Gram négatif le plus fréquemment isolé qui est
caractérisé par sa résistance aux antibiotiques. Ce germe est responsable des infections
graves chez le brlilé avec un taux mortalité de plus de 40-50% et une difficulté de prise

en charge thérapeutique [112, 113,129].

Le terrain du patient joue un role essentiel dans la progression de l'infection avec
une nette recrudescence chez les patients 4gés ou porteurs des brilures les plus graves. La
contamination de la briilure par le pyocyanique est habituellement tardive, apres 10 a 15
jours d'évolution, mais certaines colonisations précoces peuvent étre observées [111].
Selon les résultats collectés on a trouvé que le délai moyen de survenue de la 1°©
infection était entre [J6-J15] aprés 1’admission au service et la durée moyenne

d’hospitalisation a été de 36 jours.

Ainsi que 1’Acinetobacter baumanniiqui était présent avec le méme taux (18.8%)
que P . aeruginosa , t¢émoigne de la colonisation puis de I’infection des patients brilés a
partir de la flore environnementale ou cette bactérie est capable de résister plusieurs mois

elle est aussi un facteur de surmortalité des patients briilés , elle se colonise les plaies trés
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tot dans les climats tropicaux et sont isolés beaucoup plus tard sous d’autres climats au-
dela du 14éme jour [114 ,115,116,117]. Dans notre étude la 1% infection apparait entre
[J10 -J20] apres 1’admission dans un délai inférieur a 24 Heures par transition d’un autre

centre hospitalier avec une moyenne du durée de s€jour était de 57 jours.

L’émergence d’A. baumannii est signalée par de nombreuses €¢tudes qui rapportent
une augmentation de son incidence de 0.83% a 14.5% en cinq ans [130,131]. Une méme
colonie peut étre responsable d’épidémies étalées dans le temps[115].Par ailleurs, 1’4.
baumannii est 43 communément trouvé dans I’environnement en plus d’étre un hote
transitoire de la peau humaine. Certaines personnes pensent que la peau humaine peut
étre a ’origine d’infections grave, de sorte que la prévalence d’Acinetobacter baumannii
est fortement affectée par le climat. D’apres les recherches de Reig[118],il semble que
I’intérét de certaines microorganisme dans la zone brilée dépend notamment de

I’étendue de la zone brulée.

Dans notre étude elle était retrouvée chez les briilées ayant une brilure de 2°™ degré
profonde jusqu’a 3™ degré intermédiaire avec une SCB supérieur a 51%. Boukind[72,
73], rapporte dans son étude que P. aeruginosa reste le plus impliqué dans les infections
chez les brulures dans 20% des cas, suivi par le Staphylocoque aureus a 10%. Une étude
des caractéristiques épidémiologiques des bactéries chez les brilés par I'hdpital
militaire de Rabat a montré que la bactérie la plus courante est S. aureus qui est la
bactérie la plus courante a a 34% , suivie de P.aeruginosa dans 22 % des cas [103],.
Une étude menéeen Turquie [74],a rapporté que la P. aeruginosa est la principale

bactérie impliquée dans les infections chez le briilé avec 20.4% .

L’¢tude de Lawrence durant ces 50 dernieéres années a posé le Staphylococcus
aureus (75%) comme étant I’espéce la plus isolée des infections cutanées chez les
patients brilés, suivi par Pseudomonas aeruginosa (25%), Streptococcus pyogenes (20%),

et les bacilles coliformes (5%). Les autres streptocoques, anaérobies et champignons
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(Candida albicans et Aspergillus fumigatis) peuvent étre aussi a I’origine de I’infection

[120].

Par conséquent, il existe deux types de recherche: 1'une concerne principalement
les staphylocoques comme notre recherche, et l'autre les pyocyaniques.Cremer a
explique I’abondance de P. aeruginosa grace a une balnéothérapie précoce [64]. Dans son
travail mentionne que P.aeruginosa peut facilement survivvre dans les environnements
aquatiques en raison de leurs faibles besoins en nutriments exogeénes, il a donc

I’avantage des pansements au lit [65].

En effet d’aprés I’étude de Tredget[121],]a mortalité globale n’incluant pas le
sepsis a pyocyaniques, est réduite significativement dans les centres ne pratiquant pas
d’hydrothérapie et les infections a pyocyaniques sont réduites avec des taux de résistance

plus bas aux aminosides.

Toujours d’aprés Tredget[121],le bacille pyocyanique survit facilement dans
I’environnement aquatique car il a besoin de peu de nutriments exogenes et
I’hydrothérapie risquerait donc d’infecter les zones briilées stériles. D’ailleurs certains
auteurs ont été¢ contraints d’abandonner la balnéothérapie dans le traitement local de la
brilure.[122]Les études de Cremer [123], confirment la théorie de Tredget[121],En
effetl’hydrothérapie risque d’infecter les zones briilées non infectées et on retrouve ainsi
une majorit¢ de Pseudomonas aeruginosa. La réduction des bains pour les briilés au

profit des pansements au lit empechera que cette émergence se produise.

A notre niveau, I’'usage précoce de I’hydrothérapie est moins fréquente que les
données de la littérature et seuls les briilés grave en bénéficient ce qui pourrait expliquer

que le Pseudomonas aeruginosa arrive en 2€me position.

La forte incidence de P . aeruginosa pourrait étre expliquée aussi par la longue

durée d’hospitalisation, car d’aprés Mcmanus[124],]la présence du pyocyanique est
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fortement corrélée a 1’age avancé du patient, a la sévérité de la brilure aussi leurs durée

d’hospitalisation prolongés en réanimation des brulés .

La prédominance du Staphylococcus aureus d’apres 1’étude de Taylor[125] est
expliquée par une augmentation d’usage des cathéters intravasculaires ainsi 1’absence de
la balnéothérapie avant la couverture chirurgicale des brilures. Dans notre série les 3
especes prédominantes sont le Staphylococcus aureus et Pseudomonas aeruginosa et
Acinetobacter baumannii de nombreuses ¢tudes confirment la prédominance de ces 3

especes[110,119,126,128].

Elles représentent les bactéries les plus isolées des infections cutanées et des tissus

mous aux USA et en Europe [145].

auteurs Rafik Darfaoui Bayram Jones et | jones et Al
Notre ) Al
(Casablanca, (Marrakech, (Tirkiye
étude France,
germes 2010) 2017) ,2012) 2003) (USA,2001)
S .aureus 20,8% 15,5% - 11,2% 29 ,2% 23,7%
P.aeruginosa 18 ,8% 19,8% 27,7% 12% 8,9% 8, 7%
A .baumanii 18 ,8% 11,1% 5,65% 23,6% 1% 1,5%
Scn 13,6% 41% 41% 13,6% 13,5% 11,1%
Entérocoque 16% 21,2% 11,3% 27,6% 17,7% 40,5%

Tableau 11: Comparaison des Resultat sur les germes isolés de notre étude par rapport aux

:autres auteurs [283,284].
3. La résistance des principaux germes isolés chez les briilés

En cas de suspicion d’infection, un traitement d’’antibiotique systématique doit étre
effectu¢ dés que possible ainsi ajust¢ en fonction des résultats des cultures
bactériologiques. C’est la raison pour laquelle nous avons étudié la résistance des germes

précités aux antibiotiques.

» Pour le Staphylococcus aureus :
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Dans notre série d’étude, les souches de S.aureus identifiés a 20,8% ont montré une
sensibilité aux Glycopeptides, Phenicoles La Fosfomycine (90%), la Lincomycine (90%)
et la rifampicine (60%). Une résistante a I’Oxacilline (SARM) a 50%. La fosfomycine, la
lincomycine et la rifampicine présentent une sensibilité respective de 98%, 97% et 91%.
La résistance associée complique la prise en charge des infections a S.aureus justifiant le
traitement par les glycopeptides. Ce taux est supérieur par rapport a celui mentionné
dans une étude multicentrique aussi bien aux Etat unis a 44.4%, qu’en Europe : I’Espagne
a 32.4%,1’Italie a 41,8%,la France a 34%...[133] .Ceci est causée par le cycle de clonage

dans le service des brulés .

Récemment, le SARM est considéré 1’une des principales causes d’infections

hospitaliecre en Europe, son incidence continue d’augmenter [136,135].
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Jones et Al [133]

tude Notre | Rabat(HMIMY)
France | Espagne | Italie | Allemagne | Usa
A étude (2013)
VAN S S S S S S S
SXT 72 1% 53% 1,3% - 15,9 - -
CN
75% 46% 12,7% - 87% - -

VAN : Vanacomycine ;SXT :Sulfamethoxazole /Trimethoprime ; CN :Gentamycine
S:Sensible a 100%
Tableau 12: Répartition de Staphylococcus aureus dans le monde selon son résistance aux

Antibiotiques.

> Pour les BGNNEF :

Au cours de cette étude P.aeruginosa(a 18,8%),était caractérisée par une résistance
aux antibiotiques. D’autres auteurs (tels que Kaushik, Revathi, Panit et Lari )ont
confirmé ce pont de vue [66,69] .Selon les résultats, cette souche a montré une
abondance et une résistance a plusieurs antibiotiques ainsi qu’une résistance naturelle a la
pénicillines, céphalosporines 17, 2°m¢ 3°™¢ générations . Les antibiotiques suivants ontété
étudiés : ticarcilline (TIC) 89%, imipeneme (IPM) 67% , amikacine (AN) et gentamicine
a 100% , ciprofloxacine (CIP) 44% , colmyicine a 22% .

Selon I’étude de Ganapathy et al [136], il a ét¢ démontré que I'utilisation a long
terme pour traitement systémique et répété de la colistine chez les patients brilés pour
les bactéries a Gram négatif multi-résistantes est sans danger, compte tenu de son
efficacité prouvée, il est intéressant de 1’intégrer dans I’arsenal thérapeutique. Cependant,
des recherches supplémentaire sont nécessaires pour définir un protocole fiable pour
I’usage correct de cette antibiotique. D’apres les recherches de Lari, La résistance de ce

germe pyocyanique a la Ciprofloxacine, Amikacine et gentamycine est respectivement
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de 70%, 65%, 28% [137]. L’utilisation généralisée de ces antibiotiques (Gentamicine,
I’ Amikacine, Ciprofloxacine). Ainsi, hospitalisation a long terme des patients favorisera

I’infection a ce germe pyocyanique et ¢levera son taux de résistance.

L’introduction de la Ciprofloxacine en 1993, a reconnu une diminution de ca
sensibilité¢ 1nitiale a 90% envers les pyocyaniques. Cette sensibilité¢ atteint 18% en
1997. Ce germe grace aux ses plis se fixe sur la surface, ce qui limitera la pénétration
cellulaire des antibiotiques et sécreétera 1’alginate pour se protéger contre les
antiseptiques, par réarrangement de son ADN qui est stimulé par [’utilisation

d’antiseptiques, il augmentera sa résistance [121,139].

Pour I’A.baumannii, qui a montré une résistance trop ¢€levée aux plusieurs
antibiotiques surtout celle de la famille des bétalactamines. Cette bactérie se propage
dans I’air sur de courtes distances, dans les gouttelettes d’eau et dans les écailles de peau
de patients brulés, ainsi dans différentes endroits de son environnement (les rideaux, les
draps, les meubles...) [66,46] . En ce qui concerne la modalité de la contamination la
plus commune est la main du personnel soignant. Les patients contaminés par ce germe
(qui y a le pouvoir de survivre dans des conditions de sécheresse) le transportent pour

une période de quelques jours a divers endroits de son corps [68,69,70]

La résistance envers les aminosides souligne la pression sélective exercée par les
antibiotiques .ainsi, la facilité de transmission croisée des patients briilés qui est liée a la
densité des soins et le contact avec le staff du service médical et paramédical [140]. Nos
résultats se cohére avec les études de nombreux auteurs qui ont souligné la multi-

résistante de /’A. baumannii plus ou moins ¢élevée a I’Imipéneme.
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Le taux de résistance des isolats ¢levé a I’Imipéneme est un véritable probleme au
niveau de plusieurs hopitaux universitaires marocains. Cette situation est liée a la
prescription incontrdlée de cette molécule, en sélectionnant les souches résistantes . Ainsi,
manque de contrdle de I’infection nosocomiale notamment au niveau des services

chauds.

Le role de la transmission croisée d’A. baumannii multi-résistantes avec le manque
de maitrise de I’environnement sont 2 principaux facteurs a 1’origine cette situation
[138,140]. L’utilisation d’antibiotique a large spectre ainsi la sensibilt¢ des patients
briilés a ’infection, constituera un terrain fertile pour I’acquisition de la résistance et la

transformation pour des nouvelles souches multi résistantes.

Lamia T.
S.ARJI Jones et A1[133] et al [114]
Notre | Rabat(HMIMYV,
Germe | AB France | Espagne | Allemagne | USA | Tunisie
étude 2013)
CAZ 4,7% 29% 6,1% 15,6% 8,4% 12,9% | 63,3%
3
S CIP 4,7% 30% 26,5% 24,1% 15,6% 29,1% -
S
%‘0 CN 23,84% 72% 29,3% | 20.8% 8,7% 15,5% -
§ TZP 4,7% 10% 6,8% 15,1% 6,3% 12% -
IMP 9,5% 22% 10,4% 15,3% 8,3% 13,9% | 37,5%

Tableau 13: Répartition de P.aeruginosa dans le monde selon son résistance aux Antibiotiques.
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Alireza E. et Song et al Lamia T. et
S.ARJI al [70] [115] al [114]
Notre Rabat(HMIMYV, Corée du
Germe AB Iran Tunisie
étude 2013) sud
CAZ 85,7% 83% - 85% 92,7%
g CIP 61.,9% 81% 85% 58% -
S
§ CN 71 .,4% 83% 100% 79% -
S
g TZP 23,8% 83% - - -
IMP 14,3% 76% - 85% 63,9%

Tableau 14:Répartition de A.baumannii dans le monde selon son résistance aux Antibiotiques.
» Pour les entérobactéries :

Dans notre travail, les entérobactéries ne sont pas trés abondants par rapport aux
autres bactéries. Ils sont caractérisés par 1’abondance de K.pneumoniae et d’E.cloacae
ayant une sensibilité aux divers antibiotiques et une résistance néant au I’Imipenéme, la
Fosfomycine, la Tazobactam/Pipéracilline et 1’Amikacine.Les souches des
entérobactéries (28%) sécrétrices de bétalactamases a spectre étendu BLSE. Selon
quelque auteur qui rapportent un taux de BLSE nettement supérieur a le ndtre,
notamment I’étude de G. Khorasani et al [136] et celle de Hamid Karimi E. et al [132]

qui ont constaté un taux respectivement de BLSE a 80.4 et 37%.

En allemand, la 1°° fois BLSE ont été décrites en 1983 | puis signalées dans
d’autres pays européens et aux Etats-Unis . Les BLSE ont des enzymes qui inactivent les
bétalactamines, dont font partie les céphalosporines de la troisieme et de la quatrieme
génération. Elles n’inactivent ni les céphamycines ni les carbapénemes. Aujourd'hui, il
existe différents types de BLSE codés par des plasmides. Par conséquent, les mutations
génétiques sont responsables de la distinction entre ces enzymes [140].. Dans le cas des
infections par les entérobactéries, la littérature a mentionné que le réservoir prépondérant

est le patient lui-méme [146]. La colonisation survient avant 1 ’infection , ainsi une
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longue durée d’hospitalisation implique un risque a I’ exposition d’acquérir une infection
aun germe qui pourra étre multi-résistant, qui augmentera le risque de colonisation

chez le patient[146].
4. L’antibiothérapie

Dans notre série d’é¢tude la prescription de 1’antibiothérapie a ¢ét€¢ en fonction de
type de Dl’infection ainsi la résistance bactérienne, site d’infection et le choix de la
molécule en fonction de la pharmacocinétique qui est tés particuliere chez ce patient
bril¢. Par ailleurs, I’infection communautaire qui est a 39,1%, les molécules les plus
prescrit sont les Fluoroquinolones suivie par 1’association entre les Béta-lactamines et les
Aminosides ou le Nitromidazoles afin d’avoir une synergie bactéricide ou avoir une

action qui cible les bactéries anaérobies et les protozoaires.

La prescription de I’antibiothérapie dans les infections communautaires n’a pas été
réévaluée dans notre étude.la prescription de [’antibiothérapie dans les infections
nosocomiales ( a 34,8%): En polythérapie (a 24,7%) est due a la résistance croisé¢ de
certains germes isolées dont I'un d’eux ayant une résistance a une sélection d’
antibiotiques avec un antibiogramme fermé qui ont été traité par des molécules des
antibiotiques a large spectre appartenant aux différentes familles. L’antibiothérapie la
plus prescrite est I’association entre différentes molécules pour 1’effet souhaités : Béta-
lactamines a large spectre + Glycopeptides +Polymixines ou Fluoroquinolones ; ou
I’association entre I’antifongiques +Glycopeptides + Polymixines.-En bithérapie (6%)
les associations prescrites sont les suivantes : Glycopeptides + Polymixines ou béta-
lactamines pour avoir un effet synergique bactéricide pour prévenir 1’émergence de la
résistance et d’élargir le spectre d’action. dans le service des brilées de "THMIMV de rabat ,
les anti-infectieux les plus utilisés dans le traitement documenté sont les béta-lactamines
a 33% , les glycopeptides a 18% , la colistine a 15% , les aminosides a 12%, les
quinolones a 5% la et a 6% pour chacune des autres classes d'anti-infectieux

(Métronidazole 500 mg en perfusion, Fluconazole injectable 100 mg/50 ml, En unité, la
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voie injectable est prépondérante. Pour la voie local, on a I’application des pansements a

la base de la Colymicine aussi sulfadiazine argentique créme, flamacérium créme ainsi

I’acide fusidique creme.

Les posologies sont toutes conformes aux résumés des caractéristiques des produits

(AMM) Aucun cas de contre-indication absolue n'a été constaté :

Molécule d’antibiotique utilisée

La dose a administré

Ceftazidime

500 mg injectable (4-6 g/24 h)

Imipéneme-Cilastatine

500 mg injectable (50 mg/kg/j)

Amoxicilline-Acide clavulanique

1 g injectable (4 g/j en intraveineux).

Teicoplanine a été de 400 mg/12 h.

400 mg/12 h

Ciprofloxacine 200 mg en perfusion a été utilisée a raison de 1200
mg/j.
le relais par la forme orale a 500 mg était a raison
de 2000 mg/j en 2 prises

Gentamicine 80 mg injectable a été utilisée a la posologie de 3
mg/kg/j,

Amikacine 15 mg/kg/j en administration biquotidienne.

Fluconazole 100 mg/50 ml en perfusion lente de 200 mg/s en
moyenne.

Meétronidazole 0,5% en perfusion (1500 mg/jour)

Sulfadiazine argentique créme

créme en couche de 2-3 mm/24 h,

Tableau 11: Les molécules des antibiotiques

le plus utilisées dans le service des briilés de

PHMMIV
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Les Glycopeptides constitue la base du traitement anti-infectieux qui est en
fonction du site d’infection et le germe. Des que le résultat de I'antibiogramme est sortie
, 1’association entre 1'Amikacine ou une autre molécule en intraveineux selon la
sensibilité du germe est déja instauré. Ce protocole est identique a celui de la fédération
hospitalo-universitaire de Maladies infectieuses et Réanimation[171]. Par contre, la
Vancomycine est sans action rapide se qui permet d’envisager Flucloxacilline pendant

les 24-48 premieres heures avant la réception des résultats de 1'antibiogramme.

Pour le P.aeruginosa, 1'attitude du service suggere 1’'usage de I'imipeneme ce qui
est contradictoire a littérature [171], cette derniére propose un protocole a base

Ticarcilline et a I’ajusté avec résultats de I'antibiogramme:

e S'i1l est sensible a la Ticarcilline, 1’association entre la Ticarcilline et

I’Amikacine sera instauré.

e S'il est Ticarcilline-résistant et Ceftazidime-sensible, le traitement associera les

deux (Ceftazidime et Ticarcilline).

e S'il est Ticarcilline et Ceftazidime-résistants, 1’avis d’un spécialisé sera
souhaitable. Pour I’A. haumannii multi résistant, il reste sensible a pres de 22%
pour Il'imipenéme et a 44% pour la colistine testée dans le service de

bactériologie de ’THMIMV-Rabat.

Ce type d’antibiothérapie doit impliquer les patients séveérement infectés, le
pronostic vital ou fonctionnel est engagé qui nécessitera une prise en charge immédiate.
Pour les patients briilés ayant une gravit¢ diminué, il est souhaitable que la prise en
charge thérapeutique doit étre référer a une documentation bactériologique. Au CHU de
Nantes, dans le service des briilés R. Le Floch et al , montre que le protocole
thérapeutique prend en compte les notions d’hospitalisation et de traitement ant-
infectieux antérieures, et le site infectieux ainsi 1’écologie du service L’antibiothérapie

recommandé est le suivant [162],:
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Infection précoce Infection tardive

-Pénicilline + aminoside - C3G + aminoside + Vancomycine +/-
-Métronidazole (anaérobies a considérer en FLUCONAZOLE (Considérer P.aeruginosa,
cas de brilures €lectrique) SARM et Candida albicans) .

-C2G + aminoside
-FQ + aminoside

- Bétalactamine + FQ

FQ : Fluoroquinolones ; C2G : Céphalosporines 2°™ Génération ; C3G : Céphalosporines 3°™ Génération

Tableau 12 : L’antibiothérapie proposée dans service des briilés :

du CHU de Nantes, R. Le Floch et al [162]

Concernant 1’antibiothérapie prophylactique dans notre étude, la Moxifloxacine est la
molécule la plus prescrite, connue par son effet bactéricide et sa bonne biodisponibilité
ainsi son temps de demie vie supérieur que celui de la Ciprofloxacine. Ce qui permet
I’administration une fois toute les 24 Heures au lieu de deux, puis par la Pristinamycines

par voie oral ayant un effet antistreptococcique et anti staphylococcique.
5. Réévaluation de I’antibiothérapie

a. Les critéres influencant sur la réévaluation de I’antibiothérapie

Cette ¢ réévaluation de 1’antibiothérapie chez les patients briilés avant 48H a montré
le taux de réévaluation est de 59.8% .Ce qui est un peu plus €élevé par rapport a ce qui a
¢té trouvé dans I’étude japonaise sur une duré de 5 ans s’étalant de 2004 a 2009 qui est
de 40% , méme un peu €levé pour celle effectué en 2008 qui est a 45% [200, 202] .Ceci
est expliqué par ’inclusion de toute type de transcription dans le dossier du patient sans
le mentionner explicitement que les changements sont dus a une réévaluation. Ce manque
de la tracabilité sur le dossier patient va a I’encontre de la base du certification V2010, il

faut donc fournir plus d’efforts pour compléter leurs dossiers.

Mais plus qu’une implication pour la tragabilit¢ de la réévaluation de

I’antibiothérapie, ’ONERBA (Observatoire National de I'Epidémiologie de la Résistance
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Bactérienne aux Antibiotiques) et SPLIF (Société de Pathologie Infectieuse de Langue
Francais) ont men€ en 2010 une étude de la prévalence et du bon usage des antibiotiques
dans les hopitaux francgais .les taux d’abus identifiés sont a 39% réévaluation et 21% de

sous-dosage.

Pour les brilés, La littérature est beaucoup moins étendue, méme si ces derniers
soient particuliecrement a d’avoir une mauvaise prescription. Sur la base de la revue de la
littérature lors d’élaboration d’un protocole de recherche prospective, qui a été mis a
jour en février 2017 (grille = Drug monitoring, Anti-infective agents, Burns), on a
retenue 9 articles de recherche. Parmi ces différentes études, une seule a évalué
d’administrées chez les patients briilés [175]. Cette étude de Patel et al. a pu montrer que

le TDM est un outil précieux dans une unité spécialisés de soins chez les bralés [175].

D’autres centres ont également confirmé 1’effet positif des ajustements posologique
grace a la surveillance thérapeutique des médicaments sur les résultats clinique des
patients. Chez 236 patients, il a ét¢ montré que 74.2% des patients traités par béta-
lactamines nécessitent des ajustements posologique et 50.4% des patients nécessitaient
un ajustement posologique aprés le premier résultat du TDM [180]. Hayashi et al.,
oujours sur cette classe d’antibiotiques ont présenté¢ une série de cas qui illustre le role
du TDM dans I’optimisation des prescriptions pour des sous-population sélectionnée de

patients des SI ayant une fonction rénale fluctuante et hypoalbuminémie [177].

Lorsque la suspicion clinique est ¢élevée, les recommandations de résultats
biologiques négatifs font effectivement défaut. Les recherches d’Alvarez et coll. Ont
montré qu’il n y avait pas de conséquences cliniques pour le traitement de la désescalade
réalisée sur 12 patients dont les résultats biologiques. ne sont pas contributifs n’a pas de
conséquence clinique. Les recherches de Joung et coll. Il est recommandé de ne pas
désescalade I’antibiothérapie mais de poursuivre I’antibiothérapie empirique si celle-ci

donne de bons résultats cliniques [199].
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b. La réévaluation au-dela de 72H

Dans notre étude la réévaluation au-dela 72H ¢tait de 40,2% .par rapport a la
réévaluation trouvée dans une étude récente en France ,le taux est assez élevé .1I’étude

mentionne que la réévaluation se trouve dans le document 35,1% dans le 7éme jour [200]

La SPLIF recommande également une réévaluation a J7, en indiquant la date d’arrét
si nécessaire et de réévaluer les antibiothérapies de plus de 10 jours. Le but est d’éviter

un abus excessif de I’antibiothérapie.

Par conséquent, une prolongation de la durée de traitement s’avere inutile, ce qui
causera a cette association une augmentation de la résistance de P.aeruginosa [28] .Ce

qui rend la réévaluation nécessaire a J7.

Les réévaluations aprés plus de 72h, le J7 1ié¢ au régime clinique, microbiologique
et pharmaceutique. Il est évident que les 3 corps de métier représentant ces différents
plans doivent participer a la réévaluation. C’est le berceau du travail d’équipe

multidisciplinaire d’infectiologie.
c. Conséquence de la réévaluation de I’antibiothérapie

Parmi les prescription formulées, 70,7% des prescriptions ont ét¢é maintenues , le
Switch a 26.8% des prescriptions ,13,4% des prescriptions ayant au moins un antibiotique
changé, ainsi la voie d’administration était de 8.5% et la dose a été ajustée a 4.9% .Dans
I’é¢tude de Seving et coll [202], concernant le changement de la v oie oral avant et apres
intervention , 54% des patients remplissaient les conditions suivantes ont eu conersion
vers voie oral (les raisons invoquées pour ne pas autoriser le relais oral c’est :1a fievre
persistante, I’absence de la forme orale, antibiotiques oraux n'atteignant pas le site de
I’infection, une leucopénie, une malabsorption, une infection de moins de 72h). Pendant
la phase d’intervention, 83% des patients répondant aux conditions suivantes ont eu un

relais per os. La médiane de Switch et Switch par voie orale a été raccourcie de 2 jours.
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Dans d’autres études, le plan d’interventions des cliniciens a été exécuté par des
pharmaciens hospitaliers. La propagation de recommandations écrites est insuffisante
pour favoriser le relais per os, les interventions verbales apportent de meilleurs

résultats[201].

Concernant le diagnostic initial, les taux de ré-examen antibiotique étaient
respectivement de 55,1% et 44,9%. Selon une étude de Martinez et coll [203], 52.3% de
diagnostic 1initial était approprié alors que 46.7% ont eu une réévaluation a

I’antibiogramme.

Les ¢léments de non-conformité de prescription retenues dans I’étude comprennent:
diagnostic incorrect, une dose inadéquate, sélection d’antibiotiques incorrecte [204],.
Parmi les non-conformités répertoriées, il existe des différents roles i indispensables a
I’équipe opérationnelle des maladies infectieuses: le clinicien responsable du diagnostic
et de la formation, et les conseils cliniques sur la pharmacologie et la
pharmacocinétique (par exemple, si la posologie est appropriée) Les pharmaciens
permettent aux patients et aux microbiologistes de sensibiliser a la résistance au

médicament résistances.Evaluation de la conformité et de la pertinence de ’antibiothérapie

Un grand nombre d’étude ont démontré I’'importance de I’évaluation pour
améliorer la pertinence et la conformité des prescriptions d’antibiotiques afin de réduire
les surcouts [205]. Dans notre étude, 73,2% des prescriptions étaient a la fois justifiées et
pertinentes tandis que 13,4% des prescriptions étaient justifiées mais non pertinentes en
raison d’une association thérapeutique non recommandé ou cliniquement inadéquate .En
ce qui concerne le taux de pertinence Ce nombre est €levé par rapport & une étude
menée au CHU Ibn Sina de Rabat qui a montré que seulement 45,5% des prescriptions
d’antibiotiques sont appropriées [206], dans d’ autres études de la littérature le taux de

pertinence est compris entre 30- 80% [207-208].
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Apres avoir évalué la pertinence des antibiotiques au service des briilés, nous avons

¢tudi€ la conformité des prescriptions qui est de 91,5% contre 8,5% étaient non conforme

Non conformité est répartie entre la dose et la voie d’administration : on constate
que la dose ne répond pas a la norme de 2,4%, alors que la voie d’administration s’est
avérée non conforme a 4,9%. Une seule prescription avait a la fois une dose inadéquate

ainsi une mauvaise voie d’administration

Des études antérieures ont montré que dans les hopitaux, les prescriptions d'ATB
sont insuffisantes dans plus de 50% des cas par rapport aux ambulatoires[210,211].
L’¢tablissement des regles de prescription simples sur les 4 familles d’antibiotiques les
plus largement utilisées améliora, la pertinence et de la conformité des prescriptions et

réduira les colit supplémentaires ayant une relation avec les erreurs de prescriptions.

Concernant I’impact de la pertinence des prescriptions antibiotiques, quelques
¢tudes ont montré que 1’antibiothérapie initiale était correcte une diminution de la durée

d’hospitalisation et améliorant le taux de guérison [211, 212,213].

6. Les facteurs déterminants pour optimiser la pertinence des

prescriptions

Le processus de décision en antibiothérapie chez le patient brulé infecté peut
apparaitre complexe, plusieurs facteurs interagissent les uns avec les autres expliquant les
prescriptions inappropriées [214-215]. La plupart des prescriptions d’antibiotiques sont
initialement probabilistes et se justifient par la notion d’urgence. Cette situation est a
I’origine de la plus grandes difficulté et du principal risque de dérive des prescriptions
[216].Plusieurs procédures visant a réduire la consommation des antibiotiques ainsi
leurs couts, aussi réduire la fréquence ou le risque d’émergence de bactéries multi-
résistantes, se sont révélés utiles [216]. Tant donné que la stipulation selon laquelle
I'éducation est le seul moyen d'améliorer le traitement antibiotique est vouée a 1'échec,

d'autres méthodes complémentaires ont été évaluées [217].

86



7. Recommandations et protocoles:

La mise a disposition de recommandations de pratique Clinique ou les lignes
directrices €laborés a partir de conférences de consensus ou d’experts, sur la prise en
charge diagnostique et les options de traitement formulées, contribue a améliorer les
prescriptions. L’application de protocoles de prise en charge des pneumonies
communautaires est associée a une réduction de durée d’hospitalisations et a des
traitements souvent appropriés [218]. L’utilisation des guides de pratique en réanimation
est associée a une réduction significative de la mortalité, des dépenses, et a une
amélioration de 1’écologie bactérienne du service [219].D’apres une étude de Courtois,
I’insertion d’un guide hospitalier de prescription des antibiotiques renforcés par des avis
des spécialistes permettrai d’améliorer la qualité des prescription d’antibiothérapie dans

les urgences [220].
8. Utilisation de modalités spécifiques de prescription:

Ces méthodes sont généralement efficaces en un environnement hospitalier Deux
procédures supplémentaires ont également été¢ évaluées dans la littérature, a savoir
une distribution contrélée de certains antibiotiques et les prescriptions nominales
définie et raisonnables [217]. Leur objectif est de simplifier les prescriptions en
surveillant voire en contrélant les prescriptions pour limiter la sur utilisation des

traitements antibiotiques [221,222].
a. Prescription assistée par un infectiologue:

Les médecins spécialistes en maladies infectieuses peuvent contribuer a améliorer
la qualité des prescriptions par leurs formations et leurs expertises cliniques .Cette
intervention est particulicrement adaptée aux pathologies peu connues des médecins
prescripteurs et dans des situations plus complexes d’infections nosocomiales ou a
bactéries multi résistantes. Une étude plus ancienne [223] a révélé que la demande d’

un avis aux service des infectiologie réduira le cout relatives aux antibiotiques par
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modifications des prescriptions a 34, 5% des cas. Concernant une autre étude sur la
bactériémie, Byl et al [224] ont constaté que le traitement probabiliste soit approprié¢ a

54% tout en sollicitant leur avis dans des circonstances 78% des cas sont approprié.
b. Prescription assistée par ordinateur:

L’informatique s’impose désormais comme un outil de gestion des dossiers des
patients et un systeme d’aide a la prescription. Les cliniciens sont censé d’ obtenir des
informations completes et pertinentes . L’expérience la plus avancée dans ce domaine
provient de I’équipe de recherche du Latter-day Saints Hospital a Saltlake City [225]
L'équipe a développé au fil des années un systéme expert (systeme HELP), initialement
dédi¢ au suivi des infections hospitaliéres, puis a la prescription d'antibiotiques et a la

pharmacovigilance.

Plus important encore, le systéme est une énorme base de données qui intégre les
¢léments de chaque patient, 1'épidémiologie de l'infection et de la résistance
bactérienne, les éléments de pharmacocinétique et le colit du traitement antibiotique,
ainsi que des recommandations consensuelles. Les résultats de I'utilisation de ce
systétme en unité de soins intensifs [226] ont montré que la consommation

d'antibiotiques est réduite et leurs effets secondaires sont réduits.

ce contexte ci-dessus est encore plus difficilement applicable en absence d’un
systeme informatisé reliant les service hospitaliers ( y compris des briilés) ainsi d’autres

service 1(la pharmacie et au laboratoire de microbiologie).
c. SOLUTIONS PROPOSEES:

Dans notre étude, le taux d'observance des prescripteurs d'antibiotiques au
service des urgences était comparable a la plupart des études menées dans cette
situationCertains obstacles sont considérés comme la raison du non-respect des
recommandations, et certains prescripteurs mentionnent principalement que certains

d'entre eux ne comprennent pas les recommandations ou manquent de formation
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continue sur les options de traitement antibiotique. Afin de surmonter ces obstacles et

de suivre au maximum les recommandations, nous recommandons certaines mesures:

e Effectuer une audits cliniques répétés ainsi des commentaires aux prescripteurs

pour la pertinence des prescriptions [213].

e Mettre en place une formation médicale continue en: Les médecins
infectieux, les microbiologistes ou recommandés par les antibiotiques

peuvent améliorer la qualité des ordonnances[213].

e Assurer Fournir des informations sur 1'épidémiologie locale et le controle de

la résistance aux médicaments.

e Etablir des recommandations locales pour les situations cliniques les plus

courantes.

e La mise en disposition d’un logiciel d’aide a la prescription ou de fiche

informatisées pouvant étre consultés par les médecins durant leurs gardes
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Limite de [étude
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LIMITE DE L’ETUDE

Premiérement, notre travail a connu certaines limites dont le point le plus marquant

a ¢t¢ le manque de tragabilité¢ dans certains nombre des patients admis au Service des

Deuxieémement, au cours de notre étude, nous nous sommes concentrés sur les
prescriptions des antibiotiques dans les infections nosocomiales des plaies des patients

mais nous avons omis d’étudier les infections communautaires
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CONCLUSION

La résistance aux antibiotiques est un probleme de santé¢ publique majeur
globalement reconnu par le monde .De maniere intéressante, méme si les antibiotiques
figurent parmi les classes médicamenteuses fréquemment prescrites dans le service des

brulées et leur consommation est plus élevée par rapport aux autres services .

Cette résistance aux antibiotiques continue d'augmenter, encore plus rapidement
que prévu initialement. Au cours des derniéres décennies, le temps d'attente entre la
commercialisation et la premicre apparition de résistance était d'environ 10 ans, mais
de nos jours, une résistance a de nouvelles molécules peut étre observée dans les pays
/ régions suivants: ceux-ci n'ont méme pas ¢té commercialisés.De plus, comme la
découverte de molécules offrant un nouveau mécanisme d’action est peu probable, il est
désormais urgent d’optimiser I’utilisation des antibiotiques mis a la disposition. C’est
pour cela la réévaluation reste un point incontournable dans le bon usage de

I’antibiothérapie.

Cette ¢étude nous a permis d’évaluer les pratiques de réévaluation de
I’antibiothérapie a 48-72h et au dela 72H au sein de service des brilés. Il est rassurant
d’observer que la réévaluation est effectuée a des taux comme ceux de la littérature.
Malgré I’absence de la tracabilité dans les dossiers du patient or c’est sur cette tracabilité
que se base la HAS pour sa certification des établissements de santé. Un plus d’effort doit

donc étre fourni lors du remplissage de ces dossiers pour refléter les pratiques effectuées.

Méme si le praticiens effectuent la réévaluation a 48-72h, 1’adéquation de
I’antibiothérapie réévaluée au germe responsable de I’infection n’est pas toujours optimal

et au dela de 72H, la part des prises en charge probabilistes diminue.
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Preuve en est que I’équipe pluridisciplinaire est essentielle au bon usage des
antibiotiques pour aboutir a une antibiothérapie optimale et pour préserver le capital

irremplagable des antibiotiques face a des bactéries de plus en plus résistantes.
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ANNEXES

ANNEXE 1: FICHE D’EXPLOITATION

LPatients -
*Age

*Sexe - Masculin
¥IMC ez /fm?) -

*Terrain : -Tabagisme: ... -Alcoolisme: .. -Immmnodepression:

SATCDS: - medicanx -

-chimurgicanx :
II. Brilures :
*SCB: ... . *UBS: .. __. *=ABSI: ..

Femnin

i = | I

# localization d= la
buhare

Brubxres faciales :non / om

Bruhwes périnéales i non / ow

# Meécanisme de la

# Thermique : contact{nonfond)
brulure Flamme{ non/oui)
# Electrique :(nonfout)
* Chimique (non'oni)
# mhalation « MNon / oui

51 oui caffirmee ou suspectée.

# Lesions
trawmatiques

assocides

Non / owl

51 oui, type de traumatisme :

II1. Prise en charge locale :

*Incisions de déecharge :

Chu

f non

*Nombre d'mterventions chimurgicales:

*Date de la prenmmere operation:
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*Topiques utilisés:

Drate du debut de
MNom du produit ] dures
traitement
*Mombre de bains: ...
IN. Prise en charge générale:
Dures{en jours)
hospitalisation
Sondage urinaire
Wentilation mécanigue
Catheterisme veineux central
*Remplissage des 24 premieres henres par: om ! non
*Nutrition artificielle :owm { non
Volume/24h duree
parenterale
enferale
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A, Imfections nosocomiales :

=Site -

TUrinamwe - oui / non
Respiratome —owmi / nDon
Bacténenuwe -owmi S non
Cathster : owi f mnon

Site opéeratoire - oui S mon

Cutanee - owmi F nom

*Criteres de diagnostic -

*Date de sim eimnees:

*Prelevement bacténologique effectne:

=homs Germes:

= Antibiosranmme -

Antibiotherapie probabiliste :

WVioie Date de début de
antibiotiques o . ) posologie durce
d’administration traitement
Antibiotherapie adaptée :
dures

antibiotiques Yoie Date de début de | posologie

d’adnunistration | traitement
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V. Données concernant la réévaluation de I’antibiothérapie :

» Une dvaluation de Nantibiothdrapie s meanticonnéde dans le DP
o 33 wnon I
s« évaluation falle aprés avis d'un médecin sankor :
ouw 3 Mot 3
s Dale de rédvaluation :
1) 48-72
2 =72
3) avant 5
4) plus tard

5) jamais
s Fédvalualicn a &td faite en loncl ion de :

1) Qlinigue
2) Fésull als biologiques non spéciliques
3) résult ats microbiologigqueas

4) avis de 'expeart

5) dosage
6] El

# Cescritéres sont mentionnés dans e dossier du patient :
o3 wnonD3

o Les résultats des examens microbiologiques sont interprétés pour la poursuite du tit|
la discussion de la microbiologie) est notée dans le DP
ol wnon D3I

o Prélévement supplémentaire demandé lors de I'évaluation :

Date |ECBU |ECBC |HC | PDP PL | Ecouvillon Corpo LBA | frottis agu

» Diagnostic reténu au terme de cette rédvaluation :
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o Décision prise aprés réévaluation :

1) Maintien motivé

2) non motivé

3) changement du 1 plusieurs PA

4) arrét ATB

5) changement des modalités d'administration
&) changement de posologie

e Lorsgu'une désescalade est possible, elle est réalisée

ol nonOd

» Lorsqu’une désescalade est possible et n'a pas été réalisée, la justification de la

-

décision est précisée
ol wnon 3

La poursuite de I'antibiothérapie au-dela de 3 & 4 jours a été soumise a I'avis d'un
médecin senior

ould won O]

Si lors de la de la réévaluation & la 48 -72eme heure la poursuite de I'antibiothérapie
25t décidée, la durée prévisionnelle de "antibiothérapie est précisée

o won O3

En cas d'association d antibiotiques, la prolongation de cette association au-dela de 3
jours est justifiée dans le dossier

omE won O

La durée de cette association est précisée

ould  nonDd

La duree d'une antibiothérapie ne depasse pas une semaine sans justification
onld  wnonDd

100



Antibiothérapie

Molécule

Posologie

Voie d"administration

Adapté a la fonction rénale loui, 2non, 3 non concerné

Adapté a la fonction hépatigue loui, 2non, 3 non
concerné

Dosage effectuée loui, 2 non, non appligué

Résultat de dosage

Pic
Creux

Résiduel

Pic
Creux

résiduel

Pic
Creux

résiduel

Adaptation posologie/dosage 1 OUI, 2 NON

Adaptation adéquate 1 OUI, 2 NON
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ANNEXE 2 :

Deéfinition des critéres d’infections selon Société Francaise d’étude et de

i .. Iraitement des Brillures

1.1 DEFINITIONS GENERALES :
1.1.1 Pas de valeur prédictive d'infection
Cntéres de SIRS (syndrome miflammatows a réponse systénmque) © au moins 2 criterss
presents sur les 4 ci-dessous.
-T°C=138,5°C ou=36°C
- FC = 90/om
- FR. = 20/mm ou capme < 25 mmHg
- Lencocytes = 12 Gou <4 Gou = 10 % de formes immaturas.
*Toute Brithure = 20 %2 de Ia 5CT et/on toute britlure avec l2sion d'mhalation de fumee est
susceptible de présenter les critéres de SIRS en dehors de tout processus mfectienx.
1.1.2 Valeurs prédictives d’infection
+5IRS d'appantion, d’evolution ou avec associations non ustifiees par la brihre
- Appanition des criteres A chez un patient dont les lesions sont < 15 ou 20 % de 1a 5CT et
n’ayant pas de lesions d'mhalation de fumees.
Présence d’an moins 2 des 4 cntérescl-dessous chez un patient porteur d 'une Brihure =20 %
de la SCT et/ou de lesions d'mhalation de fumee:
-T°C=19,5°Cou=355C
- 30 % FC basale
- 150 % FR basale
- ou¥ 100 % du nombre de lencocytes
- Defaillance bémodynamique nécessitant 1'mstauration ou | augmentation des posologies
- trattement par les catécholammes
*Le plos souvent un simple écouvillonnage est suffisant.
*La biopsie n'est jamals systematique, dans les cas difficiles une biopsie pent étre realisée ; on
peut alors fame :

¥ Un examen microbiologique

¥ Apposition d une empremte sur lame avec coloration et mesure semi-quantitative des
EeTmes

v Quantification des germes presents par gramme de tissu apres broyat : seuil de 105
CFUrg retenm conme significatif du nsque de I'mfection. )
1.2 DEFINITIONS DES CRITERES D'INFECTION DES BRULURES :
Le diagnostic d une mfection cutanse est climque
1.1.1 Infection bactérienne :
1) Signes locar positifs -
*Presence d'une réaction mflammmtomrs locale ou locoregionale et/oun
*Une evolution locale defavorable et mattendue
- An mivean des brihures :

v Présence de pus

v Detersion et séparation rapides

v Appantion de taches noiratres (nécrose ou hémormragie)

v Conversion mexphquée d'une lésion superficielle en profonde (= 432 heure)
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- Aumvean des prises de greffe :

v Présence de pus

v Hetard de cicamsation mexphique

v Escarre
- An miveau des greffes :

v Présence de pus

v Lyse des greffes

v Necrose de la grasse simee sous la greffe
- Aumvean des zones cicatrisees

¢ Tpétigo

v Lyse des zones guenes

2} Prelevements bacteriologigues cufanes
Iks sont destinés & connaitre le(s) germe(s) en cause+La biopsie n'est jamals systematique dans
les cas difficiles une biopsie peut étre reabsee ; on peut alors fame -

¥" Un examen mucrobiologi

v Apposition d une empremte sur lame avec coloration et mesure semi-quantitative des

ETIeS

i v Quantification des germes présents par gramme de tissu apres broyat : sewl de 103
CFUlg retenu comme significatif du nisque de dissémmation hematogene

v Un examen anatomopathologique extemporans apres congelation permettant
d'apprecier Ia notion d'mvasivite.

v Colomsation : germes dans les tissus non vascularises

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

- L'infection cutanée accompagnee des signes genéraux est une infection systémique
d’origine cutanée

Signe |+ +] -] -] +]| -
généraux

Signeslocaux 2 - + = | + - +
Prélévementcutané + - - + + T -
Infection cutanée + & + - + 7 +
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chez le brulé
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Annexe 4 : Guide d’antibiothérapie empirique

chez brulé selon fonction rénal de CHUV

_ Stade 2 Stade 3 Stade 4 —p
R e 980 50-30 2015 45 i Dialyse
SR — milimin milirmin milimmiln = ——
Aminosides
Amikacing iv 3 T 75 75 iz 15makg13h TS
ey 24h mpk2dh | moko@an | motoIEn | moioidih vt diahyse kg 24n
3.45 7.35 T.30 T-145 T5moikg 230 7.35
Gentamicine iv 3 - 5 mpkg24h mgg24h ma/kg 3h ma/kgaBh e i vt ey makgih
4 58 15-50 1515 15-20 Tmghg 23N 3550
Tolmamycine v AT mIREEN | onaoah | mobgdeh | mokgdeh | motgideh avant diahse kg 3
Panicillines
Amexicilling i 100 mgrsh W00 mgth | 1000mgEn | S00mgEn | 750 mgi2eh 300 mg/24h Tj:ﬂ;;ﬁﬂﬂm 1000 mg/24h
2000mgh | 2000mgian | Z000mEEN | 2000mgan | 2000 mpzan | 1S0MAZIR &8I 00T | ougq e
S00 mgith Sl mgih | 500mgith | S00mgldh | 37Smgldh | 375 mglidh dose post dinhse
Amaziciine po 750 mgith TS0 mgih | 750mgidh | S00mgiZh | 500 mo24h | 500 mgi4h dose post dintyse | | o roeant
PR 1200 mgieh 1200 mg/Bh | 1200 mgBh | 1200 mgii2h | 600 mg'12h B0 m 12h
e — h'. 1200 mgidh 120 mgiah | 1A mgth | 1A mgih &1 mg'8h ) mp'1:2h dose post dialyse | G00 mgSh
2200mgh | 2200mgth | 1200mgth | 1200mgen | 600 mgsn 1200 mg12n
P—— BXS mgith G25mgih | EXEmgiidh | B mgldh | N5 malMh | g3 & mgiin + e 312 5mg Pas ralavant
clavulanique po 1000 mgi12h 1000 mgitth | 625 mgiith | BX5mgldh | 3125 mg/2dh poadl dalyze
2000 mpth A0 mgith | 200 mgeh | 1500 mgeh | 1000 mg'1dh ; 1000 mg'12h
Fluclouacilline v 2000 mgidh | 2000 mgidh | 2000 mgigh | 1500mgiah | 1000 myen | 1000 ma/12h dose post dalyss | ooy b,
Penicilling & i 5 Mash 4 M IMEh | 1.5 Mish 1 MiiEh 1 Micsh 1 MiaiEh
Flparaciilina! A500 mgedh A500mg/ah | A500mgrid | 2250 mgah | 2250 ma'12h | X250 mogtl2h dose post dalyes | 2250 ma'12h
Lazabaciam iv 4500 mgth 4500 mg/Bh | 4500 mgah | 4500 mgiidh | 2250 ma'Bh 250 mafah dise post Galyie | 2250 malBh
Cephalosporines
. 000 mgiZ4h + exira 500 i
Cafazcline iv 2000 myh 2000 mg/Eh | 2000 mgri2h | 1000 mgrizh | 1000 mg:24h ugmﬂnirr-ﬂ ™ | 1000 mp24h
: , _ . 1000 my24h :
Catapims iy 00mgAh | 2000mgizh | 1500 mgiIh | 1000 mgizh | 1000 mg/2ah dosa post dabyse 1000 mg'12h
2000mpEh | 2000mgzh | 2000 mgiizh | 1500 mgrzh | 1500 mpzan | "0 m“ﬂ Porval SO 1500 mgi2h
Ceftazidime i 2000 mgdh | 2000 mgBh | 2000 mgr2h | 2000 mgi24k | 2000 mg'dah Em“ﬂ:ﬂéﬁﬁm‘”"ﬁ 2000 mip'24h
i i ) 1000 mg24h .
Ceftriancne v 2000 mgEh | 2000 mg2dh | 2000 mgi2dh | 1500 mgiZdh | 1000 mgi2an Dout dinbyss 2000 may'24h
: 1000 mg'12h )
We0OmgIm | 2000 mgitdh | 2000 mgridh | 1500 mgitzh | 1000 mgl 2h .-..::.:.p.:fl 1500 mg/12h
. TEO mg/12n .
Cafuraxima iv 1500 mgh 1500 mgiBh | TS0 mgith 150 mgith 750 mg'12h ﬂﬂi#pl‘.ﬂgmsﬁ 750 mg/12h
Ceturaxiens po S00mgiAzh | S00mgizh | 250mgizh | Z50mgAzh | 250 mo24n mﬁ;ﬁ;"m Pars retavant
Carbapénamas
Ertapénéme iv 1000 mg28h | 1000 mo/28h | TS50 ma2sh | 750 mo/2dh | 500 mgi2dh 500 my2dh 750 mgi24h
Imipreme! 500 meg'Sh 500 mgth | 500 ma®h | 500mai2h | 250mgizh 4 250 mg/12h 500 g/
cilastating iv "’:uu"“" ‘:';;"“
TH0 magGh 50 mg'&h 50 mag/Eh T30 mag'12h 500 mgdh dose peal dakyse 500 mgi1ah
. . , 500 mig2h
10410} g 1000 mah | 1000 mg/Sh | 1000 mgA2h | 500 mgHzn dose poat dinhyse Décansails
Méropeneme Iy 1000 rmeg/Bh 1000 mg/@h | 1000 mgizh | 500 mg@h | 500 mgiizh duf"ﬁ“_ﬁ':ﬂ“ 1000 mgi12h
2000 mg/Bh 000 m'sh | 2000 ma12h [ 1500 mgit2h | 9000 mgiian | 1000 mgiih dose post diakyse | 1500 mgi2h
WMonobaciames
Aziréanam kv 2000 mg8h Z000 mgysh | 1500 mg/Sh | 1000 mgsh | 1000 mgrin 1000 mgrizh 1000 mgean
Glycopeplides
1000 mg , i F— 500 mg4an _
Vancomycine v 115 markg 20 | 750 mg'12h | 500 mg'12h | 500 mp'22h E00 mgid&n 054 pant dislyse TEO mgiidh

"CRAT - Coninuous renal replacement treerapy

' En principe déconsedlé kors o'
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RESUME

Titre : Réévaluation de I’antibiothérapie probabiliste a 48-72H: Etude prospective de 12
mois au service des briilés de I’Hépital Militaire d’Instruction Mohamed V- Rabat

Auteur : ORCHI Ilham

Rapporteur : Pr. ELOUENASS Mostafa

Mots clés : Briilé- Antibiothérapie-Réévaluation-Résistance.

Introduction :

Le choix d’une antibiothérapie adéquate pour traiter les infections chez les patients briilés
est une tache difficile de par I’extréme variabilité qui réside dans la pharmacocinétique des
médicaments administrés dans cette population. L’évaluation des médicaments apparait un outil
d’aide a la prescription et a I’'implémentation de recommandations de prescription pour choisir
un traitement empirique initiale appropriée.

Matériels et méthodes :

Une étude prospective évaluant 1’antibiothérapie a 48-72h réalisé au service des brulés a
I’HMIMV-RabatLes données cliniquo-biologiques patients ont été recueilli sur une période de
12 mois chez les briilés sous antibiothérapies et ayant une documentation cliniquo-biologique
sur 'infection. L’étude est basée sur I’évaluation de la pertinence des prescriptions selon les
référentiels et les recommandations des sociétés savantes et des conférences de consensus selon
la documentation bactériologique.

Résultats :

Sur 69 patients brilés sous antibiothérapie admis au Service des Brulés avec une
prédominance masculine a 60,3%, 34,8% ont développé une infection nosocomiale.Les cultures
positives mono-germe a 79,3% contre 20,7% multi-germes. Le germe le plus isolé est le S.
aureus a 20,8 % suivie par A. baumannii et P. aeruginosa a 18,8 % chacune d’eux. Sur 86
prescriptions 59,8% ont été réévaluées entre 48H -72h et a 40,2% au-dela de 72H. La
prescription a ét¢ maintenue a70,7% ,jugée injustifiées a 13,4% et justifiées et pertinente a
73,2%.16% de la population ont bénéfici¢ d’une désescalade thérapeutique.

Conclusion :
La réévaluation reste un point incontournable dans le bon usage de I’antibiothérapie, Pour
enrayer ce risque épidémique que représente I’émergence des germes résistants,
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ABSTRACT

Title: Prospective study on the re-evaluation of antibiotics therapy in 48-72 hrs conducted
in the service of burn in the Military Hospital of Instruction Mohammed V of Rabat.

Author: ITham ORCHI
Reporter: Pr Mostafa ELOUENASS
Keywords: Antibiotic therapy- Re-evaluation- Resistance - Burn

Introduction: Choosing adequate antibiotic therapy to treat infections in burn patients is a
difficult task because of the variability that resides in the pharmacokinetics of these drugs.

Materials and methods: A prospective study evaluating the antibiotic therapy at 48-72h was
set up in the service of burn at the HMIMV-Rabat. The collection of clinical and microbiological
patient data took place over 12 months. We included all infected burn patients for whom
antibiotic therapy was in place and had clinical-biological documentation on the infection. The
study was based on the evaluation of the suitability of the prescriptions according to the
standards and recommendations of the scientific societies and consensus conferences according
to the bacteriological literature.

Results: Out of 69 patients burned on antibiotic therapy admitted to the Service of burn with a
male predominance at 60.3% and 34.8% developed hospital acquired infection. Single-germ
positive crops 79.3% versus 20.7% multi-germ. The most isolated germ is S. aureus at 20.8 %
followed by A. baumannii and P. aeruginosa at 18.8% each. Of 86 prescriptions 59.8% were
reassessed between 48H-72hrs and after 72hrs at 40.2%. Prescription was maintained at 70.7%,
deemed unjustified at 13.4%, justified and relevant at 73.2%.16% of the population benefited of
therapeutic de-escalation.

Conclusion: Re-evaluation is an essential point in the proper use of antibiotics, to eliminate the
epidemic risk represented by the emergence of resistant germs; it is necessary to combine the
good practice of antibiotic therapy with preventive measures to optimize the use of antibiotics
and would encourage reassessment, a major issue for adequate treatment.
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