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Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 

Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 

Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 

Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 

Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie 

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 

Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 

Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 

Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 

Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 

Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 

Pr. IKEN Ali      Urologie 

Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 

Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 

Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 

Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 

Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 

Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 

Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 

Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 

Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 

Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 

Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 

Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 

Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 

 

Janvier 2004 

Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 



 

Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 

Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 

Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  

Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 

Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 

Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   

Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  

Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  

Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  

Pr. HACHI Hafid       Chirurgie Générale 

Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  

Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  

Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 

Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  

Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  

Pr. SASSENOU  ISMAIL*    Gastro-Entérologie  

Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  

Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 

Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   

 

Janvier 2005 

Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 

Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 

Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 

Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 

Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 

Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 

Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 

Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 

Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 

Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 

Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 

Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 

Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 

Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 

Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 

Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 

Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 



 

Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 

Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 

Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 

Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 

Pr. SBIHI Souad      Histo-Embryologie Cytogénétique 

Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam   Ophtalmologie   

Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 

 

Décembre 2005  

Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation  

 

Avril 2006 

Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      

Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 

Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 

Pr. BENCHEIKH Razika     O.R.L 

Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  

Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 

Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 

Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 

Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 

Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 

 Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 

Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  

Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

Pr. IDRISS LAHLOU Amine    Microbiologie 

Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 

Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 

Pr. KILI Amina      Pédiatrie  

Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 

Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 

Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 

Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 

Pr. MANSOURI Hamid*     Radiothérapie 

Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 

Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 

Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 

Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 

Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 

Pr. ZAHRAOUI Rachida     Pneumo – Phtisiologie 

 



 

Octobre 2007 

Pr. ABIDI Khalid      Réanimation médicale 

Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 

Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 

Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 

Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 

Pr. AMMAR Haddou     ORL 

Pr. AOUFI Sarra      Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 

Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 

Pr. BENZIANE Hamid*     Pharmacie clinique 

Pr. BOUTIMZIANE Nourdine    Ophtalmologie 

Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 

Pr. ELABSI Mohamed      Chirurgie générale 

Pr. EL BEKKALI Youssef*    Chirurgie cardio vasculaire 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 

Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 

Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 

Pr. GHARIB Noureddine     Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 

Pr. ICHOU Mohamed*     Oncologie médicale 

Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 

Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*    Anesthésie réanimation 

Pr. LOUZI Lhoussain*     Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 

Pr. MAHI Mohamed*     Radiologie 

Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
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I. 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. 

La brûlure est grave lorsqu'elle engage le pronostic fonctionnel et/ou vital par son étendue, sa 

profondeur, sa topographie, les circonstances de survenue et l'agent vulnérant. Elle conduit à la rupture 

d’une barrière naturelle de protection de l’organisme favorisant ainsi le passage des micro-organismes 

à l’origine de l’infection. 

L’infection chez les  brûlés est donc la complication majeure après la période initiale de choc [1,2]. 

Elle engendre surcoût, prolongement du séjour hospitalier, surcharge de travail favorisant l’infection 

nosocomiale et est  responsable de plus de 75 % de mortalité [3] (décès après le 5
ème

 jour). 

Une étude microbiologique précise au sein de notre formation s’impose afin de faire le point sur 

l’épidémiologie locale et sur les moyens à mettre en œuvre pour éviter l’émergence et la propagation 

épidémique de ces germes nosocomiaux. 

Dans la littérature, l’épidémiologie bactérienne des infections chez les brûlés est dominée par le 

Staphylococcus aureus, le Pseudomonas aeruginosa et le streptocoque [4]. 

L’Acinetobacter baumannii germe nosocomial par excellence a vu son incidence augmenter et 

complique la prise en charge. En effet, elle est passée de 0.83%  à 14.5% en seulement 5 ans  [5,6]. 

Les taux de résistance des bactéries les plus fréquemment isolées varient d’une étude à une autre. 

Ainsi les taux de résistance des isolats de Pseudomonas aeruginosa à la ciprofloxacine  varient de 

1,4% à 16,2% [7,8,9,10], par contre les taux de résistance à l’imipenème varient de 0% à 7% [8,11]. 

La résistance de Staphylococcus aureus à la ciprofloxacine varie de 1,4% à 9% [7,8]. 

Face à ces taux croissants de résistance, l’optimisation de la prise en charge des infections chez les 

brulés constitue une priorité de santé publique. 

Dans ce cadre, le profil bactériologique des bactéries isolées doit faire l’objet d’une surveillance 

épidémiologique régulière. Ceci va permettre l’adaptation de l’antibiothérapie probabiliste et de la 

politique de prévention de l’infection. 
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Notre étude s’intéresse également à la dynamique de répartition des germes isolés sur une période de 

4ans, il s’agit d’une étude sans précédent faite pour la première fois au Maroc dans ce domaine. 

Nous nous proposons à travers ce travail rétrospectif réalisé sur une période de  4 ans au sein du 

service de bactériologie à l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V, de : 

 Décrire les espèces bactériennes isolées des prélèvements cutanés, des hémocultures et des 

cathéters des patients brûlés hospitalisés.  

 Etudier le profil de sensibilité des isolats bactériens.  

 Etablir un schéma thérapeutique probabiliste permettant ainsi une meilleur prise en charge des 

patients brûlés. 
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II. MATERIELS ET METHODES : 
 

Ce travail est une étude rétrospective réalisée dans le service de bactériologie de l'HMIMV sur une 

période de 4 ans (2007-2010) et elle s’intéresse à l’épidémiologie et au profil de résistance des 

microorganismes isolés des prélèvements cutanés des hémocultures et des cathéters de la voie centrale 

émanant du service des brûlés. 

Le service des brûlés et de chirurgie plastique de l’Hôpital Militaire d’instruction Mohamed V 

(HMIMV) de Rabat est le plus grand centre de traitement des brûlés du Maroc, Il a une capacité de 20 

lits et dispose de  2 baignoires dédiées au traitement local des patients brûlés graves à SCB >75% 

(Balnéothérapie), il accueille des patients aussi bien militaires que civils provenant de tout le Royaume 

ainsi que des citoyens d’Afrique Noire. 

Le service des brûlés de l’HIMMV  peut être divisé en 2 parties : 

 Un secteur chaud admettant les grands brûlés nécessitant les soins de réanimation. 

 Un secteur froid admettant soit directement des patients avec des brûlures légères, ne 

nécessitant pas de soins de réanimation, soit secondairement les patients du secteur chaud en 

amélioration clinique et thérapeutique ne nécessitant plus de soins intensifs.  

A  l’admission de chaque patient brûlé, des prélèvements systématiques sont réalisés à la recherche 

d’une éventuelle colonisation ou d’une réelle infection. Ainsi sont réalisés: 

 Un prélèvement cutané par écouvillon au niveau des zones brûlées, ensemencé sur une gélose 

chocolat polyvitex et sur une gélose au sang, l’incubation se fait pendant 24 à 48 heures à 

37°C dans une atmosphère enrichie à 5% de CO2. 

 Une série de trois hémocultures lors des pics fébriles à 39-40°C, frissons, hypotension ou 

marbrures : Les flacons d’hémoculture aérobie et anaérobie du système Bactec 9240 (Becton 

Dickinson) sont inoculés de 10 à 20 ml de sang veineux et sont incubés sous agitation à 37◦ C. 

Les flacons négatifs sont rendus stériles après six jours d’incubation. À partir des flacons 

positifs, on réalise un repiquage sur milieu enrichi et un frottis pour la coloration de Gram 

dont le résultat est communiqué immédiatement au clinicien pour ajuster ou démarrer une 

antibiothérapie. En fonction de cet examen direct et devant un aspect monomorphe, une 
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identification biochimique et un antibiogramme sont réalisés directement à partir du bouillon 

d’hémoculture.  

 Un prélèvement bronchique distal protégé si le patient est préalablement intubé. 

 Un examen cytobactériologique des urines. 

Les cathéters de la voie centrale sont ensemencés sur une gélose au sang selon la technique de Brun 

Buisson [12]. 

L’identification des bactéries est fondée sur les caractères culturaux, morphologiques et biochimiques 

(galerie API, bio-Mérieux SA, Marcy-l’Étoile/France). 

L’étude de la sensibilité aux antibiotiques est réalisée par la technique de diffusion en gélose Mueller-

Hinton (additionnée de 5 % de sang de mouton pour les germes exigeants) avec une lecture 

interprétative, selon les recommandations du comité d’antibiogramme de la Société française de 

microbiologie (CASFM) [13]. 

L’antibiogramme apprécie la modification de la croissance d’une souche bactérienne en présence 

d’antibiotiques. Chaque souche bactérienne isolée et identifiée, a été testée par la méthode de diffusion 

en milieu gélosé à différents antibiotiques. 

La détection du phénotype de résistance BLSE ainsi que la résistance à la Méticilline a été effectuée 

conformément aux recommandations de la CASFM [13].  

Par la suite sont réalisés deux fois par semaine, pour la surveillance, un prélèvement cutané de la zone 

brûlée et un examen cytobactériologique des urines. 

Les cathéters veineux centraux et artériels sont respectivement changés chaque semaine. Ces cathéters 

sont parfois posés en zone brûlée ou souvent à proximité de celle-ci faute de la zone saine disponible.  

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

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

semaine. 

La biopsie cutanée de la brûlure avec numération des germes et l’étude histopathologique de la biopsie 

ne sont pas pratiquées. 

L’ensemble des données ont été saisies à l’aide du logiciel SPSS (version 13.0). 
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III. RESULTATS : 

 

 Données démographiques A.

 

Durant la période de l’étude, 261 prélèvements correspondant à 108 patients ont été traités dont 

177 prélèvements de la zone brûlée, 63 paires d’hémocultures et 21 cathéters (Tableau1). 

La moyenne d’âge était  de 41,43 ans. 

La distribution des patients selon le sexe est la suivante : hommes (64%), femmes (36%) soit un ratio 

masculin/féminin de 1.78 (figure1). 

 

 

 

 

Figure 1 : Diagramme de la répartition des patients selon le sexe. 

 

64% 

36% Hommes

Femmes
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 Epidémiologie microbienne : B.
 

Au cours de la période d’étude, 261 prélèvements ont été colligés (Tableau 1) 

 

 

Tableau 1 : Répartition par type de prélèvement traité  n= 261 

Type de prélèvement Nombre % 

Prélèvement cutané 177 68 

hémoculture 63 24 

Cathéter voie central 21 8 

Total des prélèvements 261 100 

 

 

 

Ces prélèvements traités ont permis l’isolement de 227 souches. 

Les bacilles à Gram négatif  prédominaient avec 63% des isolats, suivis par les cocci à Gram positif 

33.9%, les levures 2.2% et les bacilles à Gram positif 0.9%  (tableau 2,3). 
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Tableau 2 : Répartition par groupe des isolats du service de brûlé (n=227) 

Gram nombre % 

BGN 143 63 

CGP 77 33.9 

BGP 2 0.9 

Levures 5 2.2 

Total 227 100 

 

Tableau 3 : Répartition par genre et famille des isolats du service des brûlés (n=227) : 

 
Genre Nombre % 

 

BGN            63% BGN Non fermentants 78 34.4 

Entérobactériacae 65 28.6 

 

CGP            33.9% 
Staphylococcus 65 28.6 

Streptococcus 4 1.8 

Enterococcus 8 3.5 

 

BGP               0.9%    
Bacillus 1 0.4 

Corynébactéries 1 0.4 

Levures        2.2% 
Candida 5 2.2 

 
Total 227 100 
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La répartition par espèces des micro-organismes isolés est illustrée par le tableau 4 et la figure2.  

Tableau 4 répartition par espèces des isolats du service des brûlés : 

BGN non fermentants                            34.4% Nombre % 

Pseudomonas aeruginosa 41 18.1 

Acinetobacter baumannii 33 14.5 

Stenotrophomonas maltophilia 2 0.9 

Pseudomonas species 1 0.4 

Ralstonia picketti 1 0.4 

Entérobactéries                                       28.6%   

Klebsiella pneumoniae 21 9.3 

Enterobacter cloacae 17 7.5 

Proteus mirabilis 11 4.8 

Proteus vulgaris 4 1.8 

Escherichia coli 4 1.8 

Serratia marcescens 3 1.3 

Morganella morganii 2 0.9 

Enterobacter sakazaki 1 0.4 

Providencia stuartii 1 0.4 

Pantoea sp 1 0.4 

CGP                                                         33.9%   

Staphylococcus aureus 45 19.8 

Staphylococcus à coagulase négative 19 8.4 

Micrococcus spp 1 0.4 

Enterococcus faecalis 7 3.1 

Enterococcus faecium 1 0.4 

Streptococcus pyogenes 3 1.3 

Streptococcus spp 1 0.4 

BGP                                                          0.9%   

Bacillus Spp 1 0.4 

Corynébactérie 1 0.4 

Levures                                                    2.2%   

Candida non albicans 3 1.3 

Candida albicans 2 0.9 

Total 227 100 
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Figure 2 : La répartition par espèces des isolats du service des brûlés N=227 
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Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumannii ont été les espèces 

les plus fréquentes, représentant respectivement 19.8%, 18.1% et 14.5% des isolats.  

 

La dynamique de répartition des isolats de 4ans (2007-2010) du service des brûlés de l’HMIMV est 

illustrée dans le tableau 5 et la figure 3. 

 

 

 

Tableau 5 : dynamique de répartition des isolats de 4ans 

REPARTITION DES 

ISOLATS 
2007 2008 2009 2010 TOTAL 

Entérobactéries 16% 23% 58% 35% 65 29% 

BGN non Fermentant 30% 23% 26% 41% 78 34% 

BGP 0% 8% 0% 1% 2 1% 

LEV 0% 0% 0% 5% 5 2% 

CGP autres que S. aureus 13% 23% 5% 15% 32 14% 

S. aureus 40% 23% 11% 4% 45 20% 

TOTAL 100% 100% 100% 100% 227 100% 
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Figure 3 : Dynamique de répartition des isolats de 4ans 

 

 

 

 

La comparaison de la dynamique de répartition des isolats entre 2007/2008 et 2009/2010 est illustrée 

dans la figure 4. 
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Figure 4: Dynamique de répartition des isolats (comparaison entre 2007/2008 et 

2009/2010) 
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 Résistance aux Antibiotiques : C.
 

La fréquence de certains phénotypes de résistance est illustrée dans les tableaux 6,7 et 8. 

 

Tableau 6 Taux de prévalence des entérobactéries avec un phénotype BLSE : 

 Nombre % 

Entérobactéries BLSE 18 28 

Entérobactéries NON BLSE 47 72 

TOTAL 65 100 

 

 

Tableau 7 Taux de résistance des bacilles à Gram négatif non fermentants aux principaux 

antibiotiques : 

 Nombre % 

A. baumannii  résistant à l’Imp 25 76 

P. aeruginosa résistant à l’Imp 8 20 

P. aeruginosa résistant à la Cip 14 34 

P. aeruginosa résistant à la TZP  5 12 

TOTAL 78 100 

Imp : Imipénème, Cip : Ciprofloxacine, TZP : Tazobactam/Pipéracilline 
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Tableau 8: Taux de résistance à la Méticilline des isolats de Staphylococcus aureus.  

 Nombre % 

SARM 27 60 

S. aureus non résistant à la méticilline 18 40 

TOTAL 45 100 

 

 

L’évolution de la proportion du phénotype BLSE chez les entérobactéries isolées sur une période de 4 

ans est illustrée dans le tableau 9 et la figure 5. 

 

 

Tableau 9: Evolution de la proportion du phénotype  BLSE chez les entérobactéries isolées.  

 

 2007/2008 2009/2010 TOTAL 

Nombre % Nombre % Nombre % 

 

   BLSE 

 

1 

 

5.9 

 

17 

 

35.4 

 

18 

 

27.7 

 

NON 

BLSE 

 

16 

 

94.1 

 

31 

 

64.6 

 

47 

 

72.3 

 

TOTAL 

 

17 

 

100 

 

48 

 

100 

 

65 

 

100 
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Figure 5: Evolution de la proportion du phénotype BLSE chez les Entérobactéries isolées.  

 

 

 

Le profil de résistance des principaux germes isolés ainsi que celui des entérobactéries est illustré dans 

les figures 6,7,8 et 9. 
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Figure 6 : Profil de résistance des isolats de P. aeruginosa n=41 

 

 

 

TIC : Ticarcilline, PIP : pipéracilline, TZP : Tazobactam /Pipéracilline, AZT : Aztreonam,  IMP : 

Imipénème, CAZ : Ceftazidime, CN : gentamicine, AK : Amikacine, NET : Nétilmicine, TOB : 

Tobramycine, CIP : Ciprofloxacine, FOS: Fosfomycine, CT : colistine 

SXT: Sulfamethoxazole/Trimethoprime 
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Figure 7 : Profil de résistance des isolats d’Acinetobacter baumannii n=33 

 

 

TIC: ticarcilline, PIP: pipéracilline, TZP: Tazobactam /Pipéracilline, IMP: Imipénème,  

CAZ : ceftazidime, CN : gentamicine, AK : amikacine, NET : Nétilmicine  

TOB : Tobramycine, CIP : Ciprofloxacine, RD: Rifampicine, CT : colistine,  

SXT: Sulfamethoxazole/Trimethoprime 
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Figure 8 : Profil de résistance des isolats d’entérobactéries n=65 

 

 

AMX: Amoxicilline, AMC : Amoxicilline/acide clavulanique, TIC: ticarcilline,  

PIP : pipéracilline,  TZP : Tazobactam/Pipéracilline, IMP: Imipénème, KF : Céfalotine,   

CTX: Céfotaxime, FOX : Céfoxitine, CN : gentamicine, AK: amikacine, NET : Nétilmicine,  

TOB : Tobramycine, CIP : Ciprofloxacine, FOS: Fosfomycine  

SXT: Sulfamethoxazole/Trimethoprime 

 

 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

AMX AMC TIC PIP TZP IMP KF CTX FOX CN AK NET TOB CIP FOS SXT

89% 

58% 58% 

44% 

6% 5% 

69% 

28% 

39% 

30% 

13% 

33% 32% 

23% 

5% 

49% 

% R



 

22 

 

 

Figure 9 : Profil de résistance des isolats de Staphylococcus aureus n=45 

 

 

P : Pénicilline G, OX : oxacilline, K : Kanamycine, TOB : Tobramycine, 

CN : gentamicine, L : Lincomycine, ERY: Erythromycine, TE: tétracycline;  

OFX : Ofloxacine, C : chloramphénicol, RD : Rifampicine,  

FOS: Fosfomycine, VAN: vancomycine, TEC: Teicoplanine, FD : Acide fusidique                                               

SXT : Sulfamethoxazole/Trimethoprime; 
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IV. Discussion : 

 Histopathologie :  A.

La brûlure entraine la destruction de la peau qui représente une barrière naturelle protégeant 

l’organisme contre les agressions mécaniques, chimiques, physiques et microbiennes.  

La peau normale est un rempart difficile à franchir, elle recouvre tout le corps et se prolonge au niveau 

des orifices naturels par les muqueuses (nasales, anales, buccales) faisant ainsi communiquer 

l’intérieur du corps avec l’extérieur. 

1. Rappel anatomique  [14] : 

     La peau est constituée de plusieurs couches superposées : l’épiderme, le derme et l’hypoderme. 

1.2. L’épiderme : 

     L’épiderme est un épithélium stratifié pavimenteux orthokératosique, il mesure suivant les zones de 

l’organisme de 1 à 4 millimètres (mm), il est plus fin au niveau des paupières (environ 0.1mm) et plus 

épais au niveau des paumes et des plantes des pieds (jusqu’à 1 mm). L’épiderme est composé de 

plusieurs couches et ne contient ni vaisseaux sanguins ni terminaisons nerveuses.  

Les kératinocytes représentent 80% des cellules de l’épiderme et ont un rôle fondamental comme 

barrière cutanée. La fonction des kératinocytes ne se limite pas uniquement à un rôle de barrière, ce 

sont également des cellules qui ont une activité immunologique à part entière. En effet, ces dernières 

ont  une activité de cellules présentatrices d’antigènes, elles produisent aussi de nombreuses cytokines. 

Le kératinocyte migre à travers l’épiderme depuis les couches basales jusqu’aux cellules cornées en 3 

semaines en moyenne pour une peau normale. Au microscope optique, les kératinocytes de l’épiderme 

peuvent être divisés en quatre couches qui sont de la profondeur à la superficie : 

 la couche basale où ils ont un maximum d’activité proliférative. 

 la couche spineuse. 

 la couche granuleuse. 

 la couche cornée. 
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Au fur et à mesure de leur montée dans l’épiderme, les kératinocytes perdent cette fonction de 

prolifération pour entrer dans une phase de différenciation qui, au final, aboutit à la couche cornée, qui 

assure cette fonction primordiale de barrière cutanée. 

Au côté des kératinocytes, 20%  des autres cellules sont constituées par : 

 les mélanocytes qui sont la deuxième grande population cellulaire de l’épiderme et dont la 

fonction est d’assurer la synthèse des mélanines. Ces dernières ont pour rôle de donner à la 

peau sa couleur.  

 les cellules de Langerhans représentent la troisième population cellulaire de l’épiderme (3 à 8 

% des cellules épidermiques), elles appartiennent au groupe des cellules dendritiques 

présentatrices des antigènes aux lymphocytes T. Produites au niveau des organes 

hématopoïétiques, elles migrent vers l’épiderme où elles sont considérées comme des cellules 

dendritiques indifférenciées avec un marqueur spécifique qui est l’antigène CD1a. Le rôle des 

cellules de Langerhans est de capturer les antigènes, d’en assurer l’endocytose et de les 

réexprimer à leur surface avec les molécules de classe II du CMH pour activer les 

lymphocytes T. 

 les cellules de Merkel constituent la quatrième population cellulaire de l’épiderme. Ce sont 

des cellules neuro-épithéliales, qui dérivent des cellules souches de l’épiderme fœtal et qui ont 

une fonction de mécanorécepteurs. 

1.3. Le Derme :  

     Le derme est 20 fois plus épais que l’épiderme, il est le plus épais au niveau du dos où il peut 

atteindre 3 à 4 millimètres. Il s’agit d’un tissu conjonctif contenant du collagène et de l’élastine 

conférant à la peau son élasticité et son extensibilité, il contient également des vaisseaux lymphatiques 

et des terminaisons nerveuses. 

1.4. L’hypoderme : 

        L’hypoderme continue le derme vers la profondeur, il s’agit d’un tissu conjonctif lâche richement 

vascularisé qui, selon les conditions de nutrition et les régions de la peau, contient plus ou moins de 

tissu adipeux. Cette couche hypodermique a essentiellement une fonction d’amortisseur des chocs et 

de protection du froid par isolation. 



 

26 

 

La peau comprend des annexes : 

- Les phanères : qui sont les ongles et les poils (cheveux). 

- Les glandes cutanée : qui sont les glandes sébacées annexées aux poils secrétant le sébum et 

les glandes sudoripares apocrines et exocrines situées dans l’épaisseur du derme qui secrètent 

la sueur.  

Le sébum permet la lubrification des poils et évite le desséchement de la peau, il possède aussi des 

propriétés fongistatiques et bactéricides. 

La sueur assure deux fonctions : 

- Elimination des substances toxiques (urée, acide lactique, phosphate). 

- Contrôle de la thermorégulation. 

Un film cutané superficiel recouvre l’épiderme dont il accroit le pouvoir protecteur, il s’agit d’une fine 

émulsion composée de substances hydrosolubles d’origine sudorales, d’acides gras éliminés par les 

glandes sébacées, de produits de désintégration de la couche cornée et de la provitamine D, ce dernier 

intervient d’une façon très importante contre l’excès de dessiccation et d’humidification, le 

changement brusque de température et les agressions microbiennes et mycosiques. Cette action 

fongistatique et bactéricide est due à la teneur en acides gras du sébum et à l’acidité de la sueur.  

L’acidité de la peau constitue donc une défense solide contre les microbes et les champignons. 

La peau se prolonge par la muqueuse au niveau des orifices, elle participe également à la protection de 

l’organisme contre les agressions extérieur en sécrétant le mucus. 

2. La classification des brûlures :   

La classification des brûlures repose sur les modifications histologiques: (figure 10). 

2.1. Le 1er degré : 

C'est la lésion de la couche cornée de l’épiderme. 
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2.2. Le 2ème degré:  

Il est subdivisé en deux sous-classes: 

 Le 2ème degré superficiel: ce sont les lésions qui n'atteignent pas le derme. Il y a atteinte de la 

membrane basale de l'épiderme de façon tangentielle. 

  Le 2ème degré profond : correspond à une destruction quasi totale de l'épiderme dont il ne 

reste que les annexes dans l'épaisseur d'un derme qui est partiellement lésé. Ce sont ces îlots 

restants qui seront à l'origine de la régénération spontanée. 

2.3. Le 3ème degré: 

 C'est la destruction du derme. Il n'y a pas de régénération spontanée. 

Figure 10 : profondeur des brûlures. 
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 Physiopathologie :  B.

1. Agents causaux : 

La brûlure se définit comme la destruction de la peau et des tissus sous-jacents. Les causes de brûlures 

sont infinies mais classables en quatre grands groupes :  

- Lésions thermiques. 

- Electriques. 

- Chimiques. 

- Radiologiques. 

Dans tous les cas, il y a destruction de la peau et la vitesse de destruction dépend de l’agent causal: 

elle est rapide et massive pour la brûlure thermique et électrique et lente se faisant en quelques heures 

pour la brûlure chimique et en quelques jours pour la brûlure nucléaire.  

Dans le premier cas, le tableau initial est dominé par un choc proportionnel à la masse des tissus lésés, 

dans le second, l’apparition des lésions est torpide.  

1.1. Brûlures thermiques : 

Elles représentent 90 % des brûlures et sont dues : 

- Au contact avec les liquides ou solides chauds. 

- Aux flammes par inflammation des vêtements, réactivation d'un feu par un liquide 

inflammable, les incendies. 

- Les gaz chauds ou froids. 

- Les vapeurs sous pression. 

- Les explosions en espace ouvert ou clos. 

- La chaleur radiée (par une ampoule par exemple). 

1.2. Brûlures électriques  

Les  brûlures électriques sont les lésions créées par le courant lors de la traversée du corps qui sert de 

conducteur, cela exclut les lésions dues à l’étincelle (flash) ou à l’inflammation des vêtements. 
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C’est la conséquence du dégagement de chaleur tout au long du trajet du courant et son importance est 

due à l'échauffement diélectrique ou effet JOULE et OHM [15].              

1.3. Brûlures chimiques 

Ce processus est en général beaucoup plus lent que lors d’accidents thermiques ou électriques et le 

tableau de choc est moins net ou retardé. 

Les produits en cause sont les acides, les bases, les composés organiques (phénols et dérivés du 

pétrole), les agents non organiques (lithium, sodium, phosphore). Outre leur réaction chimique 

proprement dite, ces produits peuvent dégager une chaleur à l'origine de brûlures thermiques [16,17]. 

1.4. Brûlures Nucléaires (Radiologiques): 

L'énergie est libérée lors d'explosion sous 3 formes :   

- Mécanique par effet de souffle. 

- Thermique par absorption de l'énergie thermique sur les surfaces exposées. 

- Radiologique par contamination externe par des particules émettant des rayonnements bêta 

[17]. 

 

2. Physiopathologie propre à la brûlure : 

2.1. Réaction locale : 

La brûlure entraîne une destruction cellulaire large, cette destruction se traduit par une nécrose 

tissulaire. La zone de nécrose s’entoure respectivement de deux zones : une zone de souffrance 

tissulaire (zone d’ischémie) dont l’évolution dépend de l’efficacité thérapeutique, elle-même entourée 

d’une zone d’hyperhémie qui va être le siège d’une réaction inflammatoire majeure [18]. La brûlure 

n’est pas définitive à un temps T, son évolution dépend de la persistance de l’agent vulnérant mais 

aussi de l’oxygénation locale, de l’œdème, de l’ischémie et donc de l’intensité et de la prolongation de 

la réaction inflammatoire. 
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2.2. Réaction locorégionale [19]:  

2.2.1. Perturbations hydro-électrolytiques  

Il existe une fuite plasmatique massive et brutale dès les premières minutes après la brûlure. 

L’importance de cette plasmorragie dépend de la surface de la lésion et peut dépasser 1 litre au cours 

de la première heure, lorsque les brûlures atteignent plus de 50 % de la surface corporelle. 

L’hypovolémie résultante peut entraîner un choc et engager le pronostic vital en cas de brûlures 

étendues et de retard à la mise en œuvre de mesures adaptées. Sa compensation est donc au premier 

plan du traitement d’urgence des premières heures. 

2.2.2. La réaction inflammatoire : 

La dénaturation des protéines par la chaleur entraîne une activation du complément par l’intermédiaire 

de la xanthine oxydase, du facteur de Hageman et de la libération de radicaux libres. La cascade ainsi 

initiée se poursuit par la libération d’histamine, de kinines, de prostaglandines, de cytokines (TNF, 

IL1, 1L6) et de produits oxydants (NO). 

Les médiateurs de l’inflammation ainsi libérés entrainent une vasodilatation et hyperperméabilité de 

l’endothélium capillaire dont le rôle (utile) est de favoriser l’attraction des leucocytes circulants et leur 

diapédèse. 

2.2.3. Formation des œdèmes : 

La fuite plasmatique est responsable de la formation des œdèmes. Cet œdème est suivi d’une 

modification du gel que constitue l’interstitium: à partir d’une certaine hydratation sa compliance 

augmente, l’œdème favorise l’œdème [20]. Les liquides qui fuient ont une composition proche de celle 

du plasma, il en résulte une hémoconcentration qui induit des troubles rhéologiques. 

2.3. En dehors de la zone brûlée : 

• Au niveau des tissus non brûlés : 

Dans la brûlure grave (> 30 % SCB) il existe une hyperperméabilité transitoire qui dure 6 heures [21] 

et est liée à l’exportation des médiateurs de l’inflammation. Passé ce délai, l’œdème observé au niveau 
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des tissus non brûlés est lié à la chute de la pression oncotique et donc à la qualité du remplissage 

vasculaire utilisé. 

• Le système cardiovasculaire : 

Un œdème de la fibre cardiaque associé à une baisse du débit cardiaque et d'une élévation des 

résistances vasculaires systémiques sont à l’origine de l’altération de la contractilité myocardique [21]. 

• Le poumon : 

Il est le siège d’une modification circulatoire liée au thromboxane avec modification du rapport 

ventilation/perfusion. L’œdème pulmonaire, en dehors de lésions d’inhalation est rare en raison de la 

capacité du drainage lymphatique et est lié à une surcharge volémique. Lors des brûlures thoraciques 

pariétales, le poumon fait partie de la zone péri-brûlure et est siège d’une réaction inflammatoire [22]. 

• le foie : 

La glycogénolyse est stimulée par le glucagon et les catécholamines conduisant à une hyperglycémie 

majorée par une inhibition des cellules pancréatiques et une baisse de l'insuline durant les premières 

48 heures. 

Il y a déviation de synthèse conduisant à une insuffisance hépatocellulaire qui sera maximale à la fin 

de la première semaine [23]. 

• Le sang : 

La destruction des globules rouges par la chaleur est due à une  hémolyse dont l’intensité est 

proportionnelle à la surface de la brûlure profonde. Cette hémolyse est entretenue par l’atteinte 

membranaire liée aux radicaux libres et aux acides gras libres. 

Les premières heures de la brûlure sont marquées par une chute des facteurs de coagulation, par 

consommation et par dilution, et par une thrombopénie [24]. L’une et l’autre se corrigent après le 3
ème

 

jour. Ces anomalies sont biologiques et n’ont pas de traduction clinique, mais on doit en tenir compte 

lorsque le malade est opéré très précocement. 
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• Les cellules : 

Il existe au niveau des cellules un trouble précoce de la pompe Na-K ATPase membranaire. Cela se 

traduit par un envahissement de la cellule par le sodium. Il disparaît partiellement lorsqu’une 

réanimation sodée est entreprise [25]. 

• Dénutrition [26,27] : 

La rupture de l'équilibre par une réorientation du métabolisme a pour conséquence fondamentale : un 

hyper-catabolisme azoté et un anabolisme protéique réorienté en grande partie vers les protéines de 

l'inflammation. Ce déséquilibre va engendrer un épuisement progressif des réserves propres de 

l'organisme. 

La dénutrition va contribuer à l'accentuation du déficit immunitaire et empêcher le processus de 

cicatrisation de la peau brûlée. 

• La douleur [28,29] : 

La douleur est une composante essentielle et permanente de la brûlure. Mal prise en compte, elle altère 

les fonctions circulatoires et respiratoires déjà précaires et augmente le risque de complications. 

Aux stades initiaux de la brûlure, les caractéristiques de la douleur sont assez bien déterminées et le 

patient apporte une description précise. 

Ultérieurement, les caractéristiques cliniques de la douleur se modifient surtout chez les patients 

sévèrement atteints. 
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3. Physiopathologie de l’infection chez le brûlé : 

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

propos l’expression « stérilisé par le feu », la brûlure ne sera, en effet, pas colonisée avant 6 à 24 

heures. Cette colonisation progressive va alors s'adapter aux différentes thérapeutiques instaurées 

faisant de ce malade un patient dangereux pour son entourage car porteur de germes de plus en plus 

résistants.  

Ces épisodes infectieux sont quasi inévitables chez les sujets gravement brûlés et sont liés à une 

rupture d'équilibre entre une colonisation trop importante et l'état d'un malade aggravé par une 

déficience immunitaire, des gestes chirurgicaux répétés, une carence nutritionnelle ou par l'apport 

brutal de germes extérieurs par des gestes invasifs.  

3.1. Déficience immunitaire du brûlé grave : 

Consécutivement à la lésion de brûlure, il existe une dépression de l'immunité humorale et cellulaire 

[30]. La mort cellulaire et la nécrose cutanée sont à l'origine de plusieurs phénomènes qui peuvent agir 

directement ou indirectement sur l'immunité. Tout d'abord, la perte plus ou moins étendue de la 

barrière cutanée, rempart contre les agressions bactériennes exogènes, constitue une première cause, 

avec une disrégulation de l'immunité locale en relation avec la perte des cellules de Langerhans de 

l'épiderme. Ensuite, la nécrose tissulaire parfois évolutive, est le siège du relargage dans le sang d'un 

certain nombre de facteurs dépresseurs de l'immunité. Dans ce processus de relargage des métabolites 

à partir de la peau, a été incriminé le rôle des prostaglandines, en particulier des PGE2 qui seraient 

libérées soit localement, soit de manière générale sous l'effet de facteurs inflammatoires [31]. 

Au niveau de l'immunité humorale, les travaux de Jacques L. et collaborateurs [32] montrent dans une 

étude quantitative du complément, trois phases après la brûlure initiale : une nette dépression pendant 

les 48 premières heures, une normalisation au troisième jour et une augmentation des taux au-delà de 

cette date. De même, l'activité opsonique est réduite pendant les quatre premiers jours. La C-réactive 

Protéine (CRP) montre une élévation importante qui est à relier à une augmentation des protéines de 

l'inflammation [33].  

La cinétique des immunoglobulines après une brûlure ressemble beaucoup à celle du complément : les 

trois mêmes phases sont observées [34]. Leur diminution initiale peut être attribuée à une chute 
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précoce des protéines pendant la période de choc par fuite plasmatique. D'une manière générale, la 

réponse primaire à un antigène semble inhibée chez le patient brûlé alors que la réponse secondaire est 

normale ou élevée.  

Au niveau de l'immunité cellulaire et tissulaire, nous pouvons noter une monocytopénie, une 

phagocytose et chimiotactisme déprimés [35], une activité bactéricidique des macrophages altérée 

cliniquement, une dépression de l'hypersensibilité cellulaire avec un retard  au rejet des homogreffes 

[34] ainsi qu’une altération de l'activité lymphocytaire, avec une inversion du rapport lymphocytes 

Helper / lymphocytes Suppresseurs.  

Par ailleurs, les facteurs métaboliques ont aussi leur rôle à jouer. Le catabolisme du brûlé grave prend 

part à la défaillance du système immunitaire. De même, le stress du brûlé, initial lors du traumatisme, 

puis permanent lors des pansements, des soins, des interventions chirurgicales et d'anesthésies répétées 

est un facteur incessant d'élévation de la cortisolémie contribuant à déprimer immunologiquement le 

grand brûlé [36]. 

3.2. Contamination endogène du brûlé : 

Les sources de contamination endogène sont représentées par : 

 L’oropharynx:  

Il abrite notamment le streptocoque béta-hémolytique pouvant contaminer la brûlure très précocement 

(dans les 2 à 3 jours après la brûlure) entrainant une cellulite cutanée ou plus tardivement au moment 

de l’épidermisation avec infection des zones greffées récente conduisant à une lyse de la greffe [37]. 

 La peau: 

La peau saine représente également une source de contamination possible par le staphylocoque. En 

effet, la contamination par Staphylococcus aureus est la plus redoutable, la plus fréquente et la plus 

précoce après le staphylocoque coagulase négative [38], longtemps considérée comme d’origine 

exogène, elle ne l’est en fait que dans 60% des cas environ [39]. La contamination par Staphylococcus 

epidermidis est également possible. Cependant, elle est moins fréquente et représente moins d’un tiers 

des infections à staphylocoque [40].  
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En profondeur, la peau est porteuse au niveau des glandes sudoripares et des bulbes pileux de germes 

pathogènes notamment de Pyocyaniques. A partir de ces gîtes, les bactéries se propagent vers la 

superficie mais aussi parfois vers les tissus sains sous-jacents [41]. 

 Les fèces : 

Avec notamment les entérobactéries (Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter cloacae, Proteus 

mirabilis), le streptocoque D (entérocoque) et les pyocyaniques. 

 L’intestin : 

Le rôle de l’intestin dans la contamination endogène des brûlures est probable. Le passage des germes 

et des endotoxines a été démontré expérimentalement dans la brûlure chez le rat [42], ce sont surtout 

les bactéries à Gram négatif qui franchissent la barrière intestinale (Escherichia Coli, Proteus, 

Klebsiella, Enterobacter, pyocyaniques) et qui passent dans les circulations portales et lymphatiques : 

c’est la translocation bactérienne [43]. Ces translocations bactériennes intestinales ont deux 

conséquences possibles : 

- Au stade initial de la brûlure, elles interviennent pour une bonne part dans les phénomènes de 

choc qui peuvent accompagner les brûlures étendues. 

- Par la suite, elles peuvent être à l’origine d’infections à distance notamment de la brûlure et du 

poumon. 

Le seul traitement préventif dont l’efficacité a été démontrée est la nutrition entérale précoce [44]. 

Les translocations bactériennes intestinales peuvent déclencher dans les brûlures graves une cascade 

d’évènements pouvant aboutir rapidement à des défaillances polyviscérales mortelles avant qu’un 

germe quelconque puisse être identifié. 

 

Sur le plan local, les causes de l’invasion microbienne sont de plusieurs ordres mais sont 

essentiellement liées au déficit cutané. La perte d’une barrière cutanée efficace, liée à une nécrose 

locale rapidement exsudative, entraine localement un terrain plus que favorable au développement 

bactérien. 
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La brûlure crée une dénaturation protéique qui fournit un milieu de culture idéal à la prolifération 

bactérienne. 

La diminution de l’immunité locale contribuant au développement in situ des micro-organismes, la 

nécrose locale, les thromboses vasculaires réduisant l’oxygénation tissulaire et les échanges cellulaires 

sont autant de facteurs qui, in situ vont altérer temporairement les défenses locales. La fonction des 

neutrophiles et des macrophages locaux est altérée : diminution de la phagocytose, de la bactéricidie et 

altération du chimiotactisme. A ces facteurs est associée une diminution locale des produits de 

l’activation du complément, des opsonines et des anticorps circulants. Le pH local est lui aussi altéré 

favorisant la prolifération bactérienne. 

3.3. Contamination exogène du brûlé : 

La contamination exogène est liée plus encore que dans les autres services au matériel, aux locaux 

mais aussi et avant tout au personnel. Ce sont souvent des facteurs iatrogènes et nous devons tenter de 

les éliminer lorsque le brûlé est en milieu hospitalier. Dans un centre de brûlés espace clos, cette 

contamination peut rapidement prendre un aspect épidémique qu’il faut détecter avant d’en reconnaitre 

la cause. Il s’agit de contaminations croisées qui peuvent se produire par les mains (des malades ou du 

personnel soignant), par l’eau (hydrothérapie, répétition des bains nébuliseurs, robinet…) par voie 

aérienne (poussières, courant d’air, ventilateurs…) ou par voie sanguine (cathéters par exemple). 

Les bactéries les plus souvent incriminées sont de nature nosocomiale :  

 Staphylococcus aureus : A transmission essentiellement manuportée, le S. aureus produit des 

enzymes qui digèrent la matrice extracellulaire essentielle à la cicatrisation de la plaie. Il peut 

également secréter des toxines pouvant entrainer un syndrome de choc toxique chez les patients 

brûlés. 

 Pseudomonas aeruginosa : transmis par contact, par voie aérienne ou par ingestion. Il est 

caractérisé par sa tardivité (isolé 10 à 15jours après la brûlure). Néanmoins, certaines colonisations 

précoces ne sont pas exclues [45]. Ce germe est souvent virulent avec une atteinte cutanée en 

profondeur et une large diffusion sanguine. C'est la plus fréquente des bactéries à Gram négatif 

contaminant la brûlure. 
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 Acinetobacter baumannii : apparu comme une nouvelle menace pour la population de patients 

brûlés. Il est caractérisé pour sa capacité d’acquérir et d’accumuler les facteurs de résistance ainsi 

qu’à un fort potentiel épidémique intra-hospitalier. C’est une bactérie ubiquitaire, elle diffuse dans 

l’environnement à partir des individus infectés ou des porteurs sains (la transmission par les mains 

est la plus fréquente). L’isolement de l’A. baumannii chez le patient brûlé se fait tardivement, il 

est favorisé par le prolongement du séjour hospitalier et est à l’origine de la complication de la 

prise charge [38]. 

 Entérobactéries : En effet, leur mode de transmission parait aussi bien endogène qu’exogène. 

 Streptocoque D (entérocoque) : transmis surtout par voie fécale et plus rarement par certains 

matériels (lits fluidisés).  

Ces infections exogènes transmises en milieu hospitalier sont souvent dues à des souches multi-

résistantes. Le risque infectieux est d’autant plus grand que le patient est gravement atteint et que la 

durée d’hospitalisation est plus longue [46]. Toute antibiothérapie à large spectre favorisera la 

sélection des bactéries résistantes. C’est l’un de ces germes colonisants qui sera secondairement 

infectant. 

3.4. Infection non invasive et infection invasive : 

Les bactéries qui ont contaminé les zones brûlées vont se multiplier à la superficie de l’escarre et dans 

l’exsudat. 

Cette colonisation microbienne peut rester limitée à la brûlure seule, accélérant la détersion grâce aux 

enzymes protéolytiques sécrétées par les bactéries : l’infection est dite alors non invasive. Des signes 

généraux existent mais ils sont habituellement modérés et les hémocultures demeurent négatives.  

En revanche, l’infection est dite invasive lorsqu’après avoir colonisé le tissu brûlé, le germe 

responsable envahit les couches saines sous-jacentes, le tissu  de granulation est atteint et la brûlure 

s’approfondit par l’envahissement des petits vaisseaux qui se thrombosent sous l’effet de l’infection. 

Cet approfondissement peut atteindre l’aponévrose musculaire et parfois s’étendre au muscle sous-

jacent. Les signes généraux sont au premier plan, avec atteinte multiviscérale mettant directement en 

jeu le pronostic vital. Dans ce contexte, les hémocultures sont généralement positives. 
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3.5. Conséquences de l’infection : 

L’infection déclarée traduit un débordement des moyens de défense de l’organisme par la virulence 

des germes. Celle-ci fait courir un double risque au brûlé : 

- Local (arrêt de la cicatrisation, approfondissement des lésions, échec des greffes). 

- Général (septicémies).  

L’infection locale non traitée précocement peut évoluer vers la septicémie d’où l’intérêt primordial de 

l’antibiothérapie locale. En effet, une brûlure infectée est à l’origine d’une septicémie dans 5% des cas 

si la surface brûlée est inférieure à 20% et dans 90% des cas si son étendue est supérieure à ce 

pourcentage [47]. 

La septicémie peut évoluer vers : 

- Une septicémie sans complication qui finit par une guérison complète du malade.  

- Un sepsis sévère mettant en jeu le pronostic vital, avec notion de défaillance d’organe. 

- Un choc septique avec hypotension persistante pouvant conduire au décès. 

Ces étapes sont progressives, une simple septicémie sans complication mal traitée peut tourner vers un 

choc septique et  éventuellement conduire à la défaillance d'organes multiples et le décès. 
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 Epidémiologie microbienne : C.

L’émergence et la diffusion de la résistance aux antibiotiques des bactéries communautaires et 

nosocomiales posent un problème de santé publique à l’échelle mondiale et représentent un défi 

majeur lors des infections bactériennes graves. De nombreux pays ont adopté des programmes de 

surveillance des résistances des bactéries aux antibiotiques. Au niveau du Maroc on constate une 

pauvreté des données surtout en ce qui concerne les germes impliqués dans les infections chez les 

brûlés, cela est dû à la non systématisation des prélèvements.  

Les résultats des prélèvements microbiologiques d’un patient brûlé infecté ne sont pas d’un grand 

intérêt dans sa prise en charge thérapeutique initiale, néanmoins leur exploitation épidémiologique 

permet de dresser une stratégie thérapeutique en particulier en adaptant l’antibiothérapie empirique 

liminaire. 

D’importants progrès ont permis l’amélioration des chances de survie des patients brûlés cependant, 

les complications infectieuses représentent toujours la cause majeure de morbidité et mortalité [3]. 

Grâce au contrôle de l’infection cutanée chez les brûlés, aux techniques d’isolement et aux politiques 

de contrôle des infections, la prévalence des infections cutanées a significativement diminué [48]. 

Cette surveillance épidémiologique  bactérienne des brûlés facilite le choix de l’antibiothérapie 

probabiliste et améliore la qualité de la prise en charge. 

 En effet, celle-ci réduit considérablement le taux d’infections nosocomiales [49,50] et par conséquent 

le temps de séjour et le coût d’hospitalisation [51,52]. 

Le traitement des patients brûlés est  une procédure urgente ne pouvant pas attendre la documentation 

bactériologique nécessaire. De ce fait, elle est instaurée dès l’admission du patient brûlé.  

En parallèle, les prélèvements sont traités au niveau du laboratoire de bactériologie et les résultats 

obtenus serviront à corriger, s’il y a lieu, l’antibiothérapie en cours. 

Notre étude s’étalant sur une période de 4ans s’est intéressée à l’épidémiologie des germes isolés chez 

les brûlés et à leurs profils de résistance aux antibiotiques, afin d’établir une meilleure politique 
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d’antibiothérapie probabiliste qui va participer à l’amélioration des chances de survie des patients 

brûlés. 

Dans notre travail le ratio masculin/féminin est de 1.78, soit une nette prédominance masculine. 

Les militaires sont surtout des hommes, ce qui pourrait expliquer la dominance masculine, cependant 

l’HMIMV admet aussi bien les patients militaires que les civils dont les femmes. 

Dans la littérature, la plupart des études ont conclu la dominance de prévalence chez les hommes [53-

64] et peu d’études rapportent la dominance féminine [65-69]. 

La moyenne d’âge 41,43 ans dans notre série est comparable à l’étude menée en Iran [70] et est 

supérieure d’au moins 10 ans de celles d’autres études prospectives [71,72]. 

Notre travail incluant 261 prélèvements traités correspondant à 108 patients ont permis l’isolation de 

227 souches, ce qui  souligne une haute prévalence des infections bactériennes chez les patients brûlés, 

ceci est compatible avec d’autres études similaires [70,73]. 

Dans notre série les infections ou colonisations cutanées étaient les plus fréquentes (68%) suivies par 

les hémocultures positives (24%) et les cathéters positifs (8%). La prédominance des infections 

cutanées a été rapportée par de nombreux auteurs [73,74,75]. Alireza et al dans un centre de brûlés en 

Iran a également signalé les infections des plaies comme la cause la plus fréquente des infections 

nosocomiales, suivies par les infections systémiques et les infections urinaires [70]. 

1. Ecologie bactérienne (Tableau 10): 

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 (Candida albicans et Aspergillus fumigatis) peuvent être 

aussi à l’origine de l’infection [76]. 

Dans notre étude les isolats ont été essentiellement composés de Staphylococcus aureus représentant 

19.8% des isolats totaux, cette prédominance de Staphylococcus aureus, également rapportée par 
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certaines études [77-80], n’est pas confirmée par d’autres [81-84] où Pseudomonas aeruginosa est le 

germe prédominant. 

Pseudomonas aeruginosa a été la 2ème espèce isolée (18.1%). C’est le bacille à Gram négatif le plus 

fréquemment isolé et est caractérisé par sa résistance aux antibiotiques. Il est responsable d’infections 

graves chez le brûlé [3], avec une mortalité de plus de 40-50%  et une difficulté de prise en charge 

thérapeutique [3,85,86].  

Le terrain 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 [45]. 

On distingue donc deux groupes d’études : celles qui retrouvent comme la nôtre une prédominance des 

staphylocoques, et d’autres une prédominance des bacilles pyocyaniques (Tableau 10). 

L’émergence du Pseudomonas aeruginosa peut être due à l’utilisation précoce et fréquente de la 

balnéothérapie, en effet d’après l’étude de Tredget [87], 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 [87], 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 [88]. 

Les études de Cremer [89] confirment la théorie de Tredget [87]. En effet, l’hydrothérapie risque 

d’infecter les zones brûlées non infectées et on retrouve ainsi une majorité de Pseudomonas 

aeruginosa. La réduction des bains du brûlé au profit des pansements au lit enrayerait cette 

émergence. 

A notre niveau, il y a une utilisation précoce de l’hydrothérapie mais moins fréquente que les données 

de la littérature. En effet, le service ne dispose que de deux baignoires opérantes et seuls les brûlés 

grave à SCB>75 % en bénéficient ce qui pourrait expliquer que le Pseudomonas aeruginosa arrive en 

2ème position. 
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La forte incidence de Pseudomonas aeruginosa pourrait être expliquée aussi par la longue durée 

d’hospitalisation, car d’après Mcmanus [90], la présence du pyocyanique est fortement corrélée à l’âge 

avancé du patient, à la sévérité de la brûlure et aux séjours en réanimation prolongés. 

La prédominance du Staphylococcus aureus d’après l’étude de Taylor [91] est expliquée par une 

augmentation de l’utilisation des cathéters intravasculaires et par l’absence de balnéothérapie avant 

couverture chirurgicale des brûlures. 

Dans notre série les 2 espèces prédominantes sont le Staphylococcus aureus et Pseudomonas 

aeruginosa et de nombreuses études confirment la prédominance de ces deux espèces [79,84,92,38]. 

Elles représentent les bactéries les plus isolées des infections cutanées et des tissus mous aux USA et 

en Europe [93]. 

La fréquence d’isolement d’Acinetobacter  baumannii dans notre étude a été de 14.5% suivant de prêt 

P. aeruginosa, ces données sont comparables aux résultats de l’étude menée par Alireza E. et al [70] 

de 2007 en Iran incluant 182 patients où Pseudomonas aeruginosa représentait 37.5%, Staphylococcus 

aureus 20.2% et Acinetobacter baumannii 10.4 % suivant de près les 2 espèces prédominantes.  

L’émergence d’Acinetobacter baumannii est signalée par de nombreuses études qui rapportent une 

augmentation de son incidence de 0.83%  à 14.5% en cinq ans [5,6].  Elle 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 [94,95]. 

Des clones d’Acinetobacter baumannii différentes sur le plan de sensibilité aux antibiotiques peuvent 

coexister dans un seul hôpital et leur prédominance est fonction de la pression de sélection des 

antibiotiques [6]. Une même colonie peut être responsable d’épidémies étalées dans le temps [95]. La 

colonisation et ou l’infection par Acinetobacter baumannii est un facteur de surmortalité des patients 

brûlés [96]. 

Une étude récente de 2007 [97] a mis en évidence la prédominance de l’Acinetobacter baumannii dans 

un centre à climat plutôt tropical, cette forte prévalence de l’Acinetobacter  baumannii se distingue 

nettement de la plupart des autres études et de la nôtre également.  Ceci peut être dû au climat de 

Singapour chaud et humide pendant toute l’année. En effet, Acinetobacter baumannii est 



 

43 

 

communément trouvé  dans l’environnement en plus d’être un hôte transitoire de la peau humaine. Il a 

même été suggéré que la peau humaine pourrait être la source d’infection grave, donc la prévalence 

d’Acinetobacter baumannii est fortement influencée par le climat. Acinetobacter baumannii colonise 

les plaies très tôt dans les climats tropicaux et sont isolés beaucoup plus tard sous d’autres climats (au-

delà du 14
ème

 jour [98]. 

Selon l’étude de  Reig [99], il semble que la prédominance de tel ou tel microorganisme au niveau de 

la zone brûlée dépend entre autres de l’étendue de la zone brûlée et de la date de réalisation des 

prélèvements. Pendant les premiers jours ce sont les staphylocoques à coagulase négative qui 

prédominent, la fréquence de Staphylococcus aureus et celle des bacilles à Gram négatif notamment 

Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa augmente avec la durée d’hospitalisation [38]. 

Certains auteurs rapportent une fréquence élevée d’isolement de streptocoque dont une étude 

bactériologique des brûlés de l’hôpital central de Queen Elizabeth au Malawi [100] incluant 317 

patients qui a permis l’isolement de Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, streptocoque 

beta hémolytique à des taux respectifs de 37.6%, 22.4% et 13.6%. L’Acinetobacter baumannii ne 

représentait que 0.2% des isolats totaux. Cette haute prévalence du streptocoque béta hémolytique 

pourrait être due à un processus de sélection des spécimens. Quelle que soit la raison de la présence du 

streptocoque béta hémolytique chez les brûlés, celui-ci pose un sérieux problème thérapeutique lors de 

la greffe de la peau [37]. 

Dans notre étude, le streptocoque représente seulement 1.8 % des isolats totaux et aucune souche de 

streptocoque beta hémolytique n’a été retrouvée. 

Le streptocoque bêta-hémolytique de groupe A a surtout une importance historique. En effet, c'est le 

premier germe ayant permis d'établir une relation bactériologiquement documentée entre l'infection de 

la brûlure et le décès du brûlé [101]. Actuellement, ce germe est plus rarement en cause. 

Les entérocoques dans notre étude représentent 3.5% seulement des isolats totaux par contre, dans 

l’étude de Badetti [102], ils sont majoritaires. La présence de ce germe pose un vrai problème 

thérapeutique vu l’émergence d’entérocoques résistants due à l’utilisation accrue de céphalosporines 

de troisième génération ces dix dernières années [103]. 
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Dans notre étude les entérobactéries représentent 28.6% des germes isolés et sont essentiellement 

constituées de Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae, Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, 

Escherichia coli, Serratia marcescens, Morganella morganii dans l’ordre de prévalence décroissant. 

Nos résultats sont compatibles avec ceux rapportés par certains auteurs  (Tableau 10).
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Tableau 10 : Répartition des germes isolés chez les brûlés selon les auteurs. 

 Types de 

prélèvement 

Total 

germes 

isolés 

 

S. 

aureus 

 

P. 

aeruginosa 

 

A. 

baumannii 

Autres 

BGN 

NF 

 

Entérobactéries 

Strepto 

BetaH 

 

SCN 

 

Notre étude 
HC 

PC 

Cathé. 

 

227 

 

19.8% 

 

18.1% 

 

14.5% 

 

____ 
28.6  

-Kp 9.3% 

-E.cloacae 7.5% 

-P.mirabilis 4.8% 

  

S. 

Hemington-

Gorse et al 

[104] 

PC (brûlure 

de pied) 

 

216 

 

31 

 

4 

 

0 

 

____ 
 

21 

  

 

G. 

khorasani 

et al [105] 

PC 

Biopsie 

ECBU 

HC 

 

124 

 

0 

 

57.3 

 

0 

 

____ 
35.5 

(Citrobacter sp) 

  

Hamid 

Karimi E. 

et al [106] 

PC 

 

1402 

 

8 

 

57 

 

17 

 

____ 
12 

(E.coli) 

  

 

Qader A.R  

et al [107] 
HC 

 

633 

 

33 

 

18 

 

11 

 

9 
21  

-Kp 15% 

-E.cloacae 4% 

-E.coli 2% 

  

Mathangi 

K. et al 

[108] 

PC 

 

____ 

 

37 

 

41 

 

____ 

 

____ 
20  

-E.coli 10% 

-Kp 10% 

  

Chaibdraa 

A. et al [38] 

PC 

HC 

PTB 

ECBU 

Cathé 

  

58 

 

20 

 

2 

 

____ 
13 

-Kp 5% 

-P.mirabilis 4% 

-E.coli 2% 

  

Li M. et al 

[109] 

PC 

HC 

ECBU 

Cathé. 

Copro 

664 16.7 12.5 ____ ____ 11.1 
(E.coli) 

  

 

Alireza E. 

et al [70] 

ECBU 

HC 

Biopsie 

 

 

173 

 

 

20.2 

 

 

37.5 

 

 

10.4 

 22.3  
-E.coli 5.7% 

-P.mirabilis 5.2% 

-E.aerogenes5.2%  

-Kp 3.4% 

  

 

5.2 

 

O.O. 

Komolafe 

et al [100] 

PC 

 

535 

 

37.6 

 

22.4 

  19.4  
-E.coli 8.6% 

-P.mirabilis 7.3% 

-Kp 3.5% 

 

13.6 

 

 

PC : prélèvement cutané, HC : hémoculture, Cathé : cathéter voie centrale, 

ECBU : Examen cytobactériologique des urines, Copro : coproculture 
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2. Sensibilité aux antibiotiques des principaux germes identifiés chez 

les brûlés :  

D’ après nos résultats, on constate que Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa et 

Acinetobacter baumannii sont respectivement les espèces bactériennes prédominantes, les 

entérobactéries représentent 28.6% des germes isolés. La connaissance de leurs profils de sensibilité 

s’avère d’une grande utilité. 

2.1. Le Staphylococcus aureus 

Dans notre série, 60% des souches de S. aureus ont été résistantes à l’oxacilline (SARM). La 

résistance associée complique la prise en charge des infections à S. aureus justifiant le traitement par 

les glycopeptides. Ce taux de SARM est nettement supérieur à celui rapporté dans une étude 

multicentrique des isolats de S. aureus des infections de peau et tissu mou aussi bien aux USA 

(44.4%) qu’en Europe (32.4% en Espagne,  34.7% en France, 41.8% en Italie…) [110] (Tableau 11). 

Le SARM est considéré de nos jours comme la cause majeure d’infections nosocomiales en Europe et 

sa prévalence ne cesse d’augmenter dans les centres de brûlés [111,112]. 

Ces taux de SARM sont expliqués par la circulation clonale dans le service des brûlés où le contact 

avec les patients est fréquent.   
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Tableau 11: Répartition du SARM dans le monde et sa sensibilité aux principaux AB. 

             Etudes S. aureus Nbre de souches SAMR VAN SXT CN 

 Notre étude 

(Maroc) 

19.8% 45 60% 100% 47% 54% 

 

Jones 

ME. 

Et al 

[110] 

Usa   44.4 100   

France 29.2 6720 34.7 100 98.3 87.8 

Allemagne   12.4 100   

Italie    41.8 100 84.1 13 

Espagne 17 1995 32.4 100   

 Li M. et al 

[109] 

16.7 664 82.5 - - - 

VAN : vancomycine, SXT : Sulfamethoxazole/Trimethoprime, CN : Gentamycine 

 

Dans notre étude, 2% des souches de S. aureus présentent une résistance à la teicoplanine et aucune 

souche de S. aureus n’a présenté de sensibilité diminuée à la Vancomycine.  

La fosfomycine, la lincomycine et la rifampicine présentent une sensibilité respective de 98%, 97% et 

91%. 

2.2. Les BGN Non fermentants : 

Depuis  quelques années, malgré une évolution croissante de la résistance  à l’Imipénème dans notre 

formation, cette molécule est toujours efficace contre les entérobactéries et Pseudomonas aeruginosa 
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[84,110]. Dans notre étude, le taux de résistance des isolats de P. aeruginosa de 22% reste élevé et a 

tendance à augmenter  (Tableau 12). 

Tableau 12 : Profil de sensibilité  de P. aeruginosa et A. baumannii aux antibiotiques selon les 

auteurs. 

Etudes P. aeruginosa A. baumannii 

CAZ CIP CN TZP IMP CN CIP IMP TZP CAZ 

Notre 

étude 

71% 70% 28% 90% 78% 17% 19% 24% 19% 17% 

Alireza E. et al [70] 

(Iran) 

 0 0   0 15    

Wonkeun Song [113] 

(Korée) 

 59 69  48 21 42 71   

Yurt R. et al [46] 

(USA) 

  53.3s        

Lamia T. et al [114] 

(Tunisie) 

36.7    62.5   36.1  7.3 

Song et al [115] (Korée) 46 59 20  48 21 42 15  15 

G. Khorasani et al [105] 

(Iran) 

3.4 43 37.5  67.9      

CAZ : ceftazidime, CIP : ciprofloxacine, CN : gentamicine, TZP : tazobactam/pipéracilline, IMP : Imipénème 

 

On note que seulement 10% des souches de P. aeruginosa présentaient une résistance  à l’association 

tazobactam/pipéracilline (TZP), il s’agit de l’antibiotique le plus efficace suivi par l’imipénème et la 

ciprofloxacine, ceci est comparable à une étude récente de 2007 où le TZP représentait l’antibiotique 

de la famille des bétalactamines  le plus efficace avec une sensibilité de 83.6%, suivi de méropénème 

(83.0%), imipénème (79.7%), pipéracilline (79.5%), céfépime (77.5%) et ceftazidime (75.8%) [116]. 
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Dans notre étude, aucune souche de Pseudomonas aeruginosa  n’a présenté de résistance à la colistine 

et d’après l’étude de Ganapathy et al [117], il a été démontré que l’utilisation de la colistine chez les 

patients brûlés pour le traitements des bactéries à Gram négatif multi-résistantes par voie systémique 

et à répétition pendant une longue durée est sans danger, d’où l’intérêt de l’intégrer dans l’arsenal 

thérapeutique vu son efficacité prouvée. Mais d’autres études seraient nécessaires afin de définir un 

protocole d’utilisation correct de ce vieil antibiotique. 

Pseudomonas aeruginosa présente une résistance vis-à-vis de la ciprofloxacine, amikacine et 

gentamycine de 70%, 65%, 28% respectivement, selon les travaux de Lari [118] l’utilisation trop 

commune d’antibiotiques tels que la gentamicine, l’amikacine et la ciprofloxacine et la longue durée 

d’hospitalisation des patients favorisent l’infection à pyocyaniques et augmentent les taux de 

résistance. En effet,  la sensibilité initiale du pyocyanique à l’introduction de la ciprofloxacine  en 

1993  à 90% diminuait avec les années pour atteindre seulement 18% en 1997.  

Le pyocyanique adhère sur la surface par ses pilis, limite la pénétration cellulaire des antibiotiques et 

sécrète l’alginate le protégeant des antiseptiques, il développe une résistance par réarrangement de son 

ADN [87]. Ce réarrangement génétique étant stimulé par l’utilisation d’antiseptiques, il augmente 

ainsi sa résistance [119]. 

La résistance de l’Acinetobacter baumannii à l’imipénème de 76% et à tous les bétalactamines est 

exceptionnellement élevée. 

Ce taux de résistance élevé à l’imipénème des isolats d’A. baumannii pose un véritable problème dans 

notre formation et aussi dans l’ensemble des hôpitaux universitaires marocains. Cette situation est liée 

entre autres à une prescription non contrôlée de cette molécule sélectionnant les souches résistantes et 

à une absence de maîtrise de l’infection nosocomiale surtout dans les services chauds. Le rôle de la 

transmission croisée des souches d’A. baumannii multi-résistantes et l’absence de maîtrise de 

l’environnement sont deux facteurs majeurs expliquant cette situation [119,120]. 

L’utilisation généralisée des antibiotiques à large spectre ainsi que la susceptibilité des patients brûlés 

gravement malades à l’infection, offrirait un terrain fertile pour l’acquisition de mécanismes de 

résistance et de transformation pour la génération de nouvelles souches multi résistantes. 
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Dans notre série, la colistine reste l’antibiotique le plus efficace contre l’Acinetobacter baumannii 

avec une sensibilité de 100% suivi par la rifampicine 75%. 

Les résistances associées  des bacilles à Gram négatif non fermentants aux antibiotiques aminosides 

(Amikacine, Gentamicine, Nétilmicine) soulignent la pression de sélection exercée par les 

antibiotiques et la facilité de transmission croisée pour les patients du service des brûlés liée à la 

densité des soins et des contacts avec le staff soignant [121]. 

Nos résultats sont compatibles avec de nombreux auteurs qui soulignent la multi-résistance de 

l’Acinetobacter baumannii avec une résistance plus ou moins élevée à l’imipenème (Tableau 12). 

2.3. Les entérobactéries  

Le taux de résistance des entérobactéries à l’Imipénème était de 5%, la Fosfomycine la 

Tazobactam/Pipéracilline et l’Amikacine présentent une sensibilité respective de 95%, 94% et 87%. 

Ce sont donc potentiellement les antibiotiques les plus efficaces.  

28% des souches des entérobactéries sont sécrétrices de bétalactamases à spectre étendu BLSE. Ceci 

est d’autant plus préoccupant que la première souche BLSE du service des brûlés et de chirurgie 

plastique n’a été isolée qu’en 2008. 

Certains auteurs rapportent un taux de BLSE nettement supérieur au nôtre, avec notamment l’étude de 

G. Khorasani et al [117] et celle de Hamid Karimi E. et al [106] qui ont retrouvé les taux de BLSE de 

80.4 et 37% respectivement. 

Les bactéries avec un phénotype bétalactamases à spectre étendu (BLSE) ont été décrites pour la 

première fois en 1983 en Allemagne, puis ont été reportées en France, en Angleterre, dans d’autres 

pays d’Europe et aux USA. Les BLSE sont des enzymes qui inactivent les bétalactamines, dont font 

partie les céphalosporines de 3ème et de 4ème génération. Elles n’inactivent pas les céphamycines 

(Céfoxitine, céfotetan,…), ni les carbapénèmes (imipénème, ertapénème, méropénème…).  

Il existe actuellement plusieurs types différents de BLSE codées par des plasmides [122] dont font 

partie les groupes TEM, SHV, OXA, PSE. La distinction entre ces enzymes est due à des mutations 

génétiques. En effet, de petits changements peuvent avoir lieu au niveau de certains nucléotides et 
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entraîner la modification d’acides aminés situés au niveau de la partie active de l’enzyme, aboutissant 

à l’hydrolyse de certains antibiotiques et par conséquent à la résistance des bactéries porteuses de 

BLSE [123-126]. 

 

Les facteurs contribuant à l’émergence des BLSE ainsi qu’à leur dissémination sont : 

- l’utilisation accrue des antibiotiques de type céphalosporines de 3ème génération. De 

nombreuses études ont été effectuées ces dernières années sur le sujet et ont souvent montré le 

rôle prépondérant des antibiotiques lors de l’émergence des BLSE [127]. En effet, les 

antibiotiques agissent à plusieurs niveaux : ils peuvent, par exemple, transformer la flore 

habituelle des patients, favoriser la colonisation par des bactéries résistantes ou encore 

sélectionner des souches résistantes et faciliter leur dissémination. En d’autres termes, les 

antibiotiques exercent une pression de sélection non-négligeable [128-131]. Cette pression de 

sélection est d’autant plus marquée que le nombre de patients traités est important et que la 

durée de l’antibiothérapie est longue [132]. La restriction de l’utilisation des antibiotiques a 

permis la diminution du nombre des isolats BLSE positifs [133,134]. 

 

- la dissémination des souches résistantes englobe d’une part le problème des réservoirs et 

d’autre part le problème de la transmission des germes. Dans le cadre des infections à 

entérobactéries, il a  été démontré que le réservoir prépondérant est le patient lui-même. En 

effet, la colonisation précède souvent l’infection, et ce d’autant plus que le séjour hospitalier 

est de longue durée. Un séjour de longue durée implique une plus longue exposition au risque 

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

patient d’être colonisé [135]. 

Il est urgent dans notre contexte de surveiller de près l’évolution du nombre d’isolats, de déterminer 

l’enzyme en cause et de chercher à savoir si les souches sont reliées afin d’agir de manière ciblée et de 

pouvoir ajuster au plus vite les politiques de prévention et de lutte contre les bactéries multi résistantes 

(BMR) aussi bien au niveau local que national dans le but  de réduire au maximum leur transmission 

au sein de l’hôpital et d’adapter l’antibiothérapie tenant compte de ce mécanisme de résistance évitant 

ainsi l’échec thérapeutique. 
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Dans notre étude, 5% des souches d’entérobactéries isolées dans notre centre étaient résistantes à 

l’imipénème. La résistance à l’imipénème a été décrite chez les entérobactéries avec récemment la 

production de carbapénémases [136]. L’émergence de la résistance des entérobactéries aux 

carbapénèmes est liée à l’utilisation non contrôlée des carbapénèmes motivée par les taux très élevés 

des EBLSE. Ce cercle vicieux conduira à l’impasse thérapeutique.  

L’étude de l’évolution de la proportion des entérobactéries BLSE montre une nette recrudescence des 

souches BLSE de 5.9% en 2007/2008 à 35.4% en 2009/2010. A ce rythme alarmant, bientôt les 

médecins seront confrontés à un réel défi pour traiter ces bactéries pathogènes multi-résistantes aux 

antibiotiques. Il conviendrait donc de régulariser la prescription des antibiotiques qui doit se faire sur 

une infection documentée. Les patients porteurs de ces germes doivent être isolés afin d’éviter leurs 

transmission dans les services de réanimation. 

3. Dynamique de l’épidémiologie et de la résistance des isolats (Figure 

3) : 

Notre étude a permis d’établir la dynamique de répartition des isolats de 4ans (2007- 2010) et on note 

les éléments suivants : 

- Le S. aureus qui en 2007 représentait 40% des germes isolés chez les brûlés, a diminué pour 

atteindre 4% en 2010, cette diminution est à l’image de l’écologie bactérienne à l’hôpital et au 

Maroc où les BGN prennent le pas sur le S. aureus. 

 

- Les BGN non fermentants à savoir P. aeruginosa et A. baumannii ont connu une nette hausse 

due à l’utilisation d’antibiotiques sélectionnant les souches multi résistantes de ces germes, à 

la durée d’hospitalisation de plus en plus longue et à l’épidémie de colonisation et/ou infection 

au niveau de l’ensemble des hôpitaux universitaires au Maroc. 

 

- En 2010 les levures ont fait leur apparition, ces dernières représentent 2.2% des isolats totaux 

(candida albicans et non albicans), une étude récente a permis de démontrer que la présence 

de Pseudomonas aeruginosa seul ou combiné à d’autres germes entraine l’inhibition du 

développement de candida sp [137]. L’infection poly-microbienne peut par conséquent 

inhiber l’apparition des levures justifiant sa faible incidence dans notre formation. 
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- Les entérobactéries ont vu leur taux augmenter avec une prépondérance de K. pneumoniae et 

E. cloacae (9.3% et 7.5% des isolats respectivement) de 2007 à 2009, néanmoins en 2010 on 

observe une nette diminution de leur prévalence (35%) au profit des BGN non fermentant, 

avec un effectif nettement supérieur aux années précédentes (2007,2008 et 2009), ceci pourrait 

être expliqué par la dilution de l’effectif des patients admis. En effet, l’hôpital admet de plus 

en plus en première main les patients brûlés contrairement à jadis où l’effectif comprenait 

surtout les patients brûlés transitant d’un établissement hospitalier à l’autre. Selon toute 

vraisemblance, le transit hospitalier et le prolongement du séjour favoriserait l’infection par 

les entérobactéries multi-résistantes. Pendant les 48 premières heures suivant la brûlure, les 

bactéries à Gram positif colonisent les plaies et ce n’est que 5 à 7 jours après que les bactéries 

à Gram négatif, (principalement d’origine gastro-intestinal) prennent le relai [138]. Quelle que 

soit la raison de cette décroissance, les entérobactéries BLSE  en perpétuelle augmentation 

représentent un réel problème thérapeutique et un grand risque de transmission de la 

résistance. 

 

4. Antibiothérapie : 

A la lumière de notre étude il convient donc d’établir un protocole thérapeutique adapté afin 

d’optimiser l’antibiothérapie probabiliste instaurée chez les patients brûlés infectés à l’HMIMV. 

Cette antibiothérapie doit concerner les patients infectés graves et dont le pronostic vital ou 

fonctionnel est engagé nécessitant donc une prise en charge immédiate. Pour les brûlés de moindre 

gravité, la prise en charge thérapeutique devra de préférence se référer à une documentation 

bactériologique. 

La prescription d’antibiotiques doit répondre aux règles suivantes : 

- Pas d’antibiotique en l’absence d’infection avérée, d’où l’intérêt de définir les critères 

d’infection chez le sujet brûlé [139] (voir annexe 1). En effet la maîtrise de la prescription 

d’antibiotiques en permettant notamment de réduire les antibiotiques inutiles, est un excellent 

moyen de diminuer l’émergence de résistances bactériennes [140]. 
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- L’infection locale doit bénéficier d’un traitement local. En effet, l’antibiothérapie conduite 

pour prévenir l’infection de brûlures n’empêche pas l’infection, au contraire, elle favorise 

l’émergence des bactéries multi-résistantes [141]. On sait par ailleurs que les topiques locaux 

sont efficaces pour prévenir ou traiter l’infection des brûlures [142]. 

 

- Tenter de réduire l’inoculum bactérien est un moyen de limiter au maximum le risque 

d’émergence de souches multi-résistantes [143]. En effet, plus l’inoculum bactérien est faible 

plus la probabilité d’apparition de souches résistantes s’amoindrit. Pour se faire, on  passe par 

le désencombrement pour la pneumopathie et la détersion voire l’excision des tissus brûlés 

infectés. 

 

- L’infection grave est une urgence thérapeutique. L’antibiothérapie doit se faire dans les 6 

heures qui suivent le diagnostic d’infection [144,145]. Lorsqu’elle est peu grave c’est à dire 

tolérable et n’engage point le pronostic fonctionnel, elle peut attendre les résultats 

bactériologiques. 

 

- Choisir de préférence les antibiotiques bactéricides car le patient brûlé présente un déficit 

immunitaire qui affecte principalement l’immunité cellulaire [146]. Dans ces conditions, 

l’antibiothérapie devra probablement être efficace sans le secours des défenses immunitaires 

et pour se faire, un antibiotique bactéricide permettra à la fois d’apporter une aide précieuse à 

l’immunité déficitaire et de réduire l’inoculum bactérien. 

 

- Savoir associer les antibiotiques. En effet, l’association d’antibiotique permet d’élargir le 

spectre d’activité, d’augmenter la bactéricidie et de prévenir l’émergence de mutants résistants 

(surtout si l’inoculum est important). 

 

- Adapter l’antibiothérapie : la stratégie proposée comporte deux temps [147,148,149]: 

 Approche clinique initiale avec instauration d’un traitement empirique dès le diagnostic 

suspecté. 

 Approche bactériologique secondaire avec réévaluation du traitement initial sur la base 

d’une documentation précise. 
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A défaut des résultats bactériologiques, l’antibiothérapie probabiliste à large spectre est 

instaurée sans délai, celle-ci regroupe les germes majoritaires responsables d’infections chez 

les brûlés déterminés selon une étude épidémiologique appropriée. Cependant, cette dernière 

présente quelques inconvénients : elle peut s’avérer inappropriée et toute antibiothérapie 

erronée augmente la mortalité [145,147]. Il s’agit d’une antibiothérapie choisie à large spectre 

au risque de sélectionner des souches multi résistantes. De ce fait, l’antibiothérapie doit être 

réévaluée après 48 à 72h en présence des résultats bactériologiques. 

- Savoir pratiquer la désescalade et arrêter l’antibiothérapie : guidé par l’antibiogramme, il 

faudra remplacer l’antibiothérapie probabiliste par une antibiothérapie ciblée à spectre étroit 

ou arrêter l’antibiothérapie en l’absence d’infection. Dans la littérature, il est conseillé de 

réaliser la désescalade chaque fois que cela est possible [144,147,150,151]. 

- Respecter les modalités d’administration : La posologie et le rythme d’injection sont 

légèrement différents de ceux du sujet sain. En effet, ils obéissent aux paramètres 

pharmacodynamiques et pharmacocinétiques propre au brûlé [139] (voir annexe 2). 

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

l’efficacité des molécules utilisées [152-156]. 

Dans notre formation le Staphylococcus aureus est le germe prédominant, dont 60% sont résistants à 

la méticilline.  

Pour certains auteurs, le traitement empirique de septicité repose sur une association 

bétalactamines/vancomycine [157]. 

La vancomycine dans notre service constitue la base du traitement instauré systématiquement chez un 

patient brûlé présentant des signes infectieux. Dès réception de l’antibiogramme, on associera à la 

vancomycine déjà instaurée une molécule en intraveineux selon la sensibilité du germe. Ce protocole 

est identique à celui de la fédération hospitalo-universitaire de maladies infectieuses et Réanimation 

[158]. 

En 2ème position figure le Pseudomonas aeruginosa avec une sensibilité de 90% à l’association 

Tazobactam/pipéracilline (TZP), il s’agit de l’antibiotique le plus efficace après la colistine. 
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L’attitude du service devra donc s’orienter vers la TZP contrairement aux données de la littérature 

[158] qui proposent un protocole basé sur la Ticarcilline. 

L’Acinetobacter baumannii en 3
ème

 position s’avère multi-résistant à la majorité des antibiotiques. La 

résistance à l’Imipénème de 76% est spectaculaire et nettement supérieure à une étude réalisée au 

service en 2003 [159] (sensibilité de l’A. baumannii de 80% à l’imipénème). Les antibiotiques les plus 

actifs contre l’A. baumannii sont la rifampicine et la colistine non instaurés d’emblée en 

antibiothérapie empirique et dont la prescription concerne les patients avec notion de transit hospitalier 

et retard de prise en charge favorisant l’infection par cette bactérie multi-résistante. Une réévaluation 

de l’antibiothérapie doit être considérée dans les plus brefs délais dès disponibilité de la 

documentation bactériologique. 

Les entérobactéries présentent une sensibilité de 94% à la TZP. 

Le choix de la TZP est justifié en association à la vancomycine, cette association va permettre 

d’élargir le spectre d’activité, de limiter les effets indésirables de la vancomycine, d’augmenter la 

bactéricidie et de réduire la probabilité d’apparition de souches multi-résistantes.  

A la lumière de ces données et malgré l’absence de discernement de l’écologie bactérienne précoce et 

tardive chez les brûlés, le schéma thérapeutique probabiliste  proposé devant l’infection invasive chez 

les brûlés pourrait être: 

 Vancomycine : administration en perfusion continue. 

30 mg/kg par injection 

Dose de charge 5 mg/kg 

1er dosage à effectuer après 12 h d’administration 

Dosage à l’équilibre à effectuer au cours de l’administration (pas d’horaire particulier) 

Taux pic cible = 20–30 mg/l 

- Tazobactam/pipéracilline: Administration en perfusion continue. 

Au moins 200 mg/kg par jour 

Dose de charge 50 mg/kg 

Pas de problème de stabilité ou d’accumulation. 
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Concentration cible à atteindre : 64 à 80 mg/l ou 4 à 5 fois la CMI. 

Les posologies et les rythme d’administrations correspondent aux paramètres pharmacodynamiques et 

pharmacocinétiques propres aux brûlés selon les recommandations de la Société française d’étude et 

de traitement des brûlures (SFETB) [139]. 

L’antibiothérapie probabiliste devra être adaptée à chaque situation. On devra ainsi considérer 

notamment la colistine pour l’Acinetobacter baumannii (notion d’infection tardive et transit 

hospitalier) et le Fluconazole en cas de suspicion d’infection fongique à Candida albicans. 

Certains auteurs recommandent la substitution de la vancomycine par la teicoplanine afin de palier à 

l’effet néphrotoxique et ototoxique. Mais il faut signaler que le recul vis-à-vis de cette molécule n'est 

pas assez important d’autant plus que Lesne-Hulin et al [160] a mis en évidence une forte diminution 

de la demi-vie de la teicoplanine (réduction par 5). L’usage de la teicoplanine nécessite ainsi une 

précaution d’emploi. 

Georges B. [161]  recommande l’association vancomycine-cefpirome qui améliore la cinétique de 

bactéricidie dans les infections sévères au SARM en réanimation, ce qui aurait l'avantage d'avoir un 

traitement de courte durée. 

Dans la littérature différents protocoles thérapeutiques sont proposés dans les centres des brûlés. Dans 

le service des brûlés du CHU de Nantes, R. Le Floch et al [162] prennent en considération la date de 

survenue de la brûlure pour le choix des molécules. En effet, les auteurs différencient les infections 

précoces survenant moins de 7 jours après la brûlure des infections tardives survenant au-delà de 7 

jours. 

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

antérieures, de l’écologie du service et du site infectieux. 

L’antibiothérapie proposée est la suivante : 

 Infection précoce 

- Pénicilline + aminoside 

- Anaérobies à considérer en cas de brûlures électriques : (Métronidazole) 
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- Autres associations possibles : C2G + aminoside / FQ + aminoside / Bétalactamine + FQ 

 Infection tardive 

- A considérer Pseudomonas aeruginosa, SARM et éventuellement Candida albicans 

- C3G + aminoside + Vancomycine +/- Fluconazole 

 

Nous pouvons dire au terme de cette étude que, sur le plan microbiologique et sans prendre en compte 

la date de la brûlure permettant de discerner l’infection précoce de l’infection tardive,  

l’antibiothérapie probabiliste proposée au sein de notre formation est compatible à la littérature. 

 

 Surveillance de l’infection chez le brûlé :   D.

1. Objectifs : 

La surveillance des infections chez les brûlés est une activité essentielle car elle permet de produire les 

informations épidémiologiques indispensables pour : 

- Mesurer le niveau des risques infectieux.  

- Définir la politique de prévention à mener par le comité de lutte contre les infections 

nosocomiales (CLIN). 

- Evaluer l’efficacité de cette politique de prévention : les données issues de la surveillance 

peuvent constituer un indicateur utilisable pour mesurer l’impact d’un programme de 

prévention. 

 Pour être efficace un programme de surveillance doit permettre de : 

- Détecter les tendances et les changements dans la fréquence de survenue des cas. 

- Détecter les épidémies ou tout autre phénomène nouveau ou inhabituel.  

- Evaluer et améliorer les pratiques des professionnels hospitaliers. 

- Stimuler la recherche épidémiologique sur les facteurs de risque ainsi que sur les moyens de 
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contrôle et de prévention.  

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

hospitaliers. 

2. Méthode générales de surveillance : 

Deux méthode de travail peuvent être utilisés pour la surveillance (ou pour la réalisation d’enquête) 

[163] : 

 Etude de la prévalence (ponctuelle ou transversale) des infections : 

Elle repose sur la surveillance de l’ensemble des patients hospitalisés à un moment donné dans le 

service. La situation de chaque patient, au regard de l’infection, n’est évaluée qu’une seule fois. Cette 

méthode peut être utilisée à intervalle régulier, par exemple chaque année à la même époque. 

 Etude de l’incidence (longitudinale) des infections : 

Elle repose sur la surveillance continue dans le temps d’un ensemble de patients, avec enregistrement 

des nouveaux cas d’infection survenant pendant l’hospitalisation et après la sortie du patient. La 

situation de chaque patient, au regard de l’infection, est évaluée pour l’ensemble de son séjour 

hospitalier et au terme de l’étude sont calculés : un taux d’incidence, d’attaque ou un ratio d’infection. 

3. Définition du taux d’infection [164] : 

La prévalence instantanée ou taux de prévalence est une proportion calculée en rapportant le nombre 

de patients infectés ou d’infections un jour donné au nombre de patients présents ce même jour. La 

situation de chaque patient n’est examinée qu’à un seul moment. 

 Prévalence des patients infectés (ou des infections) : 

Nombre de patients infectés (ou d’infections) par jour donné X 100 

Nombre de patients hospitalisés présents la même jour 

 Prévalence pour un site d’infection :  

Nombre de cas d’infection de ce site un jour donné X 100 
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Nombre de patients exposés le même jour 

Le taux d’incidence ou densité d’incidence se calcule en rapportant le nombre de nouveau cas 

d’infection ou d’infectés survenant durant une période donnée au total des durées de temps 

d’exposition au risque des patients pendant cette même période. L’unité de temps choisie peut être le 

jour, la semaine ou le mois.  

 Taux d’incidence des infections :  

Nombre de nouveaux cas d’infection durant une période X 100 

Total des durées d’hospitalisation à risque des patients durant le même période 

 Taux d’incidence pour un site d’infection : 

Nombre de nouveaux cas d’infection de ce site durant une période X 100 

Total des durées d’exposition au risque de ce site durant la même période 

Le taux d’attaque ou incidence cumulée est calculé en rapprochant le nombre de nouveau cas 

d’infection survenant chez les patients admis dans la structure de soins durant une période déterminée 

au nombre total de ces patients.  

 Taux d’attaque des infections :  

Nombre de nouveaux cas d’infection chez les patients  

admis durant une période donnée X 100 

Nombre patients admis durant la même période 

 Taux d’attaque pour un site d’infection :  

Nombre de nouveaux cas d’infection de ce site  chez les patients  

chez les patients exposés durant une période donnée X 100 

Nombre patients exposés durant la même période 

Une estimation simplifiée du taux d’attaque est fournie par le ratio d’infection, en rapportant le 

nombre de nouveau cas d’infection pendant une période déterminée au nombre d’entrée pendant la 

même période. 

 Ratio d’infection :  

Nombre de nouveaux cas d’infections pendant une période déterminée X 100 

Nombre d’entrées pendant la même période 
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4. Programme de surveillance 

Pour la mise en place d’un programme de surveillance, il est recommandé de suivre la progression 

suivante [165] : 

- Evaluation initiale de la situation infectieuse par la réalisation d’une enquête de prévalence 

portant sur l’ensemble des patients hospitalisés au moment de l’enquête.  

- Utilisation des résultats du laboratoire de microbiologie et mise en place d’une surveillance 

sélective du service des brûlés. 

5. Recueil des informations  

L’informatisation de la gestion des informations sur les infections est systématiquement envisagée, le 

cas échéant après une période de mise au point manuelle. Le système d’information médical 

développé dans l’établissement devrait contribuer à la surveillance des infections chez les brûlés d’une 

part en facilitant l’accès aux informations utiles pour la surveillance et d’autre part, en permettant 

l’enregistrement de ces infections dans les résumés standardisés de sortie sous réserve de la définition 

de modalités de codages adaptés [166]. 
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 Prévention des infections chez les brûlés : E.

1. Organes de prévention : 

1.1.  CLIN : Comité de lutte contre les infections nosocomiales  

Dans chaque établissement hospitalier, le CLIN se charge de mettre au point un programme de 

maîtrise des bactéries multi-résistantes aux antibiotiques (BMR), ce programme de maîtrise comporte 

deux volets :  

 Le bon usage des antibiotiques [167] 

 L’interruption de la transmission croisée des BMR qui repose sur : 

- L’identification des réservoirs (surtout les patients porteurs infectés ou colonisés) qui doit 

être rapide, identification particulièrement indiquée dans les services à risque notamment 

celui des brûlés [168]. 

- Leur isolement prescrit par le médecin pour une période déterminée. Cet isolement est à la 

fois technique (port de gants, de surblouses, de masques lors de contacts rapprochés, 

renforcement du lavage des mains) et géographique (chambres individuelles ou à défaut 

poste de lavage des mains situé à proximité du lit).  

- Leur signalisation et la mise en place d’un système d’information permettant de repérer 

ces patients lors de leur transfert ou d’une nouvelle hospitalisation.  

- Et parfois la chimio-décontamination des patients porteurs. Dans certains cas ou les 

réservoirs sont environnementaux (Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp), les 

mesures complémentaires à prendre relèvent du nettoyage et de la désinfection.  

Toutes ces mesures sont importantes car l’impact des BMR est lourd : prescription accrue des 

antibiotiques les plus récents souvent onéreux, charges en soins plus importantes, forte présomption 

d’une incidence et d’une gravité accrues des infections nosocomiales avec prolongation des durées 

d’hospitalisation. 

Le tableau 13 résume les précautions d’hygiène à appliquer définies par les « Centres for Desease 

Control and Prevention » aux Etats Unis en 1996 [169], ces précautions standards synthétisent les 
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mesures de précautions universelles et celles d’isolement vis-à-vis de tout produit biologique d’origine 

humaine.  

Tableau 13 : les précautions standards à respecter lors de soins à tout patient 

Lavage et ou désinfection des 

mains 

-Après le retrait des gants entre deux patients, deux activités  

-Des fiches techniques doivent décrire la technique à utiliser 

dans chaque cas.  

 

 

 

Port de gants (gants doivent être 

changés entre deux patients, 

deux activités) 

-Si risque de contact avec du sang ou tout autre produit 

d’origine humaine, les muqueuses ou la peau lésée du patient 

notamment à l’occasion de soins à risque de piqûre 

(hémoculture, pose et dépose de voie veineuse, chambre 

implantable, prélèvements sanguins…) et lors de la 

manipulation de tubes de prélèvements biologiques, linge et 

matériel souillé.  

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

lésions. 

 

Ports de surblouses, lunettes, 

masques 

-Si les soins ou manipulations exposent à un risque de 

projection ou d’aérosolisation de sang ou tout autre produit 

d’origine humaine (aspiration, endoscopie, actes opératoires, 

autopsie, manipulation de matériel et linge souillé).  

 

 

 

 

Matériel souillé 

-Matériel piquant /tranchant à usage unique : ne pas 

décapuchonner les aiguilles, ne pas désadapter à la main, 

déposer immédiatement après usage ce matériel  dans un 

conteneur adapté qui doit être disponible à proximité et dont le 

niveau de remplissage maximale est vérifié.  

-Matériel réutilisable : manipuler avec précaution le matériel 

souillé par du sang ou tout autre produit d’origine humaine.  

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

(stérilisation ou désinfection) approprié avant d’être utilisé.   

 

Surfaces souillés 

-Nettoyer ou désinfecter avec un désinfectant approprié les 

surfaces souillées par des projections ou aérosolisation de sang 

ou tout autre produit d’origine humaine.  

Transport de prélèvements 

biologiques de linge et de 

matériel souillé 

-Les prélèvements biologiques le linge et instruments souillés 

par du sang ou tout autre produit d’origine humaine doivent 

être transportés dans un emballage étanche fermé.  

 

Si contact avec du sang ou 

liquide biologique 

-Après piqûre, blessure : lavage et antisepsie au niveau de la 

plaie.  

-Après projection sur muqueuse, conjonctivite : rinçage 

abondant.  
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1.2.  CAB : Le Comité des antibiotiques : 

Le CAB est un organe complémentaire du CLIN. Il est composé de plusieurs membres actifs : 

- Un microbiologiste représentant les différents services de laboratoire.  

- Un pharmacien. 

- Un chirurgien représentant les départements en chirurgie.  

- Un clinicien qui représente les départements de médecine. 

- Deux médecins anesthésistes réanimateurs représentants les départements de réanimation et 

d’urgence. 

C’est un comité d’analyse, de proposition, de validation, de coordination et de communication vis-à-

vis des praticiens, appelé à travailler en collaboration avec les services de soins, la pharmacie et le 

laboratoire de bactériologie dans le but d’améliorer la qualité de la prise en charge des infections. Le 

comité communique avec les services par des correspondants désignés à cet effet.  

Les objectifs du CAB sont : 

- Maîtriser l’utilisation des antibiotiques.  

- Préserver l’efficacité des antibiotiques.  

- Lutter contre la résistance acquise par les germes.  

- Etablir un plan d’action pour préserver l’efficacité des mesures prises.  

Les moyens utilisés par ce comité pour réaliser les objectifs fixés sont les suivant : 

- Etablir la liste des antibiotiques disponibles ainsi que la liste des antibiotiques à dispensation 

contrôlée.  

- La réévaluation des traitements administrés à la 48
ème

, 72
ème

 heure et à 7 jours, réévaluation 

également appliquée aux antibiotiques à dispensation contrôlée.  

- L’informatisation de la prescription.  

- L’évaluation par la mise en œuvre d’audit clinique de la prescription, de la consommation et 

de la résistance bactérienne aux antibiotiques.  

- Les audits de l’évaluation des pratiques avec retour d’information. 

- Et une formation médicale continue. 
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2. Mesure particulière chez le brûlé : 

2.1. Mesures destinées à éviter la contamination exogène :  

Eviter la contamination exogène dans un centre des brûlés est un des premiers objectifs à atteindre. 

Pour ce faire, il est nécessaire de garder un équilibre entre les exigences rigoureuses d’isolement et le 

respect humain du malade et de l’équipe soignante. 

2.1.1. Les locaux :  

Dès la conception du service des brûlés, divers procédés architecturaux ont été mis en place pour 

éviter la contamination des patients : 

- Climatisation assurant des régimes de pression différents selon les pièces. 

- Renouvellement élevé de l’air des chambres avec filtration bactériologique absolue à chaque 

passage. 

Ces procédés se sont montrés efficace mais n’ont pas fondamentalement changé l’évolution et le 

pronostic de la brûlure.  

Les enceintes à flux laminaire permettent un contrôle beaucoup plus strict de la qualité bactériologique 

de l’air. Les caractéristiques de ce type de flux constituent une barrière physique à la contamination 

par voie aérienne. Cette barrière a été matérialisée et renforcée par l’utilisation d’enveloppe plastique à 

travers laquelle le personnel soignant ne peut intervenir sur le patient brûlé que par l’intermédiaire de 

gants. Cet isolateur permet de limiter considérablement non seulement l’aérocontamination mais aussi 

la contamination par contact entre le personnel et le brûlé [170]. 

Chaque patient doit être dans une chambre individuelle où la majorité des soins (balnéothérapies, 

pansements etc.) doivent être réalisés afin d’éviter les infections croisées liées aux salles 

thérapeutiques communes. Le service des brûlés doit disposer de son propre bloc opératoire. 

Les circuits propre/sale, ceux du personnel et des visiteurs doivent être particulièrement étudiés.  
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2.1.2. Le personnel :  

Il doit être assez nombreux, motivé et bien formé. 

La contamination par contact est surtout liée aux mains du personnel soignant et justifie la 

décontamination fréquente et correcte des mains par les solutions hydro-alcooliques (SHA) moins 

contraignante que le lavage des mains à l’eau et au savon et permettant une meilleure observance.  

L’utilisation des gants pour toute intervention sur le grand brûlé doit être systématique.  

Par ailleurs, l’approche du patient ne se fera que revêtu de bonnet, masque, camisole et surchaussures.  

Le choix des vêtements du personnel est également très  important. En effet, il existerait un transfert 

des bactéries dans les deux sens à travers les vêtements de protection. Les vêtements synthétiques 

seraient moins perméables aux bactéries que les vêtements en coton et ils permettraient une absorption 

et un piégeage des particules porteuses de microorganismes [171]. 

Les mesures préventives comportent aussi la surveillance bactériologique du personnel, soit de façon 

régulière, soit à l’occasion d’une recrudescence des infections nosocomiales. Cette surveillance devrait 

déboucher sur l’éviction de porteurs sains ou le traitement des gîtes bactériologiques dont ils sont 

porteurs. 

2.1.3. L’eau :  

Elle doit être contrôlée : il faut utiliser de l’eau de ville, sans système de stockage, réchauffée le plus 

près possible de son émission et le tartre doit être enlevé.  

Cette eau une fois filtrée et additionnée d’antiseptiques servira aux bains et aux douches. 

2.1.4. Le matériel : 

Le matériel doit être individualisé et régulièrement contrôlé, il peut exister de véritables épidémies 

liées à la contamination d’une balance, d’une baignoire, d’un lave bassin ou d’un appareil 

d’anesthésie. Les appareils communs doivent être strictement nettoyés et stérilisés après chaque 

utilisation.  
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Enfin de façon générale, une attention particulière doit être portée à tout ce qui est susceptible de 

contenir une forte concentration de germes (lavabos piégeant l’eau, aliments …). 

Des contrôles périodiques concernant autant le personnel que les locaux et le matériel doivent être 

effectués avec l’aide d’une infirmière hygiéniste issue du service.  

2.2. Mesures destinées à éviter la contamination endogène :  

2.2.1. Décontamination intestinale sélective :  

La principale source de contamination d’origine endogène est le tractus gastro-intestinal.  

La décontamination intestinale sélective permettrait une élimination potentielle des microorganismes 

du tractus digestif par une administration orale d’antibiotiques non absorbables ce qui diminuerait la 

colonisation et le risque d’infection de la brûlure par voie endogène.  

Plusieurs études ont été menées en utilisant différents protocoles, mais les résultats sont divergeant 

Manson et al [172]  mettent en évidence une diminution de l’incidence de la contamination de la peau 

brûlée par les germes à Gram négatif aérobies et principalement Pseudomonas aeruginosa. D’autres 

études ont montré un plus faible taux de colonisation et d’infection chez les patients avec des 

antibiotiques oraux [173,174]. Cependant, dans une autre étude randomisée de Deutsch et al [175], 

aucune différence sur le taux de colonisation des brûlures par des germes d’origine digestive n’a été 

observée avec ou sans décontamination intestinale sélective. 

A ce Jour, la décontamination intestinale sélective est encore peu utilisée chez le grand brûlé. Elle n’a 

pas prouvé son efficacité pour la prévention des infections de la brûlure, ses effet secondaires ne sont 

pas réellement définis et les données ne sont pas suffisantes pour définir si son utilisation 

prophylactique pourrait sélectionner les microorganismes résistants.  

Plusieurs équipes se contentent de pratiquer une désinfection oto-rhino-laryngologique 

pluriquotidienne et des drainages sinusiens si nécessaires. 

2.2.2. Antibiothérapie par voie systémique :  

L'usage d'antibiotiques systémiques en prophylaxie doit être limité car leur utilisation abusive peut 

entraîner l'émergence de souches résistantes. 
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L'usage de la pénicilline G sera donc réservé aux brûlures souillées très profondes atteignant le 

muscle, dans un but de lutte contre le risque anaérobie. De même, les brûlures profondes du périnée, 

avec atteinte de la marge anale, justifieront  une antibiothérapie par pénicilline et imidazolé. 

De plus, les gestes chirurgicaux très précoces et très étendus nécessitent, du fait de la détresse 

immunitaire du patient, une antibiothérapie à large spectre à type d'uréïdopénicilline débutée avant 

l'intervention et arrêtée 24 heures après. 

Les gestes chirurgicaux plus tardifs intéressent une escarre colonisée. Il s'agit d'une chirurgie sale, 

contaminée qui doit être encadrée d'une antibiothérapie ciblée sur les prélèvements cutanés réalisés 

dans la semaine précédente. Celle-ci, débutée la veille, est laissée en place trois jours afin de prévenir 

une lyse infectieuse des greffes réalisées.  

L'existence de lésions d'inhalation de fumée représente un risque infectieux pulmonaire considérable 

et impose les mesures habituelles de toilette bronchique : humidification importante et pratique de 

broncho-fibroscopie parfois quotidiennes afin de réaliser un drainage bronchite de qualité. Certaines  

équipes ont l'habitude d'utiliser chez ces malades l’instillation systématique de 500 mg d’Amikacine 

intratrachéale: en dehors de toute étude randomisée, il est difficile d’en affirmer le bien-fondé. 

En ce qui concerne la prescription d'antibiotiques à visée curative, la prévention de l'émergence de 

souches résistantes passe par leur utilisation appropriée  dans des situations d'infections cliniquement 

déterminées et adaptées aux résultats bactériologiques. 

En effet, Polk et ses collaborateurs [176] montrent que certains antibiotiques administrés par  voie 

systémique, notamment les aminosides pénètrent facilement les zones d’escarre. L'équipe de Mayhall 

montre qu'après administration systémique d'antibiotiques, des microorganismes sensibles au niveau 

des brûlures, peuvent rapidement être remplacés par des  bacilles à Gram négatif résistants [177]. 

Il est donc important de multiplier les prélèvements bactériologiques des sites susceptibles d'être 

infectés, notamment cutanés (cartographie bactérienne), afin de débuter le plus précocement, dès 

l’apparition d’une antibiothérapie adaptée laissant ainsi peu de place à une antibiothérapie empirique. 

Avant tout, ces mesures consistent à maintenir un état immunitaire correct du patient en assurant un 

état nutritionnel satisfaisant par un apport calorico-protéique, vitaminé et en oligoéléments adapté. 
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La Pratique d'une nutrition entérale la plus précoce possible (dès les premières heures suivant la 

brûlure) et aussi peu souvent interrompue que possible (y compris pendant les anesthésies pour 

pansements) permet de maintenir une masse fonctionnelle intestinale intacte évitant ainsi une 

translocation bactérienne. En  dehors d’antécédents ulcéreux, il est néfaste  d'utiliser chez ces patients 

des antiacides gastriques qui favorisent la prolifération microbienne digestive.  

Les malades installés sur lit fluidisé ont souvent la tête plus basse que les pieds ce qui facilite les 

régurgitations et inhalations dont la traduction est une pneumopathie bilatérale des lobes supérieurs. 

La mise en place d'un petit oreiller (si possible) et la surveillance de la bonne vidange gastrique sont 

deux gestes indispensables à la prévention de l'infection pulmonaire. 

2.3. Mesures visant à limiter le développement microbien : 

2.3.1. Mesures chirurgicales : 

L’excision chirurgicale et la couverture précoce des brûlures profondes sont impératifs et l’un des 

meilleurs moyens de prévenir l’infection. 

L’excision-greffe précoce diminuerait l’incidence des infections de la brûlure. Les tissus non 

vascularisés sont en effet le lit de la prolifération microbienne. 

Ces zones excisées doivent toujours être temporairement recouvertes par une peau artificielle ou par 

les allogreffes afin d’éviter leur colonisation microbienne. Cependant, dans une étude prospective 

randomisée en deux groupes de patients compris entre 30 et 98% de surface cutanée brûlée, l’un 

bénéficiant d’une excision-greffe précoce, l’autre d’un traitement conservateur, Herndon et al [178] ne 

montrent pas de différence sur le nombre de jours de septicémies entre les deux groupes. Ils concluent 

que l’excision chirurgicale ne prévient pas les épisodes septiques chez les patients gravement brûlés. 

D’autres études ne montrent pas à ce jour une relation significative entre la réduction des taux 

d’infection de la brûlure et leur excision-greffe précoce. 

2.3.2. Dessiccation de l’escarre par exposition à l’air : 

Cette méthode, développée par les Suédois il y a une vingtaine d’années, a pour but d’empêcher le 

développement microbien en asséchant l’escarre et le plasma exsudé qui forment ainsi une croûte peu 
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favorable à la croissance des microorganismes. 

Il est nécessaire pour obtenir cet effet, d’exposer la brûlure sans pansement à un air chaud et sec. 

L’utilisation du lit fluidisé où l’air est pulsé accélère la formation de la croûte.  

Les avantages de la méthode sont réels mais certaines équipes ont pu lui reprocher : 

- Un approfondissement des brûlures superficielles ou intermédiaires. 

- La possibilité de développement d’une infection invasive avant que la croûte n’ait eu le temps 

de se former.  

- Parfois le développement d’une infection entre la croûte et le tissu sous-jacent.  

Une étude randomisée prospective [179] réalisée par une équipe suédoise, compare deux groupes de 

patients brûlés quel que soit leur surface légère ou  sévère, l’un bénéficiant d’une excision-greffe 

précoce l’autre d’un traitement par exposition à l’air. Sorensen et al observent une diminution des taux 

d’infection de la brûlure dans le groupe excision-greffe précoce par rapport à l’autre groupe, chez des 

patients avec des surfaces cutanées brulées limitées (de 0 à 15%). 

2.3.3. Topiques antibactériens : 

La généralisation depuis deux décennies de l’emploi de topiques chez les grands brûlés a largement 

contribué à améliorer le pronostic vital.  

Ces topiques ont pour but de limiter le développement microbien au-dessus et dans l’escarre sans 

toutefois  prétendre à une stérilisation complète. 

D’après une étude de Polk [180], le topique idéal devrait regrouper certaines caractéristiques énoncées 

dans le tableau 14. 
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Tableau 14: Caractéristiques du topique antibactérien idéal chez le grand brûlé (d’après Polk 

[180]) 

 Activité antiseptique prolongée. 

 Absence de résistance bactérienne.  

 Effet favorable sur les échanges hydriques et thermiques.  

 Bonne pénétration dans l’escarre sans perte d’activité.  

 Absence d’antigénécité.  

 Absence de toxicité.  

 Solubilité dans l’eau et dans les graisses. 

 Compatibilité avec certains gestes chirurgicaux (greffe). 

 Compatibilité avec les soins habituels.  

 

 

Les produits les plus couramment utilisés sont le nitrate d’argent en solution aqueuse à 0.5%, l’acétate 

de Mafénide (Sulfamylon ®) et la sulfadiazine d’argent (Flammazine ®) : 

- Sulfadiazine d'argent Flammazine ® : c'est le topique antibactérien le plus utilisé [181], il agit 

à la fois grâce à l’effet bactériostatique de l’argent lentement libéré et à celui de la 

sulfadiazine. Il possède un large spectre (gram positif et négatif), la résistance de germes est 

occasionnellement rapportée. Selon certains auteurs l’activité antistaphylococcique serait plus 

faible [181]. Il est employé sous forme de crème à 1% et appliqué dans la méthode dite 

ouverte. La crème est étalée en couches épaisses et recouverte d’un pansement, elle doit être 

renouvelée toutes les 24 heures au minimum. Laissée à l’air (pansement ouvert), notamment 

sur le visage, elle doit être renouvelée toutes les 4 heures. Ce produit peut être responsable 

d’une leucopénie transitoire (par blocage médullaire temporaire), une hypercristallurie et une 
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methémoglobinurie. Son inconvénient majeur est la liquéfaction de l’escarre qui devient 

rapidement non chirurgical. Il est aussi capable de sélectionner des résistances plasmidiques. 

- Cérium nitrate Sulfadiazine d'argent [182] : sulfadiazine d’argent associée à du nitrate de 

cérium Flammacerium ® ce qui élargit légèrement le spectre antibactérien et ajouterait un 

effet antitoxique et antifongique à Flammazine ®. Il assure la protection mécanique d'autres 

topiques antibactériens. Son grand avantage et la création d’une escarre rigide parfaitement 

chirurgicale maintenue aussi longtemps que le produit est laissé en place. 

- Acétate de Mafénide Sulfamylon ® [182]: C'est un topique bactériostatique à la concentration 

de 10% pouvant être bactéricide à haute concentration. C’est le topique qui a la meilleure 

capacité de diffusion dans l’escarre. Il est très actif sur les bactéries à Gram négatif et les 

anaérobies. Il est utilisé comme traitement adjuvant dans l'invasion bactérienne des brûlures 

du 2ème degré profond et du 3ème degré, il a comme principaux effets secondaires une 

douleur et des troubles acidobasiques. A des concentrations réduites, il peut sélectionner des 

résistances plasmidiques. 

- Nitrate d’argent en solution aqueuse à 0.5% : l’action bactériostatique est liée à la présence 

d’argent. Il agit sur tous les microorganismes, son activité est remarquable en surface par 

contre, il pénètre peu dans l’escarre. Il est efficace sur des pansements refaits tous les jours et 

réhumidifiés toutes les deux heures. L’inconvénient majeur de ce type de pansement est la 

déperdition thermique mais aussi la déperdition électrolytique qu’il entraine nécessitant une 

supplémentation chlorosodée. 

- Nitrofurazone [182] : topique à un large spectre (Gram positif et négatif). Une résistance 

élevée pour Escherichia coli et Staphylococcus aureus est notée, de même qu'une sensibilité 

moindre ou intermédiaire des Pseudomonas. 

- Polyvidone iodé [182] : elle n'a pas donné de preuve comme topique antibactérien. 

- Vaseline salicylée topique [183] : elle a une action antimicrobienne et une action 

kératinolytique. Elle trouve son indication chez les diabétiques, elle améliore la circulation 

locale des zones brûlées et intensifie l'activité de l'insuline. 
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2.3.4. Pansements : 

 Ils sont toujours réalisés sous anesthésie générale, le plus souvent au lit du malade. La fréquence de 

ces pansements est, dans l’idéale, quotidienne. Cependant, pour des raisons de tolérance, ils sont en 

général espacés tous les 2 à 3 jours à partir du dixième jour. Ils permettent la visualisation des lésions, 

l’ablation chirurgicale des zones nécrotiques et un lavage avec un antiseptique (polyvidone iodé ou 

Chlorhexidine) avant renouvellement des topiques. Toute zone suspecte est prélevée voire biopsiée en 

vue d’examens bactériologiques. 

2.3.5. Balnéothérapie : 

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

quotidien. 

Le trempage du brûlé dans une eau stérile n’est pas suffisant pour assurer une réduction significative 

de la flore microbienne à la surface brûlée. En effet, il est nécessaire d’ajouter un antiseptique 

(hypochlorite de sodium, Chlorhexidine ou polyvidone iodée…) 

Pour éviter la contamination croisée, l’hydrothérapie est réalisée dans la chambre du brûlé. Elle vient 

en complément des autres thérapeutiques locales instaurées. 
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3. Recommandations [184] 

Dans le service, les deux premiers germes en cause sont le Staphylococcus aureus (60% de SARM) et 

le pyocyanique multi-résistant ainsi que les autres bactéries multi-résistantes (ABR, EBLSE). 

Il faut par conséquent réaliser : 

 Un dépistage bactériologique systématique :  

 

- Ecouvillonnage du nez et du périnée pour les SARM. 

- Ecouvillonnage rectal pour les EBLSE. 

 

 Un isolement géographique et technique pour limiter le manuportage et la transmission 

croisée :  

 

- Géographique : 

Le patient est isolé dans une chambre individuelle, ou mise en place de secteurs ou 

d’unités avec signalisation par affichage sur la porte de la présence d’infection à BMR. 

 

- Technique : 

1- Individualiser le matériel dans la chambre quand le portage de BMR est suspecté. 

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

3- Habillage du personnel soignant 

4- Eliminer les déchets, excréta, liquides biologiques. 

5- Evacuer le linge. 

6- Nettoyer et désinfecter la chambre. 

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

 

 Signaler l’infection nosocomiale au CLIN 
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V. LIMITES DE L’ETUDE  

 

 Le caractère rétrospectif de l’étude. 

 La non exploitation des dossiers cliniques des malades nous renseignant sur : 

 La date de la brûlure, de l’hospitalisation et du prélèvement. 

 La colonisation ou la réelle infection. 

 L’antibiothérapie probabiliste instaurée. 

 L’apport de la documentation bactériologique dans la prise en charge et 

notamment la désescalade ou l’arrêt éventuel de l’antibiothérapie s’il y a 

lieu. 
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VI. CONCLUSION 
 

Notre étude au centre des brulés de l’hôpital d’instruction militaire Mohamed V a permis de réaliser 

une étude microbiologique précise des principaux germes responsables d’infections chez les brûlés. 

Le Staphylococcus aureus est le germe prédominant (60% de SARM) suivi par Pseudomonas 

aeruginosa et l’Acinetobacter baumannii. 

Les entérobactéries représentent 28.6% (28% BLSE). 

Ces germes de nature nosocomiale par excellence suscitent une attention particulière du fait de leur 

difficulté de prise en charge et du prolongement de la durée du séjour hospitalier engendré. 

 

- Le S. aureus présentait une sensibilité de 100% à la Vancomycine.  

- Le Pseudomonas aeruginosa présentait une sensibilité de 90% à la TZP.  

- L’Acinetobacter baumannii présentait une résistance élevée à la plupart des antibiotiques 

testés excepté la rifampicine et la colistine. 

- Les entérobactéries présentaient un profil de sensibilité élevé à la TZP et à l’IMP (94%, 95% 

respectivement). 

 

Ces constatations doivent nous inciter à prendre des mesures d’hygiène strictes, adopter une stratégie 

efficace de maîtrise évitant la diffusion des BMR et rationnaliser la prescription des antibiotiques. 
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VII. Annexe : 

 Annexe 1 :  A.

Il faut absolument savoir « différencier l’infection cutanée de la colonisation » car la présence de 

germes sur la peau ne signifie pas systématiquement l’infection de celle-ci. 

Les critères d’infections des brûlures sont : 

Pas de valeur prédictive d’infection : 

- Chez l’adulte, critères de syndrome inflammatoire à réponse systémique (SIRS) ; au moins 

deux critères présents sur les quatre ci-dessous : 

 une TC > 38,5°C ou < 36°C, 

 un FC > 90 battements par minute, 

 un FR > 20 cycle par minute ou capnie < 25 mmHg, 

 des leucocytes > 12 G ou < 4 G ou > 10 % de formes immatures. 

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

susceptible de présenter les critères de SIRS en dehors de tout processus infectieux. 

Valeurs prédictives d’infection : 

- Apparition des critères de SIRS chez un adulte dont les lésions sont < 15 ou 20 % de la SCT et 

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

- Présence d’au moins 2 des 4 critères ci-dessous chez un adulte porteur d’une brûlure > 20 % 

de la SCT et/ou de lésions d’inhalation de fumée : 

 TC > 39,5°C ou < 35,5°C, 

 ↗ 50 % FC basale, 

 ↗ 50 % FR basale, 

 ↗ ou ↘ 100 % du nombre de leucocytes, 

  Défaillance hémodynamique nécessitant l’instauration ou l’augmentation des 

posologies d’un traitement par les catécholamines. 
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Définitions des critères d’infection des brûlures : 

Le diagnostic d’une infection cutanée est clinique.  

 Infection bactérienne : 

Signes locaux positifs : 

- Présence d’une réaction inflammatoire locale ou locorégionale et/ou ; 

- Evolution locale défavorable et inattendue ; 

- Au niveau des brûlures : 

 Présence de pus, 

 Détersion et séparation rapides, 

 Apparition de tâches noirâtres (nécrose ou hémorragie), 

 Conversion inexpliquée d’une lésion superficielle ou profonde au-delà de la 48
ème

 

heure. 

- Au niveau des prises de greffe : 

 Présence de pus, 

 Retard de cicatrisation inexpliqué, 

 Escarre ; 

- Au niveau des greffes : 

 Présence de pus, 

 Lyse des greffes, 

 Nécrose de la graisse située sous la greffe ; 

- Au niveau des zones cicatrisées : 

 Impétigo, 

 Lyse des zones guéries. 

Les prélèvements bactériologiques cutanés sont destinés à connaître le(s) germe(s) en cause, le plus 

souvent un simple écouvillonnage suffit. La biopsie n’est jamais systématique, dans les cas difficiles 

une biopsie peut être réalisée ; on peut alors faire : 
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- Un examen microbiologique : 

 Apposition d’une empreinte sur lame avec coloration et mesure semi-quantitative 

des germes, 

 Quantification des germes présents par gramme de tissu après broyât : seuil de 

105CFU/g retenu comme significatif du risque de dissémination hématogène ; 

- Un examen anatomopathologique extemporané après congélation permettant d’apprécier la 

notion d’invasivité : 

 Colonisation : germes dans les tissus non vascularisés, 

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

L’infection cutanée accompagnée de signes généraux est une infection systémique d’origine cutanée. 

Tableau diagnostic de l’infection cutanée  

Signes locaux + + + - - + - 

Signe 

généraux 
+ - + - + - + 

Prélèvement 

cutané 
+ - - + + + - 

INFECTION 

CUTANEE 
+ - + - + ? + 

 

 Infection cutanée fongique : 

Le diagnostic peut être confirmé par biopsie. 

 Infection cutanée herpétique : 

Le diagnostic est clinique et peut être confirmé par la survenue d’une conversion sérologique et la 

présence de virus dans les prélèvements locaux. 
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 Annexe 2  B.

 

I. Bétalactamines : 

Pénicillines Cloxacilline (Orbenine®), oxacilline 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps- dépendante)  

- 150–200 mg/kg par jour 

- Dose de charge 50 mg/kg 

- Concentration cible à atteindre : 8 à 10 mg/l ou 4 à 5 fois la CMI 

Amoxicilline (Clamoxyl®) amoxicilline–acide clavulanique (Augmentin®) 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 

- 150–200 mg/kg par jour 

- Dose de charge 50 mg/kg 

- Concentration cible à atteindre : 16 à 20 mg/l, soit 4 à 5 fois la CMI 

Amoxicilline : la stabilité est de 6 h avec un solvant NaCl. En cas d’administration à la seringue 

électrique, remplacer la seringue toutes les 6 h. 

Amoxicilline–acide clavulanique : l’acide clavulanique tend à s’accumuler en raison d’une demi-vie 

plus longue que celle de l’amoxicilline. En administration continue, prévoir 50 % de la dose sous 

forme d’amoxicilline et 50 % sous forme d’amoxicilline–acide clavulanique avec un changement de 

seringue toutes les 6 h. Dans le cas d’une administration discontinue, la concentration cible 

recommandée (16–20 mg/l) est une concentration résiduelle « vallée ». 

Carboxy ou uréïdopénicilline Ticarcilline (Ticarpen®) ticarcilline–acide clavulanique 

(Claventin®) 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 

- 150–200 mg/kg par jour 
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- Dose de charge 50 mg/kg 

- Concentration cible à atteindre : 64 à 80 mg/l ou 4 à 5 fois la CMI 

Ticarcilline : la stabilité est de 24 h à 25 °C. 

Ticarcilline–acide clavulanique : la stabilité est de 6 h à 25 °C. 

L’acide clavulanique tend à s’accumuler en raison d’une demi-vie plus longue que celle de la 

ticarcilline. En administration continue, prévoir 50 % de la dose sous forme de ticarcilline et 50 % 

sous forme de ticarcilline–acide clavulanique avec un changement de seringue toutes les 6 h. 

Dans le cas d’une administration discontinue, la concentration cible recommandée (16–20 mg/l) est 

une concentration résiduelle « vallée ». 

Pipéracilline (Piperilline®) pipéracilline–tazobactam (Tazocilline®) 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 

- Au moins 200 mg/kg par jour 

- Dose de charge 50 mg/kg 

- Pas de problème de stabilité ou d’accumulation 

- Concentration cible à atteindre : 64 à 80 mg/l ou 4 à 5 fois la CMI 

Céphalosporines Céfotaxime (Claforan®) 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) : 

- 100–150 mg/kg par jour 

- Dose de charge 25 mg/kg 

- Concentration cible à atteindre : 16 à 20 mg/l ou 4 à 5 fois la CMI 

 

Ceftazidime (Fortum®)  

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 
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- 100–150 mg/kg par jour 

- Dose de charge 25 mg/kg 

- Concentration cible à atteindre : 16 à 20 mg/l ou 4 à 5 fois la CMI. Pour les germes à risque, 

(notamment Pseudomonas aeruginosa ticarcilline-R):32–40 mg/l ou 8 à 10 fois la CMI  

Préférer une administration en poches souples par pompe volumétrique en raison du risque de 

dégagement gazeux mais l’administration continue à la seringue électrique est parfaitement possible. 

Imipenem (Tienam®) 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps- dépendante) : 

- 50–100 mg/kg par jour 

- Dose de charge 10 mg/kg 

- Stabilité : 3h30 à 25°C 

- Concentration cible à atteindre : 16 à 20 mg/l, soit 4 à 5 fois la CMI. Pour les germes à risque 

(notamment Acinetobacter baumannii) :32–40 mg/l ou 8 à 10 fois la CMI) 

 

II.  Fluoroquinolones : 

Ciprofloxacine (Ciflox®)  

Administration réitérée (bactéricidie concentration-dépendante) : 

- 3 à 4 injections par jour 

- 10 à 20 mg/kg par injection (dose totale 30–80 mg/kg par jour) 

- Perfuser le produit en 30 min / Doser dès la fin de l’injection (diffusion très rapide) 

- Taux pic cible (Cmax): > 30 mg/ml (optimal = 40 mg/ml) ou > 10 fois la CMI 

Attention à l’apport hydrique (0,5 ml par mg de ciprofloxacine). 

III.  Aminosides : 

Amikacine (Amiklin®) 
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Administration en dose unique journalière (DUJ) (bactéricidie concentration-dépendante)  

- 30 mg/kg par injection 

- Perfuser le produit en 60 min 

- Taux pic à doser 30 min après la fin de l’injection 

- Taux pic cible : soit > 80 mg/l ou > 10 fois la CMI 

Taux résiduel à doser immédiatement avant l’injection suivante : Taux résiduel < 5 mg/l 

Gentamicine (Gentalline®) Tobramycine (Nebcine®) Nétilmicine (Netromycine®) 

Administration en DUJ (bactéricidie concentration-dépendante) 

- 10 mg/kg par injection 

- Perfuser le produit en 60 min 

- Taux pic à doser 30 min après la fin de l’injection 

- Taux pic cible : > 20 mg/l ou > 10 fois la CMI 

Taux résiduel à doser immédiatement avant l’injection suivante : Taux résiduel <2 mg/l 

IV.  Glycopeptides Vancomycine (Vancocin®) : 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps dépendante) 

- 30 mg/kg par injection 

- Dose de charge 5 mg/kg 

- 1er dosage à effectuer après 12 h d’administration 

- Taux pic cible = 20–30 mg/l 

Dosage à l’équilibre à effectuer au cours de l’administration (pas d’horaire particulier) 

V.  Oxazolidinones Linézolide (Zyvoxid®) : 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps dépendante) 

- 1200 mg/j chez l’adulte 
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- Dose de charge de 5 mg/kg 

- Concentration cible à atteindre : 10 mg/l, soit 5 fois la CMI 
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RESUME 

Thèse n° : Aspects bactériologiques des prélèvements cutanés, hémocultures et cathéters chez les 

brûlés. Etude rétrospective sur 4ans (2007-2010) à l’HMIMV. 

Auteur : ARJI SOUFIANE 

Mots clés : Brûlés, résistance bactérienne, infection, antibiotiques. 

Introduction : Après la période initiale de choc, l'infection chez les brûlés est la complication 

majeure. Elle est  responsable de plus des 75 % de mortalité d’où la nécessité de la mise en place 

d’une antibiothérapie probabiliste adaptée. 

Objectif :   Préciser le profil épidémiologique des isolats cliniques du service des brûlés.       

Matériels et méthodes : Etude rétrospective réalisée sur une période de 4ans (2007-2010) à 

l’HMIMV. Les prélèvements cutanés, cathéters et hémocultures réalisés sont traités selon les 

techniques usuelles de laboratoires. Les isolats sont identifiés selon les méthodes bactériologiques 

classiques et l’antibiogramme est  réalisé par méthode de diffusion selon les recommandations du 

CASFM.  

Résultats et discussion : Sur la période d’étude 227 microorganismes ont été isolés correspondant à 

108 patients. S. aureus, P. aeruginosa et A. baumannii ont été les espèces prédominantes  (20 %, 18 % 

et 15 %, respectivement). Le taux de résistance des isolats de S. aureus à l’oxacilline a été de 60%. Le 

taux de résistance des isolats de Pseudomonas aeruginosa à l’association pipéracilline/tazobactam 

était de 10%. Acinetobacter baumannii présentait un profil de résistance très élevé envers l’imipénème 

(76%) contrairement à la colistine et à la rifampicine. Par ailleurs, la dynamique des isolements 

montre un recul des cocci à Gram positif dont S. aureus au profit des Entérobactéries avec une 

prépondérance pour K. pneumoniae et E. cloacae. Ces Entérobactéries présentent un profil BLSE dans 

28% des cas. 

Conclusion : S. aureus, Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumannii sont les espèces les plus 

fréquentes dans le service des brûlés, totalisant 53% des isolats avec une grande résistance aux 

antibiotiques ce qui nous incite à adopter une stratégie de maîtrise pour limiter leur diffusion. 
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ABSTRACT 

Thesis n°: Bacteriological aspects of skin samples, isolates from blood and catheters in the burns. 

Retrospective study of 4 years (2007-2010) in military hospital of Rabat. 

Author ARJI SOUFIANE 

KeyWords: Burns, bacterial resistance, infection, antibiotics. 

Introduction: After the initial shock, infection in patients with burns is the major complication. 

It is responsible of more than75% mortality, hence the need for the establishment of an appropriate 

empiric antibiotic therapy. 

Objectives: -  Clarify the epidemiological profile of clinical isolates of the burns. 

                    -  Describe the sensitivity profile of the main bacteria isolated. 

                    -  Suggest a probabilistic antibiotic therapy. 

Materials and Methods: A retrospective study conducted over a period of 4 years (2007-2010) 

at HMIMV. The skin samples, catheters and blood cultures collected are treated according to standard 

laboratory techniques, the isolates were identified by conventional bacteriological methods and 

sensitivity is achieved by diffusion method as recommended by the CASFM. 

Results: In the study period 227 microorganisms were isolated corresponding to108 patients. S. 

aureus, P. aeruginosa and A. baumannii were the predominant species (20%, 18% and 15%, 

respectively). The rate of resistance isolates of S. aureus to oxacillin was 60%. The resistance rates of 

isolates of Pseudomonas aeruginosa and Acinetobacter baumannii to piperacillin / tazobactam was 

10% and 81% respectively. Acinetobacter baumannii showed a very high profile resistance to 

imipenem (76%) in contrast to colistin and rifampicin (0% and 25% respectively). Moreover, the 

dynamics of the isolates showed a decrease in Gram-positive cocci including S. aureus in favor of 

Enterobacteriaceae with a preponderance of K. pneumoniae and E. cloacae. 28% of theses 

Enterobacteriaceae were producing ESBLs. 

Conclusion: S. aureus, Pseudomonas aeruginosa and Acinetobacter baumannii are the most 

common species in the service of burned, totalizing 53% of isolates with resistance to antibiotics 

which encourages us to adopt a control strategy to limit their spread. 
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 ملخص

    سنوات 4 على مدى استعادية دراسة .ينمحروقللالقسطرة و الدم ,الجلدعينات البكتريولوجية ل الجوانب  أطروحة رقم :

 .بالرباط العسكري المستشفى في (7002-7000)

 .عرجي سفيان  من طرف :

 .المضادات الحيوية العدوى،، البكتيريةالمقاومة  الحروق،  :الكلمات الأساسية

 

أكثر  وهي مسؤولة عن. تعقيد الكبيرال هو حروقال المرضى الذين يعانون منعند ، العدوى الصدمة الأولى بعد  :مقدمة

 .المناسبة المجرب بالمضادات الحيوية العلاج إنشاء الحاجة إلى ومن هنا جاءت الوفيات. ٪ من 27من

 حروق.السريرية لل العزلات من الوبائيةالخصائص  توضيح -    :الأهداف

 .معزولةال الرئيسية البكتيريا حساسيةل الملف الشخصىوصف  -                          

 .الاحتماليةاقتراح علاج بالمضادات الحيوية  -                          

 

. تم التعامل مع عينات الجلد، HMIMV( في 7000-7002سنوات ) 4 ةدراسة استعادية أجريت على مد   المواد والطرق:

الدم التي تم جمعها وفقا للتقنيات المختبرية القياسية، تم تحديد العزلات بالطرق البكتريولوجية التقليدية وتم  عزلاتوالقسطرات و

 .CASFMالتحقق من الحساسية بواسطة طريقة الانتشار على النحو الموصى به من قبل 

 

هي    .S. aureus ,P. aeruginosa, A.baumanii. مريضا 001 عند  الكائنات الدقيقةمن  772 تم عزل فترة الدراسةفي   :النتائج 

 مقاومة معدلات كانت. %00  كساسيلينلللأS.aureus  ت عزلا مقاومة كان معدل٪ على التوالي(. 20٪ و01٪،15) الغالبة الأنواع

 أظهرت A. baumannii.  التوالي على٪ 10 و٪ 00 تازوباكتام/  بيبيراسيلين إلى A. baumannii   و  P. Aeruginosaعزلات

 أظهرت، وعلاوة على ذلك (.التوالي على٪ 77 و٪ 0) والريفامبيسين كوليستينال  عكس على٪( 20) لإميبينيمل جدا بارزة مقاومة

   رجحان معلصالح البكتيريا المعوية   S.aureusفي ذلكبما  إيجابية الجرام مكورات انخفاضا في العزلات ديناميات

K.pneumoniae  و E.cloacae.71تنتجالبكتيريا المعوية  ٪ من     ESBLs. 

 

 مصلحة الأكثر شيوعا في الأنواعهي S. aureus ,Pseudomonas aeruginosa , Acinetobacter baumannii   :الخلاصة

من  التحكم للحد تبني استراتيجية شجعنا علىيمما  ،للمضادات الحيوية المقاومة مع العزلات٪ من 35  يبلغ مجموعها ،روقالح

 .انتشارها
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 قسم  الصيدلي

 

 بسم  الله الرحمان الرحيم

 

 أقسم  بالله  العظيم

 أن أراقب الله في مهنتي 

  الذين تعلمت على أيديهم مبادئ مهنتي وأعترف لهم بالجميل وأبقى دوما وفيا لتعاليمهم.أن أبجل أساتذتي 

  أن أزاول مهنتي بوازع من ضميري لما فيه صالح الصحة العمومية، وأن  لا أقصر أبدا في مسؤوليتي وواجباتي تجاه

 المريض وكرامته الإنسانية.

 ول بها وبأدب السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع.أن ألتزم أثناء ممارستي للصيدلة بالقوانين المعم 

  أن لا أفشي الأسرار التي قد تعهد إلى أو التي قد أطلع عليها أثناء القيام بمهامي، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتي

 لإفساد الأخلاق أو تشجيع الأعمال الإجرامية.

 ر من طرف زملائي إن أنا لم أف بالتزاماتي.لأحضى بتقدير الناس إن أنا تقيدت بعهودي، أو أحتق 

 

 ""والله على ما أقولشهيد
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 –السويسي– جامعة محمد الخامس

 كلية الطب والصيدلة بالرباط 
 

 71: أطروحة  رقم                                                                        3102ة :نـس
 

 الجلد،  الجوانب البكتريولوجية لعينات
 الدم والقسطرة للمحروقين    

 ( بالمستشفى العسكري محمد الخامس الرباط7000-7002سنوات ) 4دراسة استعادية على مدى  
 

 

 أطروحة

........................:علانية يومقدمت ونوقشت   

 

 من طرف

 السيد : عرجي  سفيان 

 بسلا 10/0891/ 32في  المزداد
 الصيدلة فــي ـنـيـل شـهـادة الـدكـتـوراةل

 

 حروق، المقاومة البكتيرية، المضادات الحيوية. : ةلمات الأساسيكال
 

 تحت إشراف اللجنة المكونة من الأساتذة
 

 رئيس       جمال توفيقالسيد : 
      الكمياء العلاجية ذأستا 

 مشرف       مصطفى الوناسيد: سلا
  علم الجراثيماذ في تسأ

       السياحسمير يد: سلا
 التخدير والإنعاشاذ في تسأ

 أحمد بنانايد :  سلا
    في التسيير الصيدلاني والمعلوماتي اذتسأ

 

 أعضاء


