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INTRODUCTION 

La brûlure se définit comme une destruction partielle ou totale du revêtement cutané 

ou des tissus sous-jacents par un agent thermique, électrique, chimique ou par des 

radiations ionisantes 1 .Cette destruction cutanée entraine une élimination de la 

principale barrière contre les microorganismes opportunistes endogènes et d’origine 

exogène 2 . 

Le risque d’infection chez les patients brûlés est variable en fonction de la gravite, 

la nature de la brûlure 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% à 75% 

dues au complication liée aux premières soins 4-5 . 

En Europe, la prévalence du risque infectieux est de 68,7% (6) ces dernières 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 décès chez les patients brûlés entraînant 

jusqu'à 50% à 60% de décès.  

Aux États-Unis, selon le « Centers for Disease Control and Prevention (2018) », 

plus de 1,5millions de personnes reçoivent un diagnostic de septicémie chaque année 9 . 

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

cutanée. 

La survie à la septicémie reste particulièrement difficile chez les patients brûlés ce 

qui rend le taux des décès chez les patients souffrant des brûlures graves est de 50 à 60% 

10 . 
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C’est pour cela l’utilisation inappropriée de l’antibiothérapie peut ainsi avoir de 

graves conséquences, non seulement en termes de morbi-mortalité mais aussi en matière 

de séquelles, allongement de la durée de séjour et les surcoûts. Il est donc essentiel, une 

fois le diagnostic d’infection posé, il faut se tourner vers des antibiotiques  efficaces, 

prescrits d’abord  de manière probabiliste puis ajuster aux micro-organismes en question 

et leur sensibilité aux antibiotiques dans un deuxième temps,  

C’est au cœur du processus d’amélioration que se place la réévaluation du 

traitement par les antibiotiques à 48-72h. Grace à 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 l’épidémiologie des infections bactériennes chez les patients brûlés infectés 

au service des brûlés de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat. 

D’étudier la réévaluation de l’antibiothérapie probabiliste avant 48et au-delà de 72H 

par l’évaluation de la pertinence des antibiotiques, prescrits en probabiliste, en fonction 

de l’antibiogramme, des recommandations des sociétés savantes, et les comparer aux 

données de la littérature afin d’élaborer des mesures correctives ciblées sur les critères les 

plus problématiques 
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MATÉRIELS ET MÉTHODES 

 Type d'étude : 

Il s’agit d’une étude prospective  

  Service  

Cette étude a été effectué en collaboration entre le service bactériologie et le service 

des Brûlés de l’hôpital militaire Mohammed V de rabat. Son capacité d’accueil est à 10 

lits, pouvant aller jusqu’à 15 lits en cas d’afflux massif. Le service des brulés se compose 

d’ ailes pour  la réanimation des grands brûlés 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 à lutter contre la contamination 

croisée. Une vigilance environnementale conventionnelle a été établie, à savoir le 

contrôle microbiologique des surfaces, du linge, de l’eau et de l’air. Présence d’une aile 

dédiée aux brûlés 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 à 

janvier 2018, en se basant sur les données du Service de Bactériologie et du Service des 

Brûlés (SB) de l'hôpital Militaire d'Instruction Mohamed V de Rabat. 

 Recueil des données:  

Les données sont  recueillies  à l’aide  d’une fiche crée à cet effet « «fiche de recueil 

des données» (annexe1). 
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Les informations nécessaires concernant l’antibiothérapie ont été recueillies à partir 

des dossiers patients 

 Critères d'inclusion : 

 Dans notre étude tous les sujets brûlés infectés hospitalisés au Service des Brûlés 

de l’HMIMV durant la période de l’étude au delà de 24 heures d’hospitalisation ont été 

inclues. 

 Critères d'exclusion : 

Ont été exclus de l’étude tous les patients hospitalisés au SB présentant : 

 Le syndrome de Lyell.  

 Prévus pour chirurgie esthétique. 

 Décédés pendant  les premières heures d’hospitalisation. 

 Les escarres. 

 Critères de réévaluation des prescriptions : 

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

s’est basée sur les critères suivants : 

 La clinique : Température, fréquence cardiaque, tension artérielle… 

 Les résultats biologiques non spécifiques : NFS, CRP, Procalcitonine. 

 Les résultats microbiologiques (documentation bactériologique). 

 Les référentiels, les recommandations des sociétés savantes et des 

conférences de consensus (12, 13,14) 

 L’existence des effets indésirables. 
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La prescription antibiotique était jugée: 

- « Justifiée », quand une antibiothérapie est indiquée selon les 

recommandations de la Société Française de Brulologie. 

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

documentation bactériologique. 

- « Adaptée » quand l’antibiothérapie mis en œuvre correspond au spectre 

antibactérien le plus étroit, ou si l’antibiothérapie probabiliste initiale ne peut 

être modifiée par faute de proposition thérapeutique à spectre le plus étroit. 

 Analyse statistique : 

L’exploitation des données s’effectuée 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. 
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RÉSULTATS 

I. DESCRIPTION DE LA POPULATION: 

1. Répartition des patients  

  Selon l’âge et le sexe  

Cent soixante-douze patients ont été hospitalisés aux services brûlés de l’hôpital 

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 l’ 

antibiothérapie 

Parmi ces 78 patients 10 dossiers ont été exclus de l’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’âge 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’âge de 45ans ± 0,22 (l’âge min est de 17 ans et l’âge max est de 77ans). 27 

patients soit 39,7% des sujets étaient de sexe féminin avec une moyenne d’âge de 52 ans 

±0,61 (l’âge min 8 ans et l’âge max 90 ans.)(figure2). 
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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 1: 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 brûlure 
 

a. Cause de la brûlure 

Les origines de la brûlure ont été multiples, dominé par des causes thermiques à 

77%, suivis par des brûlures électriques et chimiques à 7% (figure2et3). 

 

 

Figure 2:Répartition selon le mécanisme   

 de la brûlure pour la population étudiée (n=69). 
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Figure 3:Répartition selon l’agent causale de la brûlure (n=69). 
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b. Localisation de la brûlure  

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). 

 

 

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

(n=69). 

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

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

 

 

M>G : Membres supérieurs gauche 

M<G : Membres inférieurs gauche 
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c. Degré et la profondeur de la brûlure  

Parmi 69 patients, on a une prédominance des brûlures  degré profonde 44% 

des cas (n=30), suivi des brûlures de degré superficiel (35%) (n=24), puis  degré 

superficiel à 10% des cas (figure5). 

 

 
Figure 5: Répartition selon le degré et la profondeur de la brûlure (n=69). 

S : Supérieur             I : Intermédiaire                      P : Profonde 
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d. La surface cutanée brûlée 

Chez la population étudiée (n=69), on a 65,5% de avaient une surface cutanée 

brûlée (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 à 30% (figure6). 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

1. Voie d’admission : 

Chez 72% des patients ont été admis au sein du service brûles 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 hôpital de 

la région vers l’unité de brûlés de l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat  

(HMIMV) (figure7). 

 

 

 

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

 Avant l’admission au service de brûlés 70% des patients hospitalisés n’étaient pas 

sous antibiothérapie (n=49) mais 20% étaient sous antibiotiques à 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 première hospitalisation avant transition ou par 

automédication (figure8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8: Répartition selon la prise d’antibiotique avant l’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 hospitalière au 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9: Répartition selon l’infection avant l’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 à 

la valeur de référence (<5mg/l) en absence d’inflammation (figure 12). 

 

Figure 10:Valeurs de la CRP à l’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 à 1,2g/l chez la majorité des patients non diabétiques ayant au moins des 

brûlures de 2ème degré intermédiaire ( les valeurs normal est entré [0,7-1,05g /l]) qui 

témoigne une hyperproduction des hormones catabolisantes comme glucagon, 

catécholamines , glucocorticoïdes et une sécrétion insuffisantes d’hormones 

anabolisantes comme insuline ,hormone de croissance et une résistance tissulaire à 

l’insuline (figure 13). 

 

 

Figure 11: Valeurs de la glycémie à l’admission à l’SB  

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

Le taux des Globules blancs à l’admission étaient élevé chez les patients infectés. 

Le seuil normal des Globules blancs est entre [4-10]× . 

 

 

Figure 12:Valeurs des globules blancs à l’admission à l’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 élevée chez les patients présentaient une brûlure de 3emedegré profonde 

avec une SCB supérieur à 30% et chez les patients ayant une insuffisance rénale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13: Valeurs de la créatinine à l’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 à 24h étaient généralement normal sauf dans le cas des grands brûlés et d’un 

traumatisme avaient des valeurs supérieures à la seuil (seuil normal de GR est [3,9-

5,5]× .). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14:Valeurs des Globules rouges à l’admission  

au SB pour chaque patient brulé sous ATB n=69. 
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Le seuil d’hémoglobine généralement dans l’intervalle normal pour les patients non 

anémique dans un délai d’hospitalisation inférieur à 24H sauf dans le cas du brûlé grave 

qui présente rupture de l’équilibre érythrocytaire et hémoglobine qui est due à un choc 

thermique ou une anémie dues aux pertes sanguines occasionnées par le traumatisme . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15:Valeurs d’hémoglobine à l’admission au SB  

pour chaque patient brûlé sous ATB. 
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III. ÉPIDÉMIOLOGIE DE L’INFECTION  
 

1. Type d’infection :  

Chez les patients brûlés 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) . 

 

 

 

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

Des différents prélèvements bactériologiques étaient effectués au cours 

d’hospitalisation. Il était réalisé des Hémocultures, des Prélèvement cutané par 

écouvillon au niveau des zones brûlées sur différentes partie du corps ainsi des examens 

cytobactériologiques des urines et des prélèvements bronchiques distal protégé si le 

patient était préalablement intubé. 

 

 

Figure 17:Répartition selon le type de prélèvement bactériologique  

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

a. Selon le groupe bactérien 

Les prélèvements 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) à 37,6% et en dernier lieu les entérobactéries à 

16%. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1:Acinetobacter baumanii 2: Pseudomonas aerogenosa 3 :Kleibseilla pneumonia 
4 Enterobacter cloacae 5 :staphylocoques à 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 l’espèce bactérienne  

Profil bactériologique selon espèce bactérienne ( n=116) . Le Staphylococcus 

aureus est l’espèce la plus fréquente à 20,8% suivie d’Acinetobacter baumannii et 

Pseudomonas aeruginosa avec 18,8% chaque un puis Staphylococcus à coagulage négatif 

à13, 6%. 

 

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

Les principales espèces isolées : Staphylococcus, Pseudomonas aeruginosa 

,Acinetobacter baumannii et SCN et la tranche d’âge la plus infectés était entre [41-

60]ans . 

- Les espèces du genre Staphylococcus sont le plus fréquents était le germe le plus 

fréquent, le délai moyen de survenue de la 1ère infection était entre [J0-J5] ayant une SCB 

entre [11-30]% et une brûlure de 2ème degré intermédiaire jusqu’à 3ème tsuperficielle, La 

durée moyenne d’hospitalisation a été de 20 jours . 

- Les patients ayant présentés une infection à Pseudomonas aeruginosa avaient une 

brulure de 2ème degré superficielle jusqu’à profonde avec une SCB entre [1-20]% ,ainsi 

les patients admis au service de brûlés par évacuation ou par transition d’un autre centre 

hospitalier avec un délai supérieur à 72 Heures ( ils étaient admis infectes à 92% des cas 

ayant une Pseudomonas aeruginosa ) dont la durée moyenne d’hospitalisation à été de 36 

jours et le délai moyen de survenue de la 1ère infection était entre [J6-J15] après 

l’admission au service . 

- Pour l’ infection à Acinetobacter baumannii était rencontrer chez les grands brûlés 

ayant une brulure de 2ème degré profonde jusqu’à 3ème degré intermédiaire et une SCB 

supérieur à 51% la 1ère infection apparaît entre [J10 -J20] après l’admission dans un délai 

inférieur à 24 Heures par transition d’un autre centre hospitalier (à 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 1ère infection apparaît entre [J0-

J5] après l’admission par les urgences pour les brûlés avec une SCB entre [11-30]% et 

une brûlure de 2ème degré intermédiaire jusqu’à 3ème degré intermédiaire. .la moyenne de 

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

 des caractéristiques de la brûlure chez les population étudié n=69. 
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Figure 21: Graphe récapitulatif des espèces dominantes en fonction des donnés sur 

l’hospitalisation chez la population étudié n=69. 
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4. Profil de résistances des germes isolés aux antibiotiques : 

 On a étudié la sensibilité aux antibiotiques que pour les espèces 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 

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

A. baumanii 

 

n=21 17 15 18 5 18 3 15 11 1 15 13 

En % 80,9 71,4 85,7 23,8 85,7 14,3 71,4 52,4 4,7 71,4 61,9 

P.aeruginos

a 

 

n=21 3 1 1 1 1 2 5 1 3 8 1 

En % 14,3 4,7 4,7 4,7 4,7 9.5 23,8 4,7 14,3 3 ,8 4,7 

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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 ATB 

Germe 

CN TE C A.F RD FOS VA TEC SXT TOB KA OXA E Lin 

S. 

aureus 

 

n=24 18 17 0 17 12 12 0 0 19 18 20 17 17 12 

En % 75 70,8 0 70,8 50 50 0 0 79.1 75 83.3 70,8 70,8 50 

SCN n=13 5 5 0 5 5 5 0 0 0 6 5 5 6 5 

En % 42.3 42.3 0 42.3 42.3 42.3 0 0 0 46,1 42.3 42.3 46,1 42.3 

 

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 à coagulase négative. 

Tableau 3: Profil de résistance aux antibiotiques des Staphylocoques dominantes isolés 

(n=37) chez la population étudiée. 

 

 

 

 

IV. L’ANTIBIOTHÉRAPIE  
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1. Type de l’antibiothérapie prescrite 

- Chez la population étudiée (n= 69), on a 42 patients ont eu une antibiothérapie 

documentée à 61%, parmi eux que 32 patients ont effectué un changement 

d’antibiothérapie à 46%. 

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

thérapeutique (Figure22) 

Figure 22: Répartition selon le type de l’antibiothérapie prescrite (n =69) 
 

39%

61%

Prophylactique 

Documenté 
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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 detl’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 à l’Hôpital Militaire Mohamed V et ces derniers présentaient des germes 

multirésistant (Tableau 4). 

 Pour les infections communautaires  

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

monothérapie à 17% (n=12) : Les quinolones à 8,7% suivie par les Fluoroquinolones à 

4,3%. 

-En bithérapie à 21,7% (n=15) : les associations entre les bétalactamines et les 

aminosides à hauteur de 17,4 % , suivies des associations entre les bétalactamines et les 

Nitromidazoles à 4,3% pour ciblés les bactéries anaérobies et les protozoaires .(Tableau 

4). 

 

16%

84%

oui non
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 Pour les infections nosocomiales : 

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

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 

l’infection 

Type de 

presription 
L’anti-infectieux En % 

Infection 

communatai-re 

39,1% (n=18) 

En monothéra-pie 

17% (n=12) 

Amoxicilline+Ac clavulanique (n=1) 1,4% 

Moxifloxacine (n=6) 8,7% 

Ciprofloxacine (n=3) 4,3% 

Pristinamycine (n=2) 3% 

En bithérapie 

21,7% (n=15) 

Ceftazidine+Amikacin (n=6) 8,7% 

Ceftazidine+Metronidazole (n=3) 4,3% 

Imipénème +amikacin (n=6) 8,7% 

Imipénème +Fluconazol (n=2) 2,9% 

Infection 

nososomial 

34,8% (n=24) 

En bithérapie 

10,1% (n=7) 

Vancomycine +Ceftriaxone(n=1) 1,4% 

Teicoplanine +Colymicine(n=5) 7,3% 

Teicoplanine +Imipénème(n=1) 1,4% 

En polythérapie 

24,7% 

(n=17) 

Teicoplanine +Colymicine+Ceftazidime(n=3) 4,3% 

Teicoplanine +Colymicin+ Imipénème (n=5) 7,2% 

Imipénème +Fluconazol+Vancomycine (n=2) 2,9% 

Imipénème+ Vancomycine+Colymicine (n=2) 2,9% 

Teicoplanine +Colymicin+ Fluconazol (n=2) 2,9% 

Tazobactam+Amikacin+ Fluconazol (n=2) 2,9% 

Colymicin+ Imipénème+Ciprofloxacine(n=1) 1,4% 

Non infécté 

39,1% (n=27) 

Antibio-

prohylaxie 

39,1% 

Amoxicilline+Ac clavulanique (n=5) 7,2% 

Moxifloxacine (n=11) 16% 

Ciprofloxacine (n=4) 5,8% 

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. RÉÉVALUATION DE L’ANTIBIOTHÉRAPIE : 

1. Motifs de prescription de l’antibiothérapie : 

On a 86 prescription des anti-infectieux chez les patients brûlés infectés dont 63,8% 

des infections cutanée (n=55) ,19% pour une bactériémie (n=11), 12,9% dans l’infection 

urinaire (n=11) et 4,3% dans l’infection pulmonaire. 

 

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

La répartition du délai de la réévaluation a été fait sur 2 modes : Entre 48 H-72H et 

au-delà de 72H. Sur 86 des prescriptions, 49 ont été réévaluées avant 48h à 59,8%. 33 au-

delà de 72H à 40,2%. 

 

 
Figure 25: Délai de la réévaluation de l’antibiothérapie (n=86). 
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3.  Critère de la réévaluation de l’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 critères représente 59 cas parmi 82 prescriptions soit 87%. 

 

BNS : biologique non spécifique 

Figure 26: Critère de la réévaluation de l’antibiothérapie (n=86) 
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4. Diagnostic initial et final des patients brûlés infectés : 

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

primaire a été réévalué correctement après recueil du résultat bactériologique. 

Dg initial %Dg initial Dg Final %Dg Final 

I cutanéé 43,50% 
I.cutanée 55,10% 

I.urinaire +cutanée 11,60% 

choc septique 7,30% 

I.pulmonaire+ 

bacteriemie 

 

17,40% 
sepsis 4,30% 

endocadite 2,90% 

i.pulmonaire 2,90% 

I.urinaire+ bactériémie 8,70% I.urinaire+ 

bactériémie 

11,60% 

 sepsis 2,90% 

I.pulmonaire 2,90% bactériémie 2,90% 

I.pulmonaire+ 

bacteriemie 
2,90% I.pulmonaire+ 

bacteriemie+ 

urinaire 

 

8,70% 

 

1,40% 
bacteriemie+urinaire 2,90% 

i.pulmonaire+urinaire 2,90% 

i.urinaire 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 à la réévaluation de  l’antibiothérapie : 

L’adaptation de la prescription aux germes isolés représentait le motif majeur de 

l’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 effectuée 4 fois (4,9%) par contre l’arrêt de 

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

 
Figure 27: Répartition des changements effectués sur les prescriptions suite  

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

l’antibiothérapie  

 11 prescriptions injustifiées (13.4%) jugées par l’absence soit du contexte clinique 

ou par un antibiogramme, parmi les 71 prescriptions restantes ,60 soit (73.2%) étaient à 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. 

 

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 jugées conformes (91.5%) ,7 prescriptions (8.5%) ont été non 

conformes, les erreurs de non-conformité se partageaient entre la posologie et la voie 

d’administration ; la posologie été jugée non conforme à 2,4%, alors que la voie 

d’administration a été non conforme à 4.9%. Seulement une prescription avait à la fois 

une posologie et une voie d’administration non conformes.  

 

Figure 29:Décision après la réévaluation de l’antibiothérapie. 
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VI. EVOLUTION 

 Chez les patients ayant des infections nosocomiales à 34.8% (n=24) , il y avait 

5,8% des infections nosocomiales apparaissaient comme bénignes (n=4). 21,8%infections 

nosocomiales étaient préoccupantes (n=15) et à 7.2 % sont létales (n=5). 
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DISCUSSION 

I. INFECTION CHEZ LE BRULÉ  

Bien que les progrès apportées à la gestion des brûlés leur aient permis 

d’augmenter leurs taux de survie ces dernières 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 à une sélection croissante des germes avec une 

résistance aux antibiotiques. 

1. Epidémiologie de l’infection chez le brulé : 

a. Fréquence de la brûlure 

 En Europe : 

Chaque année, un million d’européens reçoivent  des soins médicaux après avoir 

subi une brûlure. En France, il y a eu 500 000 consultations pour brûlures 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 brûlures 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'âge moyen 

au moment de l'accident était de 35 ans. La principale cause de brûlure est 50% de 

flamme et 20% de liquide chaud. Les brûlures électriques et chimiques fréquentes 

représentent 15 à 20% des cas. Parmi les brûlés, 1000 patients n'ont pas survécu 230 . 

 En Amérique : 

-En Amérique du nord L'hospitalisation de 60 000 à 80 000 brûlures nécessite 

un budget de 10 à 20 millions de dirhams, et parmi ces brûlures hospitalisées, 5 000 à 

6 500 meurent. Chaque année aux États-Unis, 500 000 brûlés sont traités, dont 46% 

sont causés par les flammes. Le nombre de brûlures graves diminue, grâce à une 



 

47 

prévention accrue (détecteur de fumée, réglage de la température de l'eau). Le nombre 

de décès dus au deuxième incendie restant est élevé: 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 brûlés étaient des hommes. 

L'âge moyen des sujets brûler était de 18,1 ans et l'âge à risque est entre 15 à 59 

ans, suivi de 1 à  4 ans. La majorité des brûlures sont causées par des liquides 

chauds, suivis par des flammes ainsi  l’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 l'électricité. Ainsi que la septicémie s’ajoute aux 

principales causes de décès 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  brûlés traitées à l’Hôpital  

Ibn Rochd de Casablanca 233 . A souligné que   55% de ces brûlure étaient  des 

adultes dont l’âge moyen est de 20 ans. Les femmes sont les plus touchées, 

représentant 61% des cas. Les brûlures qui surviennent fréquemment à domicile 

représentent 80% des cas, dont 55% sont des adultes, avec une moyenne d'âge de 

20 ans. La petite bouteille à gaz de butane était l ’agent causal le plus incriminé à  

une incidence de 44,4 % 233-234 .  

 -A Rabat, au service des brûlés de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V 

une étude descriptive rétrospective concernant les sujets brûlés admis dans une période 

entre 2004 et 2009 a colligé 291 patients dont l’âge moyen était de 33 ± 17 ans.  
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Le ratio H/F était de 1,6. L’analyse a montré que 94 % des cas brûlées étaient 

d’origine thermique suivie de 4 % d’origine électrique puis 2 % chimique. 76 % des cas 

avaient une brûlure de 2ème  degré. La durée moyenne d’hospitalisation était de 42 jours. 

Durant cette période d’étude, ils ont enregistré 14 décès parmi eux 8 décès dus au choc 

septique et 7 décès causé par une  embolie pulmonaire 235 .  

 -A Marrakech, une étude épidémiologique rétrospective a collecté  152patients 

brûlés hospitalisés à CHU Mohammed VI de Marrakech entre 2006 et 2008. Les patients 

hospitalisés à 65% des cas étaient  moins de 20 ans. Le sexe ratio (m/f) était de 1,18/1. 

L’origine thermique est de  84%,.l’atteinte par flammes est à 56,1%. La SCB moyenne 

est t de 28%, les brûlures de 2ème degré étaient le répondu ainsi le siège le plus touché 

visage et le cou 236 . 

b.  Mortalité chez le brûlé 

Selon la littérature, la mortalité globale associée à une brûlure sévère varie entre 3-

55%, selon l’étendue de la zone touchée, la profondeur ainsi la  présence ou l’absence 

d’un syndrome d’inhalation [191, 192]. Cependant, parmi les patients hospitalisés pour 

brûlures graves  dans un centre spécialisé, le taux de survie est supérieur à 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’âges. Par ailleurs, les enfants et les patients très âgés sont  plus à 

risque de se brûler et représentent un moins bon pronostic clinique que les autres tranches 

d’âge [195-196]. Plusieurs  études se sont intéressées aux complications associées à une 

élévation du taux  de la mortalité chez les  brûlés; la moitié des décès précoces (surtout 

pendant les 10 premiers jours) suite à une brûlure pourraient être  dus à quelque erreur de 

réanimation [191, 196-197]. 
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A l’admission des patients brûlés, Le pronostic vital est estimé par le  « score de 

Ryan »[193].  Celui-ci se base sur une étude rétrospective dans 2 centres américains 

colligent  1665 patients admis pour brûlures (TBSA moyen 14 %; âge moyen 21ans) , a  

permis d’identifier 3 facteurs de risque majeurs de mortalité après les  analyses de type 

régression multiple :  

 TBSA > 40% ;  

 Age > 60 ans ; 

 Présence d’un syndrome d’inhalation.  

Le « score de Ryan » prédit rapidement le taux de décès d’un patient brûlé : 0.3, 3, 33 

ou 90% de décès ;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 l’adulte, ce qui en fait le plus important organe du corps humain. Elle a  le 

rôle  de la régulation thermique, l’excrétion, l’immunité et la synthèse de la vitamine 

D. ainsi, protection contre les agressions extérieure (physiques, biologiques, 

chimique..etc.).  Elle  présente un meilleur capteur  d’informations extérieures grâce 

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, l’épiderme, est mince, se compose d’un épithélium pavimenteux stratifié, 

kératinisé [239 ..  
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La peau est attachée à une couche interne plus épaisse, faite de tissu conjonctif et le 

derme. La dernière couche est l’hypoderme qui est une  couche sous-cutanée ,se 

compose de tissus adipeux et de halo  conjonctif.  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30: Structure de la peau [239 .. 

 

b. Brulure 

 Une  brûlure se définit comme grave lorsqu’elle s’agit d’une lésion thermiques des  

tissus et  une inflammation qui affecte l’ensemble de l’organisme 239 . Après une brève 

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 l’infection commence, il faut chercher quotidiennement 
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l’apparition des signes cliniquo-biologiques a soupçonné. Toute les traitement  de la 

brûlure doivent avoir une tendance à réduire l’  inflammation et l’immunodépression qui 

en résulte : soins locaux, excision-greffe précoce, nutrition entèrale précoce, chaîne de 

soins adaptée 240 .. Il n’existe pas de traitement efficace contre la réaction 

inflammatoire,, il faut que l’indication de l’antibiothérapie doivent être soigneusement  

pesées. L’infection qui est le début d’une fatalité inévitable d’une défaillance multi 

viscérale 239,240 . 

 L’évaluation de la gravité d’une brulure : 

La gravité d’une brûlure se détermine par prise en considération de quelques  

éléments en considération. 

 La Surface cutanée brulée : 

La surface cutanée brûlée s’effectue  en référence selon la  règle 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 brûlée se  

calcule à partir des tables de Lund et Browder au service des brulés 238 . Cette méthode  

est plus appréciée, elle s’effectue  à partir de la paume de la main du patient qui 

représente à peu près 1% de sa SCB. 

-La classification des brûlures repose sur les modifications histologiques 242t,243  : 

Profondeur Caractéristiques Evolution-traitement-séquelles 

-1er degré 

-Atteinte de l’épiderme seul  
 -Rougeur et douleur importante  
 -Exemple type «coup de soleil » 
 

-Desquamation après quelques jours  
 -Guérison complète en 4 a 5  
 jours, traitement toujours  
 conservateur  
 -Pas de séquelles 

-2ème degré 

superficiel 

Atteinte de l’épiderme et du derme superficiel  
 -Vésicules ou phlyctènes plus au moins  
 importantes, en général non rompues (du moins les 

-Guérison spontanée en 12 a 15 jours 
sauf si aggravation secondaire tel que 
l’infection 
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premiers jours)  
 -En cas de rupture de phlyctènes : fond de plaie 

rouge humide et très sensible au toucher  -Douleurs, 

les poils tiennent bien 
 

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

thypertrophique avec troubles 
fonctionnels et cosmétiques 

2ème degré 

profond 

-Atteinte jusqu’au derme profond  
 -Phlyctène rompue  
 -Fond de la plaie sec, rose ou blanc,  
 les poils ne tiennent plus  
 -Peu ou pas de douleur  
 -Peu ou pas de saignement lors de piqure avec une 

aiguille fine 
 

-Cicatrisation spontanée impossible  
 sauf si la surface est très limitée  
 -Greffe de la peau est nécessaire avec 
un suivi a long terme de la cicatrice 
 

3ème degré 

-Atteinte de toutes les couches de la peau et même 

parfois les tstructures sous jacentes  

 -Peau cartonnée, blanche, sèche tet ou carbonisée. 

pas de douleur  ou de saignement 

-Traitement chirurgical  
 -Suivi des cicatrices a long terme 
 

Tableau 6:Caractéristiques et évolution de la brûlure. 

3. Physiopathologie de l’infection la brulure  

Les brûlés sont susceptibles d’être 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 

l’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 brûlé vers un état de 

défaillance multiviscérale (SDMV) qui est le mode courant de décès tardif. E n 
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effet l’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 l’infection 

Les critères utilisés pour définir l’infection chez les patients brûlés 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 sévèrement brûlés sont dans un état d’ inflammatoire systémique 

chronique, les critères de SIRS (systemic inflammatory response syndrome) ont une 

faible valeur discriminante chez eux. Par conséquent, ce terme ne devrait pas être 

employé systématiquement dans la population brûlée. 

La septicémie se caractérise par un changement d’état du patient et résulte de la 

présence d’une infection due à un germe identifié. Les critères de septicémie ont été 

revus afin de répondre aux spécificités des patients brûlés. La définition est âge-

dépendante avec une adaptation nécessaire pour les enfants. Au moins les 3 des critères 

suivants doivent être présents 245 .  
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Figure 31: Les critères 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 

brûlure 245 . Plusieurs aspects propres à la brûlure rendent quelque critères de 

dysfonction organique peu fiables, surtout lors de la période initiale de la réanimation 

liquidienne. 

 Le diagnostic de pneumonie chez le patient brûlé demande juste 2 des critères 

soient présents:  
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Figure 32:Critères pour diagnostic de pneumonie 
 

 Afin de poser un diagnostic de bactériémie, un des 2 critères suivants doit être 

présent : 1) un germe doit être retrouvé, 2) le patient ayant un contaminant 

cutané provenant de 2 cultures ou plusieursréalisées  à des différentes occasions 

ainsi que des signes cliniques de ssépticémie. 

 Infections liées aux cathéters : tout cathéter veineux central doit être 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 l’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 artère distincte du site du cathéter. 

 Infection de peau brûlée 

- 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 pathogène sur une peau brûlée à une 

concentration suffisante (associé à une brûlure suffisamment profonde et 

étendue chez un patient âgé) pour causer une séparation suppurative de 

l’escarre, une perte de greffes, une invasion du tissu sous-jacent non-brûlé 

ou, une réponse systémique liée à un sepsis. 

 Le diagnostic d’infection urinaire repose sur la présence d’un des critères 

suivants : fièvre, besoin impérieux d’uriner, fréquence augmentée des mictions, 

dysurie et culture urinaire ≥ 105 cfu/mL avec pas plus de 2 espèces différentes 

de micro-organismes. Les infections urinaires ne sont pas un pourvoyeur 

fréquent de sepsis chez la population brûlée 247 .  

  Ces dernières doivent toutefois être envisagées en cas de fièvre élevée et de 

signes systémiques de sepsis 

CLINIQUES BIOLOGIQUES 

 

 •Cassure de la courbe thermique  

 •Augmentation des fréquences cardiaques  

 et respiratoires  

 •Élargissement de la différentielle (PAS-PAD)  

 •Encéphalopathie  

 •Météorisme abdominal  

 •Prise de poids par rétention d’eau  

 •Arrêt de la cicatrisation  

 •Modification de la calorimétrie indirecte 

 Cassure de la courbe leucocytaire  

  Hyperglycémie  

  Augmentation des pertes  

  Augmentation du taux de triglycérides  

  Chute du rapport Pa02/Fi02  

  Chute de la phosphorémie  

  Augmentation de la CRP, de la  

  Procalcitonine  

  Hyponatrémie par dilution 

Tableau 7:Résumé des critères d’infections (22-23] 
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5. Type d’infections et germes incriminés chez le patient brûlé infecté  

La principales infection trouvée chez les patients brûlés est l’infection cutanée, 

infection respiratoire et celle liée aux cathéters. Ensemble représentent plus de 80% des 

infections présentes chez les patients brûlés 251,252 .].Selon les données issues d’une 

récente étude prospective et multicentrique au Nord-Américaine (6 centres majeurs pour 

patients brûlés) y compris  573 patients brûlés 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 brûlée 252,253 .  

Les germes responsables de l’infection chez les brûlés dépendent du site de 

l’infection mais selon les données de la littérature 251,252 ., les micro-organismes les 

plus fréquemment retrouvés ( E.faecium, S.aureus, K.pneumoniae, A.baumanii, 

P.aeruginosa et Enterobacter spp). Ces germes sont rassemblés sous le terme 

d’ESKAPE pathogènes 254 . 

6. Traitement anti-infectieux chez le brûlé 

Une fois l’infection est diagnostiquée, une infection elle doit être 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 

brûlés 256 , Un retard dans le traitement approprié de la  septicémie ou d’un choc 

septique entrainera  une augmentation du taux de décès 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 qu’une molécule insuffisament  dosée s’avérer 

inefficace.  
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En pratique, dans l’attente des résultats microbiologiques (identification du germe, 

obtention de l’antibiogramme et de la concentration minimal inhibitrice (CMI)), une 

antibiothérapie empirique à large spectre est généralement initiée afin de s’assurer que 

l’effet maximal pour garantir au plus vite une efficacité maximale. Le choix 

d’antibiothérapie est guidé par les caractéristiques du patient, la durée de 

l’hospitalisation, les caractéristiques écologiques 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 à prescrire, et cela, en particulier chez le patient brûlé 258 . 

A ce manque de recommandations s’ajoute une complexité supplémentaire : les brûlés 

présentent des modifications extrêmes de leurs paramètres pharmacocinétiques (PK) qui 

varient fortement par rapport aux différentes phases de la réanimation.  Classiquement, 

celles-ci sont décrites comme suit :   

 • La 1ère phase a lieu dans les 0-48 heures post-brûlure : il s’agit de la « phase 

aiguë ». Au cours de cette phase, le choc initial induit par la brûlure va altérer aussi bien 

les fonctions rénales et hépatiques que cardiaques 260 ,261 . Une perméabilité 

vasculaire accrue entraîne 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  brûlure alors que d’autres thrombose plus tardivement et 

donnent lieu à une déshydratation tissulaire. Avec les modifications de ces capillaires, 

les brûlures ont tendance à s'aggraver à ce stade: les globules blancs et les plaquettes 

sont évidemment activés, et un œdème interstitiel apparaît dans des organes 

éloignés 261 .  

L’hypovolémie immédiate résultante conduit à une baisse du débit cardiaque ainsi 

qu’à 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 à la gravité des brûlures va 
s’instaurer 265,266 . Cet état peut débuter dès 48 heures post brûlure (typiquement dans 
les 5 jours qui suivent la brûlure) et qui dure jusqu’à 9-12 mois, soit bien longtemps après 
la fermeture des plaies 266 . Cette réponse hyper-métabolique se caractérise par une 
réponse circulatoire hyperdynamique associée à soit 267 ,268,271  :  

     - Un catabolisme protéique et lipidique massif ;  

- Une perte de protéines corporelles totales ;  

- Une dégradation musculaire ;  

- Une résistance périphérique à l’insuline ;  

- Une élévation  des dépenses énergétiques ;  

- Une élévation  de la température corporelle ;  

- Un risque infectieux ;  

- Une stimulation de la synthèse des protéines de la phase aiguë qui se 
trouvent dans le foie et la muqueuse intestinale.  

Bien que ces manifestations aient lieu chez les patients suite à un traumatisme ou à 
une chirurgie, la sévérité, la durée et l’ampleur de ces manifestations sont 
particulièrement importantes chez les patients brûlés 269 . Ainsi, un diagnostic et une 
prise en charge précoce de ces importants changements métaboliques permettent 
d’améliorer le devenir clinique des patients brûlés 269,270,272,273 .  

 Jusqu'à 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, l'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 brûlés [105]. Une fois ces cascades initiées, il apparaît 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  l’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 l’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 

être liées à la molécule utilisée ainsi qu’à différents facteurs qui vont dépendre de l’état 

de santé du patient.  

L’hydrophile et la lipophile de l’antibiotique sont des facteurs qui vont influencer 

son volume de  distribution et sa clairance (Figure33). Les principaux antibiotiques 

hydrophiles sont les β-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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Figure 33:Effets de l’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 à une réanimation liquidienne, à des fuites capillaires ou à la perte d’un 

3ème  secteur 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 3ème compartiment ne causeront pas d’augmentation significative 

de leur du volume de  distribution 280 .Les principaux antibiotiques hydrophiles sont 

les β-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. Dès lors, une hypoperfusion rénale, une insuffisance rénale 

aiguë (IRA) et une atteinte des organes cibles diminuera la clairance des antibiotiques. A 

l’opposé, l’augmentation de la clairance rénale, qui est trop rapportée chez les patients 
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brulés, conduira à des concentrations infra-thérapeutiques en antibiotiques 281,282  . 

Finalement, l’influence de la dialyse ou de l’oxygénation par membrane extracorporelle 

(ECMO) sur la pharmacocinétique des antibiotiques sera multifactorielle, complexe et 

variable 283,284  . Les principaux facteurs qui altère la pharmacocinétiques des 

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

↑VD ↓CL ↑CL 

Modifications 

variables pour VD et/ou 
CL 

Hypo albuminémie 

(conduisant a une n de la 
fraction libre du médicament) 

Hypoperfusion rénale 

↑cl rénale 

Interventions extra 

corporelles 

(thérapies rénales 

substitutives)  

Fuites capillaires 
IRA 

 

Réanimation liquidienne Dysfonction rénale et/ou 
hépatique Pert du 3ème compartiment 

Tableau 8:Principaux facteurs associés à l’altération de la PK des antibiotiques chez les 

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

7. Risque infectieux chez le brûlé 

Grâce aux progrès, les patients brûlés ne meurent plus comme avant au choc initial 

induit par la brûlure 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 après des semaines, voire des mois. [42-44]. De plus, l’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 à une antibiothérapie locale et / ou systémique a 

grandement amélioré le taux de survie de ces brûlés atteints de septicémie, mais 

malheureusement, ces progrès ont été entravés par le développement rapide de 

bactéries multi-résistantes. [45, 46].  

Ce risque infectieux est favorisé par le fait que les patients brûlés sont 

particulièrement vulnérables [47, 48]. De plus, les brûlures détruisent non seulement la 

barrière 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 même 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 :  

 La surface brûlée est plus  importante de ce fait elle ne peut être traitée que par 

étapes, prolongeant ainsi le risque infectieux ;  

 Les accès vasculaires nécessaires à la réanimation sont compromis, puisque ils 

sont fréquemment situés en territoire lésé, brûlé ou surinfecté ;  

 Les infections réapparaissent souvent, parfois chroniques et souvent liées à 

d'autres échecs 

 L’hospitalisation prolongée en réanimation en lien avec les multiples 

interventions chirurgicales nécessaires augmentent considérablement le risque 

d’infections nosocomiales dues à des germes multi-résistants, pour lesquels 

seul un nombre limité d’antibiotiques est à disposition. 
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II. DISCUSSION DES RÉSULTATS 

1. Description de la population étudiée  

a. Sexe et age  

Sur l’ensemble des patients admis (172 patients) au service brûlé de l’hôpital 

militaire d’instruction Mohamed V de Rabat (HMIMV) dans une période de 12 mois à 

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

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 lié aux  

données de la littérature ,qui montrent que le sexe masculin sont dominants avec des ratio 

H/F allant de 1,4 à 2,5 40 43 .Ll’âge moyen de notre population est à 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 âges extrêmes de la vie présentent classiquement un pronostic défavorable avec 

une mention particulière surtout les sujets âgés, chez qui une brûlure même bénigne peut 

mettre en cause le pronostic vital, puisque le mécanisme de cicatrisation et la défense de 

l’organisme contre les infections sont réduits. En effet, chez ces sujets, la peau s’aminci 

d’une façon que les cellules germinatives deviennent de plus en plus superficielles donc 

elle se détruit plus facilement avec la brûlure, la cicatrisation est en outre moins efficace 

du fait de la diminution de la microcirculation cutanée. L’évaluation de Lionnelle, sur 

201 brûlés, a montré que l’âge spécifique corrigé à la SCB est  supérieur à 75ans, et que  

la présence d’une infection est un facteur pronostique de mortalité 47 . 
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Etudes 

Notre 

étude 

n=69 

Casablanca 

( 2010) 

n=45 

Marrakech 

(2014-2016) 

n=88 

En Europe 

(1985-2009) 

n= 186500 

Autre étude 

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 brûlure  

Dans notre série les brûlures thermiques sont les plus abondante à 77% dominées 

par brûlures à l’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 

à10.1% ce qui similitude à l’étude réalisée par Homayoun montre que la petite bouteille 

de gaz est responsable de 10 % des cas de brûlures 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 brûlures par le liquide bouillant, suivies de celles produites par contact 37, 39, 42,48, 

53 .Ce qui concorde avec notre étude. Les brûlures d’origine électrique et chimique ont 

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

Aux Etats-Unis, le nombre de décès dus aux brûlures électriques dépasse les sont 

1000 chaque année, alors qu’en Europe, seulement de  3 à 8 % des cas de brûlure 

54 .Ainsi que l’étude de Frans, menée aux Caraïbes, montre une incidence importante de 

brûlures au printemps (28%) et en hiver (27%)[39]. Au Curaçao, il n’y a pas de 

différence du nombre d’hospitalisations selon les saisons ce qui est semblable à notre 

étude 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 à l’étude menée au Curaçao 55 . 

Cependant, l’étude menée en Egypte a révélé une augmentation du nombre 

d’hospitalisations en saison froide 56 .L’étude menée à Lancashir et dans le sud de la 

Cumbrie n’a pas montré de variation saisonnière notable concernant l’admission des 

patients brûlés 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. 58   

c. Surface cutanée brûlée  

Pour la Surface corporelle brûlée, la majorité des patients l’avait comprise entre [1-

10%] ce qui est pareil à d’autres études 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 brûlures 2éme 

degré profonde à 44% et pour la 3éme degré superficiel était juste à 10%. 

d. Localisation de la brulure  

Quelques soit l’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 sèvére avec des atteintes des voies 

respiratoires naturelles avec un risque d’œdème 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 paramètre aggravant en raison du risque fonctionnel et 

esthétique. 62   
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e. Prise en charge initial avant l’hospitalisation  

Dans notre série d’étude, rare patients qui ont bénéficié d’un refroidissement à l’eau 

d’une part on trouve ceux qui ont fait recours à les méthodes traditionnelles telles que: 

l’application de Haná, huile, miel, dentifrice. Et d’autres part ceux qui ont appliqué des 

solutions antiseptiques.  

Cependant l’intérêt du refroidissement est connu depuis plusieurs années 78  .Cela  

permet non seulement de limiter la profondeur et la surface de la brûlure, mais réduit 

également  l’œdème et la douleur attendues 79  .Mais cela , expose le risques 

d'hypothermie et d'ischémie causées par la vasoconstriction. Donc, si la brûlure est < à 20 

% le refroidissement des Lésions peut être effectué par contre si la brûlure est >à 20 % le 

patient doit  être réchauffé et enveloppé dans une couverture thermostatique.  

Une étude menée en Irlande montre  que seulement 23 % des patients brûlés 

bénéficiaient d’une prelière adaptation aux gestes  (15 minutes refroidissement) 76 . Les 

colorants (violet de gentiane) devraient être évités car compromettent l’évaluation de 

l’étendue de la lésion en provoquant un séchage des plaies .Par raison d’absorption 

systémique et la toxicité des solutions antiseptiques doivent être évité chez les 

nourrissons  

f. Prise en charge milieu spécialisé  

Dans notre série la prise des voies veineuse a été réalisée selon la règle 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 brûlée, peut conduire à sous- estimé les besoins de la 

personne brulées. C’est pour cela la moitié des apports du premier jour était administrée 

dans les 8 premières heures après la brûlure, et la moitié qui reste durant 16 h qui suivent 

.  
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Aussi, la réhydratation a été basée sur les cristalloïdes isotoniques (sérum salé 

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

Les solutés d'albumine humaine diluée à 5 % sont aussi utilisés chez les patients 

ayant une albuminémie diminuée. La perte maximale de  protéines est dans les 8 

premières 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 l'eau intra pulmonaire  

Cepandant,certains auteurs recommandent d’utiliser l’albumine en combinaison  

avec des cristaux . Aorès les 8 premières heures, l’ajout  d'albumine (1 g / kg) a permis 

une récupération précoce et durable de l'hémodynamique 86 . 

La surveillance du bilan hydriquepeut évaluer la réponse du patient à la réanimation 

par électrolyse préscrite pour compenser la perte  (diurèse et la  vaporisation). Le poids 

reflète l’équilibre entre l’entrée et la sortie . La diurèse doit être maintenue aussi la 

densité urinaire et la polyurie osmotique est à redouter en cas d'hyperglycémie. La 

nutrition entérale est toujours  la voie recommandée de  la nutrition parentérale, car cette 

dernière peut favoriser la translocation bactérienne et augmenter la mortalité par brûlure. 

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 l’apparition d’une insuffisance viscérale . Dans 

notre série le délai d’introduction de l’alimentation a été de 48H. Le régime alimentaire 

doit être riche en protéines et faible en lipides (moins de 20% de l’apport calorique). Le 

poids changera en raison des changements dans l'équilibre de l'eau et ne peut être 

utilisé comme norme de surveillance qu'à 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 à 

évaluer (représentant 20% à 25% de la perte totale d'azote). Les protéines de transport 

sérique, telles que l'albumine, la pré-albumine et la transferrine, diminuent rapidement 

après des brûlures et ne peuvent être considérées comme des indicateurs nutritionnels 
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fiables. Par conséquent, une évaluation clinique «subjective» est fondamentale.Une 

étude à Iran sur 688 patients randomisés en deux groupes 91 : dont le 1er premier a reçu 

une alimentation entérale précoce, et le 2ème a reçu une alimentation parentérale, 

indiquant que l’alimentation entérale réduisant la mortalité et raccourcissait la  durée 

d’hospitalisation. 

Pour ce qui concerne l’analgésie , les patients de notre population étudiée entame 
par le paracétamol 15 mg/kg/6h ou 10mg/kg/8h seul ou en association à la morphine en 
perfusion IV . Pour les douleurs liées aux changements de pansement ou autres gestes 
liée aux soins : l’administration de Kétamine (2mg/kg- 5mg/kg en IM sous 
oxygénothérapie et monitoring).  

L’Absence d’un protocole écrit spécifiques des brûlures 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 l’étude menée 
par Lumenta 38  .Une « bonne » durée de séjour à l’hôpital, comme indique dans la 
littérature, est comprise entre 13-21 jours 39,46 .La durée de l’hospitalisation est très 
importante dans notre travail, car la gravité des brulures  hospitalisés et les complications 
rencontrées lors d’hospitalisation principalement dues à  l’infection et antécédentes du 
patient , peuvent expliquer cette durée . 
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S.Larour 

286  

Elyaacoubi 

30  

ELKAFSAOUI 

285  

A.RAFIK 

30  

          Études Notre étude 
Meknès 

(2006) 

Fès 

(2009,2018) 

Rabat 

(HMIMV,2004-

2009 ) 

Marrakech 

(2011) 

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 l’infection 

Dans notre étude les infections étaient dominées par le Staphylococcus aureus à 

20,8% suivie d’Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa avec 18,8% chaque 

un puis Staphylococcus à coagulase négatif à 13,6% des cas. P .aeruginosa a été la 2ème 

espèce isolée (18.8%), chez le bacille à Gram négatif le plus fréquemment isolé qui est 

caractérisé par sa résistance aux antibiotiques. Ce germe est responsable des infections 

graves chez le brûlé 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 rôle essentiel dans la progression de l'infection avec 

une nette recrudescence chez les patients âgés ou porteurs des brûlures les plus graves. La 

contamination de la brûlure par le pyocyanique est habituellement tardive, après 10 à 15 

jours d'évolution, mais certaines colonisations précoces peuvent être observées 111 . 

Selon les résultats collectés on a trouvé que le délai moyen de survenue de la 1ère 

infection était entre [J6-J15] après l’admission au service et la durée moyenne 

d’hospitalisation a été de 36 jours. 

Ainsi que l’Acinetobacter baumanniiqui était présent avec le même taux (18.8%) 

que P . aeruginosa , témoigne de la colonisation puis de l’infection des patients brûlés à 

partir de la flore environnementale où cette bactérie est capable de résister plusieurs mois 

elle est aussi un facteur de surmortalité des patients brûlés , elle se colonise les plaies très 
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tôt dans les climats tropicaux et sont isolés beaucoup plus tard sous d’autres climats au-

delà du 14ème jour 114 ,115,116,117 . Dans notre étude la 1ère infection apparaît entre 

[J10 -J20] après l’admission dans un délai inférieur à 24 Heures par transition d’un autre 

centre hospitalier avec une moyenne du durée de séjour était de 57 jours. 

L’émergence d’A. baumannii est signalée par de nombreuses études qui rapportent 

une augmentation de son incidence de 0.83% à 14.5% en cinq ans 130,131 . Une même 

colonie peut être responsable d’épidémies étalées dans le temps 115 .Par ailleurs, l’A. 

baumannii est 43 communément trouvé dans l’environnement en plus d’être un hôte 

transitoire de la peau humaine. Certaines personnes pensent que  la peau humaine peut 

être à l’origine  d’infections grave, de sorte que la prévalence d’Acinetobacter baumannii 

est fortement affectée par  le climat. D’après les recherches de Reig 118 ,il semble que 

l’intérêt de certaines microorganisme dans  la zone brûlée dépend notamment  de 

l’étendue de la zone brûlée.  

Dans notre étude elle était retrouvée chez les brûlées ayant une brûlure de 2ème degré 

profonde jusqu’à 3ème degré intermédiaire avec une SCB supérieur à 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 à 10%. Une étude 

des caractéristiques épidémiologiques des bactéries chez les brûlés par l'hôpital 

militaire de Rabat a montré que la bactérie la plus courante est S. aureus qui est la 

bactérie la plus courante à  à 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 brûlé avec  20.4% . 

L’étude de Lawrence durant ces 50 dernières années a posé le Staphylococcus 

aureus (75%) comme étant l’espèce la plus isolée des infections cutanées chez les 

patients brûlés, 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 être aussi à l’origine de l’infection 

120 . 

 Par conséquent, il existe deux types de recherche: l'une concerne principalement 

les staphylocoques comme notre recherche, et l'autre les pyocyaniques.Cremer a 

explique l’abondance de P. aeruginosa grâce 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 exogènes, il a donc  

l’avantage des pansements au lit 65 . 

 En effet d’après l’étude de Tredget 121 ,la mortalité globale n’incluant pas le 

sepsis à pyocyaniques, est réduite significativement dans les centres ne pratiquant pas 

d’hydrothérapie et les infections à pyocyaniques sont réduites avec des taux de résistance 

plus bas aux aminosides. 

Toujours d’après Tredget 121 ,le bacille pyocyanique survit facilement dans 

l’environnement aquatique car il a besoin de peu de nutriments exogènes et 

l’hydrothérapie risquerait donc d’infecter les zones brûlées stériles. D’ailleurs certains 

auteurs ont été contraints d’abandonner la balnéothérapie dans le traitement local de la 

brûlure. 122 Les études de Cremer 123 , confirment la théorie de Tredget 121 ,En 

effetl’hydrothérapie risque d’infecter les zones brûlées non infectées et on retrouve ainsi 

une majorité de Pseudomonas aeruginosa. La réduction des bains pour les brûlés au 

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

À notre niveau, l’usage précoce de l’hydrothérapie est moins fréquente que les 

données de la littérature et seuls les brûlés grave en bénéficient ce qui pourrait expliquer 

que le Pseudomonas aeruginosa arrive en 2ème position.  

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

durée d’hospitalisation, car d’après Mcmanus 124 ,la présence du pyocyanique est 
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fortement corrélée à l’âge avancé du patient, à la sévérité de la brûlure aussi leurs durée 

d’hospitalisation prolongés en réanimation des brulés . 

La prédominance du Staphylococcus aureus d’après l’étude de Taylor 125  est 

expliquée par une augmentation d’usage des cathéters intravasculaires ainsi l’absence de 

la balnéothérapie avant la couverture chirurgicale des brûlures. Dans notre série les 3 

espèces prédominantes sont le Staphylococcus aureus et Pseudomonas aeruginosa et 

Acinetobacter baumannii de nombreuses études confirment la prédominance de ces 3 

espèces 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 

 

germes 

Notre 

étude 

Rafik 

(Casablanca, 

2010) 

Darfaoui 

(Marrakech, 

2017) 

Bayram 

(Türkiye 

,2012) 

Jones et 
Al 

France, 
2003) 

Jones et Al 
 

(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 brûlés  

En cas de suspicion d’infection, un traitement d’’antibiotique systématique doit être 

effectué dés que possible ainsi ajusté 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 à 20,8% ont montré une 

sensibilité aux Glycopeptides, Phenicoles La Fosfomycine (90%), la Lincomycine (90%) 

et la rifampicine (60%). Une résistante à l’Oxacilline (SARM) à 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 à S.aureus justifiant le 

traitement par les glycopeptides. Ce taux est supérieur par rapport à celui mentionné  

dans une étude multicentrique aussi bien aux Etat unis à 44.4%, qu’en Europe : l’Espagne 

à 32.4%,l’Italie à 41,8%,la France à 34%… 133  .Ceci est causée par le cycle  de clonage 

dans le service des brûlés . 

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

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

Etude 

ATB 

Notre 

étude 

Rabat(HMIMV) 

(2013) 
France Espagne Italie Allemagne Usa 

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 à 100% 

Tableau 12: Répartition de Staphylococcus aureus dans le monde selon son résistance aux 

Antibiotiques. 

 Pour les BGNNF : 

Au cours de cette étude P.aeruginosa(à 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 à plusieurs antibiotiques ainsi qu’une résistance naturelle à la  

pénicillines, céphalosporines 1ere, 2eme 3eme générations . Les antibiotiques suivants ontété 

étudiés : ticarcilline (TIC) 89%, imipenème (IPM) 67% , amikacine (AN) et gentamicine 

à 100% , ciprofloxacine (CIP) 44% , colmyicine à 22% . 

Selon l’étude de Ganapathy et al [136], il a été démontré que l’utilisation à long 

terme pour traitement systémique et répété  de la colistine chez les patients brûlés pour 

les bactéries à Gram négatif multi-résistantes est sans danger, compte tenu de son 

efficacité prouvée, il est intéressant de l’intégrer dans l’arsenal thérapeutique. Cependant, 

des recherches supplémentaire sont nécessaires  pour définir un protocole fiable pour 

l’usage correct de cette antibiotique. D’après les recherches de Lari, La résistance de ce 

germe pyocyanique  à la Ciprofloxacine, Amikacine et gentamycine est respectivement 
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de  70%, 65%, 28% [137]. L’utilisation généralisée de ces antibiotiques (Gentamicine, 

l’Amikacine, Ciprofloxacine). Ainsi, hospitalisation à long terme des patients favorisera 

l’infection à  ce germe pyocyanique et élèvera son taux de résistance. 

L’introduction de la Ciprofloxacine en 1993,  a reconnu une diminution de ca 

sensibilité  initiale à 90%  envers les  pyocyaniques. Cette sensibilité atteint  18% en 

1997. Ce germe  grâce aux ses plis se fixe  sur la surface, ce qui limitera la pénétration 

cellulaire des antibiotiques et sécrètera l’alginate pour se protéger contre les 

antiseptiques, par réarrangement de son ADN qui est stimulé par l’utilisation 

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

Pour l’A.baumannii, qui a montré une résistance trop élevée aux plusieurs 

antibiotiques surtout celle de la famille des  bétalactamines. Cette bactérie  se propage 

dans l’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 à 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 brûlés qui est  liée à 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 l’A. baumannii plus ou moins élevée à l’Imipéneme. 
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Le taux de résistance  des isolats élevé à l’Imipéneme est un  véritable problème au 

niveau de plusieurs  hôpitaux universitaires marocains. Cette situation est liée à la 

prescription incontrôlée de cette molécule, en sélectionnant les souches résistantes .Ainsi, 

manque  de contrôle de l’infection nosocomiale notamment au niveau des services 

chauds.  

Le rôle de la transmission croisée d’A. baumannii multi-résistantes avec le manque 

de maîtrise de l’environnement sont 2 principaux facteurs à l’origine cette situation 

[138,140]. L’utilisation d’antibiotique à large spectre ainsi la sensibilté des patients 

brûlés à l’infection, constituera  un terrain fertile pour l’acquisition de la résistance et la 

transformation pour des nouvelles souches multi résistantes.  

 

S.ARJI Jones et Al 133  

Lamia T. 

et al [114] 
 

Germe AB 
Notre 

étude 

Rabat(HMIMV, 

2013) 
France Espagne Allemagne USA Tunisie 

P.
ae

ru
gi

no
sa

 

CAZ 4,7% 29% 6,1% 15,6% 8,4% 12,9% 63,3% 

CIP 4,7% 30% 26,5% 24,1% 15,6% 29,1% - 

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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S.ARJI 
Alireza E. et 

al [70] 
 

Song et al 
[115] 

 

Lamia T. et 
al [114] 

 

Germe AB 
Notre 

étude 

Rabat(HMIMV, 

2013) 
Iran 

Corée du 

sud 
Tunisie 

A.
ba

um
an

ni
i 

CAZ 85,7% 83% - 85% 92,7% 

CIP 61 ,9% 81% 85% 58% - 

CN 71 ,4% 83% 100% 79% - 

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 très  abondants par rapport aux 

autres bactéries. Ils sont caractérisés  par l’abondance de K.pneumoniae et d’E.cloacae 

ayant une sensibilité aux divers antibiotiques et une résistance néant au l’Imipenème, la 

Fosfomycine, la Tazobactam/Pipéracilline et l’Amikacine.Les souches des 

entérobactéries (28%) sécrétrices  de bétalactamases à spectre étendu BLSE. Selon 

quelque auteur qui  rapportent un taux de BLSE nettement supérieur à le nôtre, 

notamment l’étude de G. Khorasani et al [136] et celle de Hamid Karimi E. et al [132] 

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

En allemand, la 1ère fois BLSE ont été décrites en 1983  , puis signalées   dans 

d’autres pays européens  et aux États-Unis . Les BLSE ont des enzymes qui inactivent les 

bétalactamines, dont font partie les céphalosporines de la troisième  et de la quatrième 

génération. Elles n’inactivent ni les céphamycines ni les carbapénèmes. 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-même 146 . La colonisation survient avant l ’infection , ainsi  une  
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longue durée d’hospitalisation  implique un risque à l’ exposition d’acquérir une infection 

à un  germe  qui pourra être  multi-résistant, qui augmentera  le risque de colonisation 

chez le patient 146 . 

4. L’antibiothérapie  

Dans notre série d’étude la prescription de l’antibiothérapie a été en fonction de  

type de l’infection ainsi la résistance bactérienne, site d’infection et le choix de la 

molécule en fonction de la pharmacocinétique qui est tés particulière chez ce patient 

brûlé. Par ailleurs, l’infection communautaire qui est à 39,1%, les molécules  les plus 

prescrit sont les Fluoroquinolones suivie par l’association entre les Bêta-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 l’antibiothérapie dans les infections communautaires n’a pas été 

réévaluée dans notre étude.la prescription de l’antibiothérapie dans les infections 

nosocomiales ( à 34,8%): En polythérapie (à 24,7%) est due à la résistance croisé de 

certains  germes isolées dont l’un d’eux  ayant une résistance à une sélection d’ 

antibiotiques avec un antibiogramme fermé qui ont été traité par des molécules des 

antibiotiques à large spectre appartenant aux différentes familles. L’antibiothérapie la 

plus prescrite est l’association entre différentes molécules pour l’effet souhaités : Bêta-

lactamines à large spectre + Glycopeptides +Polymixines ou Fluoroquinolones ; ou 

l’association entre l’antifongiques +Glycopeptides + Polymixines.-En bithérapie (6%)  

les associations prescrites sont les  suivantes : Glycopeptides + Polymixines ou bêta-

lactamines pour avoir un effet synergique bactéricide pour prévenir l’émergence de la 

résistance et d’élargir le spectre d’action. dans le service des brûlées de l’HMIMV de rabat , 

les anti-infectieux les plus utilisés dans le traitement documenté sont les bêta-lactamines 

à 33% , les glycopeptides à 18% , la colistine à 15% , les aminosides à 12%, les 

quinolones à 5% la et à 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 l’application des pansements à 

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

l’acide fusidique crème. 

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 à raison de 1200 

mg/j. 

le relais par la forme orale à 500 mg était à raison 

de 2000 mg/j en 2 prises 

Gentamicine 80 mg injectable a été utilisée à 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. 

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

Sulfadiazine argentique crème crème en couche de 2-3 mm/24 h, 

Tableau 11: Les molécules des antibiotiques  le plus utilisées dans le service des brûlés de 

l’HMMIV 



 

81 

 Les Glycopeptides constitue la base du traitement anti-infectieux qui est en 

fonction du site d’infection et le germe. Dès que  le résultat de l'antibiogramme est sortie 

, l’association entre  l'Amikacine ou une autre molécule en intraveineux selon la 

sensibilité du germe est déjà instauré. Ce protocole est identique à 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 premières heures avant la réception des résultats de l'antibiogramme. 

Pour le P.aeruginosa, l'attitude du service suggère l’usage de  l'imipenème ce qui 

est contradictoire à littérature 171 ,  cette dernière propose un protocole a base 

Ticarcilline et à l’ajusté avec t résultats de l'antibiogramme: 

 S'il est sensible à la Ticarcilline, l’association entre la Ticarcilline et 

l’Amikacine  sera  instauré. 

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

deux (Ceftazidime et Ticarcilline). 

 S'il est Ticarcilline et Ceftazidime-résistants, l’avis d’un spécialisé sera 

souhaitable. Pour l’A. baumannii multi résistant, il reste sensible  à près de 22% 

pour  l'imipenème et à 44% pour  la colistine testée dans le service de 

bactériologie de l’HMIMV-Rabat. 

Ce type d’antibiothérapie doit impliquer  les patients sévèrement infectés, le 

pronostic vital ou fonctionnel est engagé qui  nécessitera une prise en charge immédiate. 

Pour les patients brûlés ayant une  gravité diminué, il est souhaitable que  la prise en 

charge thérapeutique doit être référer  à une documentation bactériologique. Au CHU de 

Nantes, dans le service des brûlés 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 l’écologie du service L’antibiothérapie 

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

-Pénicilline + aminoside  

-Métronidazole (anaérobies à considérer en 

cas de brûlures électrique) 

-C2G + aminoside 

-FQ + aminoside 

- Bêtalactamine + FQ 

- C3G + aminoside + Vancomycine +/- 

FLUCONAZOLE (Considérer P.aeruginosa, 

SARM et Candida albicans) . 

 

 

FQ : Fluoroquinolones ; C2G : Céphalosporines 2ème Génération ; C3G : Céphalosporines 3ème Génération  

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

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

Concernant  l’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 

l’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 l’antibiothérapie  

a. Les critères influençant sur la réévaluation de l’antibiothérapie  

Cette é réévaluation de l’antibiothérapie chez les patients brûlés avant 48H a montré 

le taux de réévaluation est de 59.8% .Ce  qui est un peu plus élevé par rapport à ce qui a 

été trouvé  dans l’étude japonaise sur une duré de 5 ans s’étalant de 2004 à 2009 qui est 

de 40%  , même un peu élevé  pour celle effectué en 2008 qui est à 45% 200, 202  .Ceci 

est expliqué par l’inclusion  de toute type de  transcription dans le dossier du patient sans 

le mentionner explicitement que les changements sont dus à une réévaluation. Ce manque 

de la traçabilité sur le dossier patient va à l’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 traçabilité de la réévaluation de 

l’antibiothérapie, l’ONERBA (Observatoire National de l'Epidémiologie de la Résistance 
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Bactérienne aux Antibiotiques) et SPLIF (Société de Pathologie Infectieuse de Langue 

Français) ont mené en 2010  une étude de la prévalence et du bon usage des antibiotiques 

dans les hôpitaux français .les taux d’abus identifiés sont à  39% réévaluation et 21% de 

sous-dosage. 

Pour les brûlés, La littérature est beaucoup moins étendue, même si ces derniers 

soient particulièrement à 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 à 

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 brûlés [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 brûlés [175]. 

D’autres centres ont également confirmé l’effet positif des ajustements posologique 

grâce à la surveillance thérapeutique des médicaments sur les résultats clinique des 

patients. Chez 236 patients, il a été montré que 74.2% des patients traités par bêta-

lactamines nécessitent  des ajustements posologique et 50.4% des patients nécessitaient 

un ajustement posologique après le premier  résultat du  TDM [180]. Hayashi et al.,  

oujours sur cette classe d’antibiotiques ont présenté une série de cas qui illustre le rôle  

du TDM dans l’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 l’antibiothérapie mais de poursuivre l’antibiothérapie empirique si celle-ci 

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

Dans notre étude la réévaluation au-delà 72H était de 40,2% .par rapport à la 

réévaluation trouvée dans une étude récente en France ,le taux est assez élevé .l’étude 

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

. 

La SPLIF recommande également une réévaluation à J7, en indiquant la date d’arrêt 

si nécessaire et de réévaluer les antibiothérapies de plus de 10 jours. Le but est d’éviter 

un abus excessif  de l’antibiothérapie. 

Par conséquent, une prolongation de la durée de traitement s’avère inutile, ce qui 

causera a cette  association  une augmentation de la résistance de P.aeruginosa 28  .Ce 

qui rend la réévaluation nécessaire à J7.  

Les réévaluations après plus de 72h, le J7 lié au  régime clinique, microbiologique 

et pharmaceutique. Il est évident  que les 3 corps de métier représentant ces différents 

plans doivent participer à la réévaluation. C’est le berceau du travail d’équipe 

multidisciplinaire d’infectiologie. 

c. Conséquence de la réévaluation de l’antibiothérapie  

Parmi les prescription formulées, 70,7% des prescriptions ont été maintenues , le 

Switch à 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 à 4.9% .Dans 

l’étude de Sevinç et coll 202 , concernant le changement de la v oie oral avant et après 

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 :la fièvre 

persistante, l’absence de la forme orale, antibiotiques oraux n'atteignant pas le site de 

l’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 initial était approprié alors que  46.7% ont eu une  réévaluation à 

l’antibiogramme. 

Les éléments de non-conformité de prescription retenues dans l’étude comprennent: 

diagnostic incorrect, une dose inadéquate, sélection d’antibiotiques incorrecte 204 ,. 

Parmi les non-conformités répertoriées, il existe  des différents  rôles i indispensables  à 

l’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 à la résistance au 

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

Un grand  nombre d’étude  ont démontré l’importance de l’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 à 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 élevé par rapport à 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].  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5326078/#cit0005
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 Après avoir évalué la pertinence des antibiotiques au service des brûlés, nous avons  

étudié 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 à la norme de  2,4%, alors que la voie d’administration s’est 

avérée  non conforme à 4,9%. Une seule prescription avait à la fois une  dose inadéquate 

ainsi une mauvaise voie d’administration  

Des études antérieures ont montré que dans les hôpitaux, les prescriptions d'ATB 

sont insuffisantes dans plus de 50% des cas par rapport aux ambulatoires 210,211 . 

L’établissement des règles 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 coût supplémentaires ayant une relation avec les erreurs de prescriptions. 

Concernant l’impact de la pertinence des prescriptions antibiotiques, quelques 

études ont montré que l’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 à 

l’origine de la  plus grandes difficulté et du principal risque de dérive des prescriptions 

[216].Plusieurs procédures visant à 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 

l'éducation est le seul moyen d'améliorer le traitement antibiotique est vouée à l'échec, 

d'autres méthodes complémentaires ont été évaluées [217]. 
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7. Recommandations et protocoles: 

La mise à disposition de recommandations de pratique Clinique ou les lignes 

directrices élaborés à partir de conférences de consensus ou d’experts, sur  la prise en 

charge diagnostique et les options de traitement formulées, contribue à améliorer les 

prescriptions. L’application de protocoles de prise en charge des pneumonies 

communautaires est associée à une réduction de durée d’hospitalisations et à des 

traitements souvent appropriés [218]. L’utilisation des guides de pratique en réanimation 

est associée à une réduction significative de la mortalité, des dépenses, et à une 

amélioration de l’écologie bactérienne du service [219].D’après une étude de Courtois, 

l’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 latlittérature, à savoir 

une distribution contrôlée de certains antibiotiques et les prescriptions nominales 

définie et raisonnables [217]. Leur objectif est de simplifier les prescriptions en 

surveillant voire en contrôlant 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 à améliorer 

la qualité des prescriptions par leurs formations et leurs expertises cliniques .Cette 

intervention est particulièrement adaptée aux pathologies peu connues des médecins 

prescripteurs et dans des situations plus complexes d’infections nosocomiales ou à 

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 à 34, 5% des cas. Concernant une  autre étude sur la 

bactériémie, Byl et al 224  ont constaté  que le traitement probabiliste soit approprié à 

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 système d’aide à la prescription. Les cliniciens sont censé d’ obtenir des 

informations complètes et pertinentes . L’expérience la plus avancée dans  ce domaine 

provient  de l’équipe  de recherche du Latter-day Saints Hospital à Saltlake City [225]  

L'équipe a développé au fil des années un système expert (système HELP), initialement 

dédié au suivi des infections hospitalières, puis à la prescription d'antibiotiques et à la 

pharmacovigilance. 

Plus important encore, le système est une énorme base de données qui intègre les 

éléments de chaque patient, l'épidémiologie de l'infection et de la résistance 

bactérienne, les éléments de pharmacocinétique et le coût du traitement antibiotique, 

ainsi que des recommandations consensuelles. Les résultats de l'utilisation de ce 

système 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 

système informatisé reliant les service hospitaliers ( y compris des brûlés) ainsi d’autres 

service l(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 à 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:  

 Effectuer une audits cliniques répétés ainsi des commentaires aux prescripteurs 

pour la pertinence des prescriptions 213 . 

 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 . 

 Assurer Fournir des informations sur l'épidémiologie locale et le contrôle de 

la résistance aux médicaments. 

 Etablir des  recommandations locales pour les  situations cliniques les plus 

courantes. 

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

informatisées pouvant être consultés par les médecins durant leurs gardes 
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Limite de l’étude  
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LIMITE DE L’ÉTUDE  
 

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

a été le manque de traçabilité dans certains nombre des patients admis au Service des 

brûlés.  

Deuxièmement, 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  
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CONCLUSION  
 

La résistance aux antibiotiques est un problème de santé publique majeur 

globalement reconnu par le monde .De manière intéressante, même 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 dernières décennies, le temps d'attente entre la 

commercialisation et la première apparition de résistance était d'environ 10 ans, mais 

de nos jours, une résistance à de nouvelles molécules peut être observée dans les pays 

/ régions suivants: ceux-ci n'ont même pas été commercialisés.De plus, comme la 

découverte de molécules offrant un nouveau mécanisme d’action est peu probable, il est 

désormais urgent d’optimiser l’utilisation des antibiotiques mis à la disposition. C’est 

pour cela la réévaluation reste un point incontournable dans le bon usage de 

l’antibiothérapie. 

Cette étude nous a permis d’évaluer les pratiques de réévaluation de 

l’antibiothérapie à 48-72h et au delà 72H au sein de service des brûlés. Il est rassurant 

d’observer que la réévaluation est effectuée à des taux comme ceux de la littérature. 

Malgré l’absence de la traçabilité dans les dossiers du patient or c’est sur cette traçabilité 

que se base la HAS pour sa certification des établissements de santé. Un plus d’effort doit 

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

Même si le praticiens effectuent la réévaluation à 48-72h, l’adéquation de 

l’antibiothérapie réévaluée au germe responsable de l’infection n’est pas toujours optimal 

et au delà de 72H, la part des prises en charge probabilistes diminue. 
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Preuve en est que l’équipe pluridisciplinaire est essentielle au bon usage des 

antibiotiques pour aboutir à une antibiothérapie optimale et pour préserver le capital 

irremplaçable des antibiotiques face à des bactéries de plus en plus résistantes. 
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ANNEXES 

 

ANNEXE 1 : FICHE D’EXPLOITATION 
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V. Données concernant la réévaluation de l’antibiothérapie : 
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ANNEXE 2 : 
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Annexe 3 : Prise en charge de l’infection chez le brulé 
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Annexe 4 : Guide d’antibiothérapie empirique  

chez brulé selon fonction rénal de CHUV 
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RÉSUMÉ 
 
Titre : Réévaluation de l’antibiothérapie probabiliste à 48-72H: Etude prospective de 12 
mois au service des brûlés de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V- Rabat  
 Auteur : ORCHI Ilham  
 Rapporteur : Pr. ELOUENASS Mostafa  
 Mots clés : Brûlé- Antibiothérapie-Réévaluation-Résistance.  

 
 Introduction :  
Le choix d’une antibiothérapie adéquate pour traiter les infections chez les patients brûlés 

est une tâche difficile de par l’extrême variabilité qui réside dans la pharmacocinétique des 
médicaments administrés dans cette population. L’évaluation des médicaments apparaît un outil 
d’aide à la prescription et à l’implémentation de recommandations de prescription pour choisir 
un traitement empirique initiale appropriée.   

 Matériels et méthodes :  
 Une étude prospective évaluant  l’antibiothérapie à 48-72h réalisé au service des brulés à 

l’HMIMV-RabatLes données cliniquo-biologiques patients ont été recueilli sur une période de  
12 mois chez les brûlés sous antibiothérapies  et ayant une documentation cliniquo-biologique 
sur l’infection. L’étude est basée sur l’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 brûlés sous antibiothérapie admis au Service des Brulés avec une 

prédominance masculine à 60,3%, 34,8% ont développé une infection nosocomiale.Les cultures 
positives mono-germe à 79,3% contre 20,7% multi-germes. Le germe le plus isolé est le S. 
aureus à 20,8 % suivie par A. baumannii et P. aeruginosa à 18,8 % chacune d’eux. Sur 86 
prescriptions 59,8% ont été réévaluées entre 48H -72h et à 40,2% au-delà de 72H. La 
prescription a été maintenue à70,7% ,jugée injustifiées à 13,4% et justifiées et pertinente à 
73,2%.16% de la population ont bénéficié d’une désescalade thérapeutique. 
Conclusion :  
 La réévaluation reste un point incontournable dans le bon usage de l’antibiothérapie, Pour 
enrayer ce risque épidémique que représente l’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: Ilham 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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 :ملخص

 شااارا 12 لماا   مسااتقيةي   راساا  سااةع   72-48 خاا   الاحتمااةل  الحياا   المضااة  العاا   تقيااي  إعااة   :العنوونا  

 يةلريةط الخةمس محم  ال راس  العسكر  يةلمستشفى يةلحر ق المصةيين يمصةح 

  عرش  إلاة  :الكاتب

  .الحر ق ، مقة م  تقيي ، إعة   الحي ي ، يةلمضة ات ع   :الرئيسية الكلمات

  :مقدمة 

 الاي  الشا ي  التياةين يساي  صاعي  ماما  الحار ق مرضاى لا   العا    لع   الحي ي  يةلمضة ات الع   اختيةر إن 

  تنفياي  صا  فا  لةمسةع   أ ا  يشك  الع ج  التقيي  أن  يي  . استخ اماة يت  الت  لةعقةقير ال  ائي  الحرائك ف  يقي 

  .المنةس  الأ ل  التجريي  الع   يةرلاخت العقةقير  ص  ت صيةت

  :نمنھجيات معدات 

 يمصاةح  فا  ساةع  72 إلاى 48 غضا ن فا  الحي يا  يةلمضاة ات العا   تقيي  عة  لإ مستقيةي   صفي  ي راس  قمنة 

 الساريري  المرضاى ييةناةت جما  تا   قا  .يةلرياةط الخاةمس محما  ال راسا  العساكر  يةلمستشفى يةلحر ق المصةيين

 يةلمضاة ات العا   كاةن الايين المصاةيين الحار ق مرضاى كا  ضامنة  لقا  شاارا. 12 م   عةى ال قيق  ي ل جي  الي

 م ئماا  ماا   تقيااي  إلااى ال راساا   اسااتن ت لااا . يةلنسااي  العاا    يشاا ن يي ل جياا  سااريري   ثااةئ  مكةناا ، فاا  الحي ياا 

 .الأ يئ  عة  ف  لةمؤلفةت  فقة الآراء ت اف  ت مؤتمرا العةمي  الجمعيةت  ت صيةت لمعةيير  فقة الطيي  ال صفةت

 هناةك كةنات   الحار ق، مرضاى خ ما  إلى أ خة ا اليين الحي ي  يةلمضة ات ع   تحت مريضة   69 يين من :نتائج

 أحة يا  الم جيا  المحةصاي  المستشافى. مان يعا    مصاةيين كةن ا منا  %34.8  ،%60.3 يمست   اليك ر هيمن 

 ينسااي  السااتةفية ك ك فااا  عزلاا  الأكثاار الجرث ماا  أمااة الجرث مااةت. متعاا    %20.7 ةياا مق % 79.3 الجرث ماا 

 تقياي % إعاة   تا   صاف  86 ياين من منامة. لك  %18.8 ينسي  اليس   م نةس   الاسن يةكتيري مةن  ث  ،20.8%

 نساي   ها  ،%70.7 نساي  عنا  ال صاف  عةاى الإيقاةء ت  فق  . سةع 72 ف ق% 40.2   سةع  72-48 يين 59.8

 التصااعي  حاا   تخفياا  ماان %16  اسااتفة .صااة   يات مياارر  %272. نسااي   كةناات ،%13.4 ينسااي  مياارر  غياار

 .الع ج 

  : خلاصة

 المتمثةا  ال يةئيا  المخاةطر عةاى  القضاةء الحي ي ، لةمضة ات السةي  الاستخ ا  ف  أسةسي  نقط  تظ  التقيي  إعة   إن 

 الحي يا  يةلمضاة ات العا   فا  المتمثةا  الجيا   الممةرسا  ياين الجما  الضار ر   مان المقة ما ، الجراثي  ظا ر ف 

 .التقيي  إعة    تشجي  استخ اماة لتحسين ال قةئي   الت ايير
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 مهنتي في الله أراقب أن 

 بالجميل لهم وأعترف مهنتي مبادئ أيديهم على تعلمت الذين أساتذتي أبجل أن 

 لتعاليمهم. وفيا دوما وأبقى

 لا وأن العمومية، الصحة صالح فيه لما ضميري من بوازع مهنتي أزاول أن 

 .الإنسانية وكرامته المريض تجاه وواجباتي مسؤوليتي في أبدا أقصر

 السلوك وبأدب بها المعمول بالقوانين للصيدلة ممارستي أثناء ألتزم أن 

 والترفع. بالاستقامة وكذا والشرف،

 بمهامي، القيام أثناء عليها أطلع قد التي أو إلى تعهد قد التي الأسرار أفشي لا أن 
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 الإجرامية.

 أنا إن زملائي طرف من أحتقر أو بعهودي، تقيدت أنا إن الناس بتقدير لأحظى 

 بالتزاماتي. أف لم

"شهيد لأقو ما على "والله
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