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m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 
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sont dus. 
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mes malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les 

nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa 

conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales 

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 
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Liste des abréviations 

ATB   : Antibiothérapie. 

BGN  : Bactéries Gram-Négatives.  

CG   : Culot Globulaire.  

CGP   : Coccis Gram-Positives.  

CHP   : Centre hospitalier provincial.  

CHR   : Centre hospitalier régional.  

CHU   : Centre hospitalier universitaire.  

CIVD   : Coagulation intravasculaire disséminée.  

CRP   : Protéine c réactive.  

CS   : Centre de santé.  

ECBU   : Examen cytobactériologique des urines 

GB   : Globule blanc.  

IPP   : Inhibiteur de la pompe à protons.  

IV   : Intraveineux.  

PEC   : Prise en charge.  

PFC   : Plasma frais congelé.  

SAP   : Seringue auto-pousseuse.  

SARM   : Staphylocoque aureus méticillino-résistant.  

SASM   : Staphylocoque aureus méticillino-sensible.  

SC   : Sous cutané.  

SCB   : Surface cutanée brûlées.  

SCT   : Surface cutanée totale.  

VVP   : Voie veineuse périphérique.  

VVC   : Voie veineuse centrale. 
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La brulure se définit comme une destruction plus ou moins étendue et plus ou moins profonde 

de « l’organe peau », sous l’action d’un agent thermique, électrique, chimique ou radioactif (1). 

La gravité d’une brulure est déterminée par trois paramètres essentiels : l’étendue totale 

et la proportion d’une brulure profonde, le siège de la lésion (en particuliers la face et le périné 

et l’âge physiologique du malade (1). 

L’infection en général et l’inféction nosocomiale en particulier représente une 

complication particulièrement fréquente chez les brulés graves, cette dérnière se définit comme 

étant toute infection survenant plus de 48h après l’admission du patient. 

En plus de leur fréquence, les complications infectieuses représentent par ailleurs, l’une 

des premières causes de mortalité, une fois passée la phase aigue du brulé grave. 

Cette grande susceptibilité aux infections s’explique principalement par la perte du 

revêtement cutané, première ligne de défense immunitaire et les désordres immunitaires induits 

par l’agression initiale. 

La fréquence de certains germes par rapport à d’autres chez les patients dépend de la flore 

bactérienne normale résidente du malade, de la durée d’hospitalisation, et du site de l’inféction. 

Initialement stérile, la plaie est rapidement colonisée après 48 heures par les bactéries 

Gram positives présentes sur la flore de la peau comme Staphylococcus aureus. Après 72 heures, 

la plaie se voit coloniser par des bactéries Gram négative tel Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 

pneumoniae et Escherichia coli. Et on assiste actuellement à l’apparition de germes de plus en 

plus virulents et résistants aux antibiotiques (1) (2). 
 

En vue de la fréquence, de la gravité et de diversité des germes et des sites d’infection, 

nous avons donc réalisé une étude rétrospective dont les buts sont de : 

• Dresser le profil bactériologique des infections au service de chirurgie plastique et 

brulé de Marrakech. 

• Evaluer les résistances aux antibiotiques utilisés 

• Etablir un protocole de diagnostic et de prise en charge de l’infection du brulé aussi 

bien sur le plan local que général 

• Relever les facteurs favorisant la survenue de l’infection 

• Relever les facteurs défaillants de la chaine de soins à renforcer afin de prévenir les 

épisodes infectieux 
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I. Type de l’étude : 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective sur une période de 3 ans, du 1er janvier 2014 au 

31decembre 2016. Nous nous proposons d’étudier les infections chez les patients admis au 

service des brulés du CHU Med VI de Marrakech. 

 

II. lieu de l’étude : 
 

Ce travail a été réalisé dans le service des brulés à Hôpital Ibn tofail à Marrakech du 1èr 

janvier 2014 au 15 décembre 2015 et au service des brulés à Hôpital Med VI Arrazi du 16 

décembre 2015 au 31 décembre 2016. 

 

III. critères d’inclusions :  
 

Nous avons inclus dans cette étude tous les patients hospitalisés pour brûlures, infectées 

au cour de leur hospitalisation ou admis d’emblée infectés.  

 

IV. Critères d’exclusion : 

Nous avons exclu tous les malades ayant présenté des signes d’infection locale et/ou 

générale non confirmée bactériologiquement. 

 

V. Nombres de patients inclus dans l’étude : 

          Le Nombre total des malades inclus dans l’étude est de 88 patients hospitalisés pour 

brulure soit surinfectées au cour de l’hospitalisation, ou admis d’emblée infectées. 
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VI. Méthodes d’analyse des dossiers : 
 

La Fiche d’exploitation (voir annexe) relevant  à partir des dossiers des malades 

comprend les données suivantes : 

 

1. Données épidémiologiques 
 

1. Age 

2. Sexe 

3. Saison 

4. provenance : autres villes, autres hôpitaux, autres services (Réanimation adulte, déchoquage…) 

 

2. Données cliniques 
 

1. Antécédents médico- chirurgicaux 

2. Pourcentage de la surface corporelle brûlée(%SCB) 

3. Durée de séjour (en jours) 

4. Localisation de la brûlure 

5. Profondeur de la brûlure 

6. Circonstance de la brûlure 

7. Causes de la brûlure 

8. Complications : délai de survenue et signes clinique de l'infection sur le plan local et général. 

 

3. Données biologiques 
 

1. CRP 

2. GB 
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3. Bactériologie : 

• Ecouvillons : A l’admission, au cour de l’hospitalisation 

• Hémoculture :  

• ECBU 

• Biopsie cutanée 

• PDPB 

 

4. Données évolutives 
 

• Evolution favorable : Régression des signes d’infections locaux et généraux et biologiques 

• Evolution défavorable : aggravation des signes : évolution vers un choc septique ou décès. 

 

VII. Analyse statistique 
 

La saisie des données a été effectuée sur Excel et l'exploitation des résultats sur le 

logiciel SPSS (Statistical Package for the Social sciences) 

Les variables qualitatives ont été exprimées en pourcentage et en effectifs. 

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne ± écart type ou 

En médiane avec un seuil de significativité p ≤ 0,05. 
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I. Description de la population étudiée 
 

1. Sexe et âge 
 

Tableau I : Répartition des tranches d’âge chez la population étudiée. 

Tranche d’âge (ans) Nombre 
17-20 
21-30 
31-40 
41-50 
51-60 
61-70 
70-80 
81-90 

11 
21 
19 
10 
13 

5 
7 

2 
Total 88 

 

 63,8% des patients de notre série été des hommes et 36,2% des femmes ; avec un sexe 

ratio homme femme de 1,76. 
 

 
Figure 1 :Répartition des patients selon le sexe 
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2. Provenance : 
 

22 patients ont été hospitalisés au sein de notre formation après un séjour en 

réanimation (réanimation chirurgicale, Déchoquage), devant la gravité de l’atteinte. 

36 patients ont consulté directement les  urgences à intervalles variables avant d’être 

hospitalisés dans notre service. 

Le reste (30 patients) ont été référés soit immédiatement soit après un séjour, de durées 

variables,   d’une autre structure hospitalière. 

 

3. Saison 
 

La répartition saisonnière des brûlures a montré deux pics importants : 

L’un en été et l’autre en automne avec les pourcentages respectifs de 32,8% et de 34,5% 

 

4. Antécédents médico-chirurgicaux 
 

53 patients avaient des tares associées. Parmi ces tares sous-jacentes, 22 patients (25%) 

étaient tabagiques, 15 patients (17.05%) étaient diabétiques, 7 patients (7.96%). Étaient 

épileptiques, 7Patients (7.96%) étaient alcooliques, et enfin 2 patients (2.27%) avaient une 

atteinte cardio-vasculaire à Type d’hypertension 
 

Tableau II : Répartition des tares associées chez nos patients 

Antécédents Nombre de cas % 
tabac 22 25 
diabète 15 17.05 
Epilepsie 7 7.96 
Alcool 7 7.96 
Maladie cardio-vasculaire 2 2.27 
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5. Mécanisme de la brûlure 
 

Parmi les mécanismes des brûlures, on a retrouvé 82 patients (94.3%) avec des brûlures 

Thermiques dont 71 cas (81.3%) avec des brûlures par flammes et 11 cas (13%) par 

ébouillantement et par contact;  6 patients (5.7%) présentaient des brûlures électriques. Aucun 

patient ne présentait  des lésions dues à un autre mécanisme de brûlure. 

La petite bouteille à gaz a été la principale cause de brûlure (51,9%), suivie des chaudières et 

de l’association grande et petite bouteille à gaz avec un pourcentage de 14,8% chacune 
 

 
Figure 2 : La répartition selon l’agent causal 

 

  

Figure 3 :  Brulure électrique vraie Figure 4 :  Brulure électrique par Flasch 
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6. Circonstances de la brûlure 
 

L’étude a montré une suprématie des brûlures domestiques (56,9%) suivies de celles due  

a des accidents  de travail (20%), (10%) des brulures sont dues à des AVP, (9%) suite à une 

agression et (4,1%) suite à une tentative de suicide. 
 

7. surface cutanée brûlée 
 

 La moyenne de la surface corporelle brûlée a été de  37,5 avec une étendue allant de 8% à 89% 
 

Tableau III : répartition selon la surface cutanée brulée 

Surface cutanée brulée Nombre de patients pourcentage 
<10% 12 13.64 
10%-30% 30 34.09% 
> 30% 46 52.27% 

 

8. Localisation 
 

Pour la localisation de la brûlure, celle-ci intéressait la face chez 59 patients (67.47%), le 

Périnée chez 46 patients (52.84%), membres supérieures chez 42 patients (47.15%), tronc chez 

32 patients (36.58%) et membres inferieurs chez 23 patients (26.01). 

12 patients (13.82 %) présentaient des lésions d'inhalation, dont 5 confirmées par une 

Radio du thorax standard et des PDB et 7 fortement suspectées devant des signes cliniques ( 

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

 
Figure 5 : Répartition selon le siège 
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Figure 6 : Brulure de la main 2ème Figure 7 : brulure de la face 2 degré 
profond 

ème

        

 degré 
intermédiaire 

 
Figure 8 : Brulure du périné 2ème

 
 degré superficiel 

9. Lésions associées : 
 

8 patients (8.94%) ont eu des lésions Traumatiques associées à type de fractures diverses 

ou de traumatisme crânien. 

 

10. Profondeur 
 

Les brûlures de deuxième degré sont de loin les plus fréquentes devant celles de 

troisième degré. Avec un pourcentage de 84,5% contre 15% de troisième degré 
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Figure 9 : Répartition selon la profondeur 

 

 
 

Figure 10 :Brulure 1èr degré Figure 11 : brulure par ebouillantement 2ème

 

  
degré Intermediaire 

 
Figure 12: Brulure du tronc par flemme 3ème degré 
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11. Durée de séjour 
 

Durée de séjour à l’hôpital dans notre étude a été de 45,1jours, avec des extremes allant 

de 7jours pour 26% des patients  jusqu’au 426 jours. 

Une patiente agée de 40ans qui était hospitalisée pendant 426 jours pour prise en charge 

d’une brulure par flemme avec une surface cutanée brulée initiale estimée à 37% inféctée et 

traitée par un traitement local et général, puis elle a bénéficié de plusieurs temps de greffes 

compliqués d’infection également en plus de ses conditions socio-économique défavorable 

justifiant cette longue durée d’hospitalisation. 

Un autre patient agé de 37ans, victime d’une brulure par flemme avec une SCB initiale 

60% 3ème

 

 degré ayant developpé une infection au cour de son hospitalisation associé à un 

problème articulaire (mise à nu de l’articulation) ce qui a prolongé sa durée d’hospitalisation 

jusqu’a 1an. 

II. Données concernant l’infection : 
 

 

1. Fréquence de survenue de l’infection 

           Au cour de cette période d’étude 156 patients brulés ont été admis au service dont 88 

(56,41) ont été soit surinfecté au cours de leurs hospitalisation soit admis d’emblé infecté. 

 

2. Délai d’infection 
 

Tableau IV : délai de survenue de l’infection  

Délai nombre pourcentage 
Admission 21 23.86 
J1-J2 18 20.46 
J3-J7 35 39.77 
>J7 14 15.91 
Au total 88 100 
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La majorité de nos patients a présenté des signes infectieux entre J3 et J7  

d’hospitalisation dans 39.77 % des cas, et 23.8 % ont été admis dans des tableaux infectieux 

variables. Le délai moyen d’apparition d’infection chez nos patients a été de 3,7 jours. 
 

 
Figure 13: Délai d’apparition de l’infection 

 

3. Site des prélèvements bactériologiques positifs 
 

Durant la période de l'étude, nous avons colligé 152 prélèvements Bactériologiques 

(ayant révélé une infection)  dont 63.81% correspondaient aux écouvillonnages des lésions de 

bulure, 16.44% à des Hémocultures, 6.57% à des cathéters et 7.88% des infections urinaires. 
 

Tableau V: Site de prélèvement bactériologique chez les brûlés. 
site Nombre Pourcentage (%) 

Pus superficiel 97 63.81 
Hémocultures 25 16.44 
Cathéter 10 6.57 
ECBU 10 6.57 
Sonde urinaire 2 1.31 
Aspiration bronchique 1 0.65 
Biopsie 1 0.65 
Crachat 1 0.65 
Escarre 1 0.65 
Liquide pleural 1 0.65 
Autre 3 1.97 
Total 152 100 

Admission 

J1-J2 

J3-J7 

>J7 



Les infections chez le brulé : données  épidémiologique, clinique et thérapeutique 

 

 

- 16 - 

4. Les signes cliniques et para cliniques 

 

3.1. signes généraux : 

Les signes cliniques ont été dominés par la fièvre dans 74 % des cas. 
 

 
Figure 14: Répartition selon les signes cliniques 

 
3.2. signes locaux 

 

• Liseré inflammatoire : 77 patients 

• Approfondissement des lésions : 50  patients 

• Approfondissement de zone de prise de greffe : 7 patients 

• Aspect verdâtre : 62 patients 

• Pétéchies et pictés necrotiques : 82 patients 
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Figure 15 : Signes d’infections locales 

 

 
Figure 16 : Brulure infectée : liseré inflammatoire avec aspect verdâtre 
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Figure 17 : Brulure étendue avec signes d’infection locale : liseré inflammatoire,  

approfondissement des lésions 
 

 

 

Figure 18: Approfondissement de zone de 
prise de greffe 

Figure 19: infection cutanée fongique sur une 
brulure du cou   

 
3.3. signes biologiques 

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

permis  l’appui du diagnostic dans 63 % des cas . 
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Figure 20: pourcentage de patient ayant eu une élévation  

de CRP et GB au moment de diagnostic de l’infection 
 

Le dosage de la procalcitonine n’a pas été réalisé chez les patients de notre série en 

raison de son cout élevé et la non disponibilité à l’hôpital. 

 

5. Germes retrouvés aux examens bactériologiques 
 

Le staphylocoque était le germe le plus fréquemment rencontré avec 46 cas d'infections 

nosocomiales (52.27%) ; parmi eux, nous retrouvions 27 cas de staphylocoques dorés (59%), les 

staphylocoques coagulase négatif (en majorité staphylocoque epidermidis) étaient retrouvés 

dans 19 cas (41 %). Les staphylocoques dorés étaient résistants à la méticilline dans 10 cas sur 

27(40%) et 5 cas sur 19(22.2%) des staphylocoques coagulase négatif y étaient résistants. 

En seconde position, on trouve le Pseudomonas aeruginosa avec 24 cas d'infections 

nosocomiales (27.27%). 

Les entérocoques représentaient 6 cas d'infection à Proteus mirabilis (6.81%) et 3 cas à 

Enterococcus faecalis (3.4%). En minorité, on retrouve 1 cas d'infection nosocomiale à 

streptocoques (1.13%) et 8 cas d'infection à autres bacilles Gram négatif (9.09%). Parmi les  

Différents bacilles gram négatif, on retrouvait 1 cas d'Enterobacter (1.13%), 2 cas de 

Klebsiella pneumoniae (2.27%), 5 cas d'Acinetobacter (5.65%). 
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Figure 21 : Germes retrouvés aux examens bactériologiques pour les patients brulés et infectés 

 

III. Données thérapeutiques 
 

1. Abord vasculaire 
 

La règle de Demling* était respectée dans l’abord vasculaire de nos patients, La voie 

veineuse périphérique a été prise chez 73 de nos patients (83%), alors que 15 patients (17%) ont 

bénéficié d’une voie veineuse centrale. 
 

L’abord artériel était moins utilisé, et il a été réalisé chez 7 % des patients, surtout pour 

les brûlures avec surface cutanée étendue ou instabilité hémodynamique dès l’admission. 
 

2. Expansion volémique 
 

Tous nos patients ont bénéficié d’une expansion volémique selon la formule d’Evans au 

moment de l’admission puis adapté à la diurèse, le soluté utilisé pour le remplissage était le 

sérum salé 0.9%. 
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3. Réanimation respiratoire : 
 

Les intubations orotrachéales ont été réalisées chez 13 % de nos patients au sein du 

service de réanimation chirurgicale. La durée moyenne a été de 3 jours, et comme séquelles, on 

a noté 9 infections pulmonaires traitées par antibiothérapie adaptée. 
 

4. Alimentation : 
 

     Chez tous nos patients l’alimentation a été introduite par voie entérale dans un délai 
moyen de 2,3 jours, avec un régime hyper protidique hypercalorique selon la tolérance. 16% 
ont bénéficié d’une alimentation parentérale associée (devant un état de cachexie avancé) 

 

 

5. Analgésie : 
 

Tableau VI : analgésie chez le brûlé 

analgésie nombre pourcentage 
paracétamol 63 40,90% 
Codéine-paracétamol 91 59,09% 

 

L’association paracétamol et codéine a été le mode d’analgésie proposé à 59,09 % des 

patients. 
 

6. Transfusion : 
 

La transfusion est réalisée chez 18 % de nos patients, dont 80% par culots globulaires 

avec des taux d’hémoglobine inférieur à 8g/dl. Le plasma frais congelé dans 10% des cas en 

fonction du temps du prothrombine. De même l’albumine pour une hypo albuminémie inférieur 

à 20g/l dans 10 % des cas. En outre 80% des patients ont reçu le fer par voie orale. 
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Figure 22: Répartition selon la transfusion 

 

7. Drogues vaso-actives 
 

19 % (25 patients) des patients ont été mis sous des drogues vaso-actives, et surtout la 

noradrénaline chez 13 % des patients devant l’apparition de signe de choc. 
 

 
Figure 23 : Répartition selon les drogues vaso-actives 
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8. Antibiothérapie 

 

Tableau VII : antibiothérapie chez le brûlé 

Antibiothérapie Nombre% Pourcentage 
Bêtalactamines 34 18% 
Glycopeptides 55 29% 
Fluoroquinolones 23 12% 
Aminoside 55 29% 
Macrolide 17 9% 
Colistine 5 3% 
Totale 189 100% 

 

 
Figure 24: Répartition selon l’antibiothérapie 

 

9. prise en charge sur le plan local 
 

Pour les patients de notre série, en cas d’infection, les pansements sont changés 

quotidiennement avec lavage par des antiseptiques tel que la Polividone iodé, ou la chlorexidine 

et utilisation d’interface à base de sel d’argent (comme Urgotul Silver R) avec topique local : la 

sulfadiazine argentée (Flammazine). 
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Etape de réalisation d’un pansement  
 

 
 

 
Figure 25 : Mise en condition du malade 

 

 
Figure 26: Nettoyage  de la brulure au Sérum Salé 0,9% 
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Figure 27 : Lavage par des Compresses stériles imbibées au SS 0,9% 

 

 
Figure 28: Sulfadiazine argentée 

 

 
Figure 29: Application de la sulfadiazine argentée sur toutes les lésions 



Les infections chez le brulé : données  épidémiologique, clinique et thérapeutique 

 

 

- 26 - 

 
Figure 30 : Mise en place des compresses vaselinées sur l’étendue de la brulure 

 

  

Figure 31: compresses américaines (double 
couche de coton : hydrophobe et hydrophile) 

Figure 32 : Application  de compresse 
américaine 
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Figure 33: Bandage  

 

 
Figure 34: Aspect final 

 

10. Geste chirurgicaux réalisés 
 

Tableau VIII: nombre de patient ayant subi des gestes chirurgicaux 

Geste effectué Nombre 
Amputation 2 
Nécrosectomie 7 
Colostomie 3 
Greffe cutanée 30 
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11. Evolution 
 

Tableau IX : Evolution des patients de notre série 

Mode évolutif nombre Pourcentage 
Décès 15 17.05% 
Transfert 32 36.36% 
Sortant 41 46.59% 
Totale 88 100% 

 

Parmi nos patients, 15 sont décédés (8.4%) : 8 parmi eux, avaient une surface cutanée 

brulée supérieur à 50%, 6 dans un tableau de choc septique, et un suite à une hémorragie 

compliquant une péritonite par perforation d’ulcère. 
 

Tableau X: Nombre de paatients décédés 

 Nombre de patients décédés Durée d’hospitalisation avant décès 
4 1j-3j 
2 3j-8j 
3 8j-15 
6 >15j 
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DISCUSSION 
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I. Rappel 
 

1. Anatomie de la peau 
 

La peau est un organe complexe recouvrant l’ensemble du corps. Son poids représente 15% 

du poids adulte, ce qui en fait le plus important organe du corps humain. La peau assure une 

fonction protectrice contre les agressions physiques, chimiques et biologiques extérieures, 

nécessaire à la survie de l’organisme (3). Elle joue aussi un rôle dans la régulation thermique, 

l’excrétion, l’immunité, et la synthèse de la vitamine D. La peau est aussi un excellent capteur 

d’informations extérieures grâce aux milliers de terminaisons nerveuses qu’elle contient. De plus, les 

nombreux vaisseaux sanguins qui traversent le derme transportent 8 à 10% du sang en circulation 

dans le corps, ce qui fait de la peau un important réservoir sanguin (4). Il est donc évident que 

l’intégrité de la peau est vitale. La peau humaine normale est constituée de trois couches dont les 

cellules interagissent ensemble afin d’assurer les différentes fonctions de la peau. La couche la plus 

superficielle, l’épiderme, est mince et composée d’un épithélium pavimenteux stratifié et kératinisé. 

Elle est attachée à une couche interne plus épaisse, formée de tissu conjonctif, le derme. La dernière 

couche, l’hypoderme, est la couche sous-cutanée, composée de tissus conjonctifs auréolaires et 

adipeux. Les fibres du derme s’y rattachent et fixent ainsi la peau puisque l’hypoderme est lui même 

fermement attaché aux tissus et organes sous-jacents (4) (5). 

 

1.1. Epiderme 

L’épiderme, d’origine ectodermique, est la couche en contact direct avec l’environnement 

extérieur. Elle est la couche protectrice de la peau : elle empêche les agents pathogènes 

d’envahir l’organisme et assure le maintien de l’eau et des nutriments à l’intérieur de 

l’organisme. Son épaisseur moyenne est de 100 μm et varie en fonction des régions du corps. 

Les kératinocytes composent 90% des cellules de l’épiderme. Ces cellules sont constituées 

essentiellement de kératines, protéines fibreuses et insolubles dans l’eau (6), ce qui confère aux 

cellules de l’épiderme leurs propriétés protectrices. Trois autres types cellulaires, sont présents dans 

l’épiderme : les mélanocytes, les cellules de Langerhans et les cellules de Merkel. 
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Les mélanocytes assurent la synthèse de la mélanine, pigment contribuant à la couleur de 

la peau et protégeant les kératinocytes présents dans la couche basale de l’épiderme des rayons 

ultra-violets. 

Les cellules de Langerhans jouent un rôle important dans l’immunité et les cellules de 

Merkel, associées à des terminaisons nerveuses afférentes agissent comme mécanorécepteurs, 

impliquées dans la fonction du toucher. 

L’épiderme épais de la peau, se compose de cinq couches distinctes qui, de la plus 

profonde à la plus superficielle, sont les suivantes: la couche basale (ou stratum germinativum), 

la couche épineuse (ou stratum5spinosum), la couche granuleuse (ou stratum granulosum), la 

couche de transition (couche claire ou stratum lucidum) et la couche cornée (ou stratum 

corneum) (figure 1). La peau fine quant à elle, ne contient pas de couche de transition. Au cours 

de leur progression de la couche basale vers la couche cornée, les kératinocytes passent par les 

différentes étapes du processus de différenciation terminale. Cette maturation prend en 

moyenne vingt-huit jours et permet à l’épiderme de se renouveler continuellement (6) (7). 
 

 
Figure 35 : structure de l’épiderme 
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1.2. Derme 

Le derme assure la souplesse et la résistance de la peau. Il est composé principalement 

de tissu conjonctif qui le rend compressible et élastique. Il constitue un support pour les 

différentes annexes cutanées: les vaisseaux sanguins et lymphatiques, les poils, les terminaisons 

nerveuses et les glandes sébacées et sudoripares. Ces annexes sont en fait entourées de fibres 

majoritairement constituées de collagènes de types I et III, arrangées en filet pour assurer 

souplesse et solidité. La matrice est aussi 6 constituée de fibres élastiques, formées par 

l’élastine, une protéine insoluble. Plusieurs cellules peuplent cette matrice. Les fibroblastes sont 

majoritaires et synthétisent tous les types de fibres et quelques constituants de la membrane 

basale. Les fibrocytes, les fibroclastes et les myofibroblastes sont des dérivés des fibroblastes 

ayant des fonctions plus spécifiques qui se trouvent aussi dans le derme. D’autres types 

cellulaires peuvent aussi être présents en moindre quantité : des dendrocytes, des mastocytes, 

des macrophages et des lymphocytes (6) (7) 

L’épaisseur du derme varie considérablement selon la localisation anatomique. Il est 

beaucoup plus épais dans la plante des pieds que dans les paupières. En moyenne, il a une 

épaisseur de deux millimètres, mais peut atteindre quatre millimètres. Le derme peut être divisé 

en deux parties distinctes : le derme papillaire (superficiel) et le derme réticulaire (profond). Le 

derme papillaire constitue le cinquième de l’épaisseur totale du derme. Il forme des crêtes, ou 

projections, qui alternent avec d’autres projections formées par l’épiderme. Ces papilles 

dermiques augmentent beaucoup la surface de contact entre le derme et l’épiderme permettant 

ainsi une meilleure adhésion entre ces deux couches. Il contient plusieurs cellules, des vaisseaux 

sanguins et des terminaisons nerveuses sensibles au toucher appelées corpuscules tactiles de 

Meissner. Il est composé de tissu conjonctif lâche et de minces fibres élastiques. Le derme 

réticulaire est la partie la plus profonde du derme. Il est fait de tissu conjonctif dense et 

irrégulier composé de faisceaux de fibres de collagène I et III et de grosses fibres élastiques. 

C’est cette organisation de fibres en filet qui donne force, extensibilité et élasticité à la peau. Les 

espaces entre 7 les fibres sont occupées par des follicules pileux, des nerfs, des glandes 

sébacées et des canaux de glandes sudoripares (6) (7). 
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1.3. Hypoderme 

L’hypoderme est la couche la plus profonde de la peau. Il est constitué de tissus adipeux 

qui ont pour fonction d’emmagasiner l’énergie sous forme de graisse. Environ la moitié de tout 

le gras emmagasiné dans le corps humain est retrouvé dans cette couche. L’hypoderme joue le 

rôle de thermorégulation et de protection contre les agressions mécaniques. Les cellules qui 

peuplent l’hypoderme s’appellent les adipocytes, ce sont des cellules rondes remplies d’acides 

gras et de triglycérides comprimant le noyau contre la membrane plasmique (7). 

Les adipocytes sont organisés en lobules primaires et secondaires et leur morphologie 

varie selon la région du corps et la race de la personne. Cette couche contient aussi des 

fibroblastes et des macrophages, en plus de vaisseaux sanguins et des terminaisons nerveuses. 

Ces dernières sont aussi appelées corpuscules lamellaires et sont sensibles à la pression. 

L’atteinte à l'intégrité de la peau a des conséquences physiologiques et psychologiques 

souvent dramatiques. La brûlure est l’un des agents responsable de sa destruction, parfois 

même de ses plans sous jacents (7). 
 

 
Figure 36 : Différentes couches de la peau 
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2. les microbes de la peau : (Manuel de chirurgie plastique, reconstructrice et 

esthétique) 
 

Nous sommes couverts de microbes, de la tète aux pieds au niveau die la peau, de La 

bouche à l’anus au niveau du tube digestif, en passant par tous les orifices muqueux, tous les 

porcs sudoripares, tous les poils Cela est une situation parfaitement normale Le nombre total 

des microbes qui vivent en permanence sur chacun de nous a même été évalué à 70000 

milliards, et ce chiffre est à comparer aux quelques 1000 milliards de cellules qui composent 

notre corps (8) (9) 10). Soixante dix fors plus! Malgré cette pullulation, effrayante, nous oublions 

habituellement Jusqu’ à l’existence de ce petit monde avec lequel nous vivons normalement en 

parfaite symbiose. La situation ne peut devenir dangereuse que lorsque nous nous blessons, que 

notre peau laisse une barrière ouverte, et que les microbes peuvent ainsi pénétrer dans notre 

milieu intérieur. Selon l’importance de l’envahissement. Cette situation peut être appelée 

(colonisation), (contamination). Ou (infection). Il est habituellement admis que (l’infection) 

microbienne, qui s’accompagne de signes cliniques, correspond sut le plan bactériologique à 

une quantité supérieure à 100 000 germes (105) ) par gramme de tissu. L’infection est qualifiée 

de (secondaire) ou de (primitive) selon qu’elle s’associe ou non à une nécrose cutanée (8) (9). 

 

2.1. A L’ÉTAT NORMAL 

Sans parler ici de la flore microbienne de notre tube digestif et en se limitant aux 

microbes qui vivent sur notre peau, la situation est complexe, car il y a à la fois de nombreuses 

espèces en présence, et de nombreux clones par espèces. On peut la simplifier en disant que, de 

façon générale, les microbes qui vivent à la surface de notre épiderme sont plutôt aérobies, et 

plutôt Gram positifs. Ce sont des staphylocoques  blancs. (S. epidermidis. S. warneri, S. hominis, 

etc) et des corynebacrtéries (C. minutissimum, C. bovis, C. xerosis, etc.). Ceux qui vivent au Fond 

de nos annexes épidermiques pilo-sébacés sont plutôt anaérobies, soit Gram positif 

(Peptostreptococcus, Stophylococcus soccharoIyticus, Propionibacterlum acnés, etc), soit Gram 

négatif (Prevotella fusobactrium, etc) Certaines régions du corps, à l’ambiance chaude et humide 
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(aisselles, aines), abritent au niveau de leurs glandes sudoripares des microbes plutôt aérobies et 

plutôt Gram négatifs : entérobactéries (Escherichia coli, proteus mirabilis, Pseudomonas 

(P.aeruginosa Ou «pyocyanique» P. fluorescens), Acinetobacter (A. baumanii)(10). 

Cette flore résidente permanente. Inoffensive lorsqu’on n’est pas immunodéprimé et/ou 

porteur de cathéters, s’ajoute une flore transitaire, également inoffensive a l’état normal, mais 

dont le pouvoir pathogène potentiel est considérable. Cette flore transitaire, qui balaie 

régulièrement la surface du corps, est apportée par les mains, Elle provient souvent d’habitats 

naturels tels que les orifices narinaires qui, chez une personne sur trois, abritent des souches de 

staphylocoque doré. La gorge, le vagin, abritent souvent des streptocoques béta-hémolytiques, 

On peut trouver sur la peau des jambes du Clostridium perfringens, Enfin, le périnée est 

évidemment le siège d’une pullulation qu’ provient du tube digestif, constituée de tous les 

microbes possibles, à la fois aérobies et anaérobies, Gram positif et négatif. 
 

Tableau XI : Flore bactérienne de la peau (10) 

 Gram positifs Gram positifs Gram négatifs Gram négatifs 
Aérobies Anaérobies Aérobies Anaérobies 

Cocci 

Staphylocoques « blancs » 
Staphylocoque doré 
Streptocoques béta-

hémolytiques 

Peptostreptococcus   

Bacilles Corynébactéries 
Clostridium 

propionebacterium 

Prevotella 
fusobactrium 

 

Entérobactéries 
(Coli, Proteus, 

Klebsielles, etc) 
Pseudomonas 
Acinetobacter 

 

2.2. L’INFECTION PRIMITIVE 

L’infection primitive est celle qui résulte de l’introduction de microbes dans les tissus 

mous, mais sans nécrose cutanée, avec, une effraction minime Ou réparée. Ce sont tous les 

abcès, phlegmons, panaris. L’exemple-type est la piqure septique, Mais il peut aussi s’agir des 

minuscules plaies que l’on s’inflige en mordillant les petites peaux des doigts autour des ongles, 

d’une coupure franche, ou bien d’une plaie opératoire quelconque, pourtant suturée proprement 

en apparence (11). 
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Dans tous ces cas, un microbe est donc parvenu sous la peau, et s’y est multiplie. 

L’infection se manifeste d’abord par un stade inflammatoire, avec ses signes classiques 

de douleur, rougeur, tuméfaction et chaleur La réaction inflammatoire de l’organisme attique 

apporte sur place des cellules spécialisées (leucocytes, macrophages) pour lutter contre les 

Intrus microbiens (12) (13), Ce stade inflammatoire est «médical», et la prescription 

d’antibiotiques «probabilistes» est licite pour aider les défenses naturelles de l’organisme à 

triompher Ce stade est éventuellement réversible, et un retour à la normale est possible avec ou 

sans l’aide des amniotiques éventuels (14). 

Mais le stade inflammatoire peut aussi s’aggraver et évoluer vers le stade de destruction 

tissulaire, qui est caractérise par une abcédation, une collection suppurée sous cutanée, et qui se 

manifeste par une couleur spontanée intense, un peu de lièvre, et une fluctuation locale à la 

palpation. Le pus est constitué par les débris cellulaires des microbes et des leucocytes détruits 

dans le conflit, ainsi que par la nécrose tissulaire locale qui résulte de l’attaque enzymatique 

microbienne. Ce stade est «chirurgical», et l’évacuation de la collection suppurée s’impose ainsi 

que l’excision de tous les tissus nécrosés. Faute de quoi, l’évolution naturelle se fera vers la 

fistulisation, l’évacuation spontanée plus ou moins long terme de La collection vers l’extérieur. 

Aucune prescription d’antibiotique n’est plus logique à ce stade, et I ‘excision chirurgicale, doit, 

elle seule. faire disparaitre les signes inflammatoires en moins de 24 heurs. Si cela n’est pas le 

cas, une reprise de l‘excision doit être discutée, Il en va de même lorsque la prescription 

d’antibiotique, au stade inflammatoire n’a pas rapidement amélioré les signes cliniques mais n’a 

fait que les abâtardir (15) (16) (17). 

 

2.3. L’INFECTION SECONDAIRE 

Contrairement l’infection primitive (17), l’infection, secondaire d’une plaie accompagne 

une nécrose ou une perte de substance cutanée, quelle qu’en soit l’origine. Au fur et mesure de 

l’évolution de La nécrose cutanée, et tout au long de l’évolution de la plaie, que nous décrirons 

plus bas (détersion, bourgeonnement. épidémisation, il existe des microbes sur et dans la perte 
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de substance. Il s’agit même d’un véritable «bactériocycle ». En effet, si on fait des prélèvements 

bactériologiques répétés sur une nécrose laissée en cicatrisation spontanée, on trouve au début 

les cocci gram positifs de la flore résidente, puis des gram positifs de La flore transitaire, puis 

des gram négatifs (parmi lesquels le pyocyanique, pas plus redoutable que les autres), Lorsque 

la peau est enfin cicatrisée, la flore résidente reprend sa place initiale (18). 

L’origine, des microbes de ce bactériocycle est parfaitement établie sauf s’il y a eu une faute 

d’hygiène élémentaire de la part du personnel soignant (médecins compris) (20), tous les microbes 

de l’injection «secondaire provienne ni du patient lui-même Cela est un processus biologique normal 

et inévitable Sauf infection « virulente» (21), il n’y a pas lieu de perturber ce processus par une 

antibiothérapie intempestive, qui risque de sélectionner des souches résistantes il est de même 

inutile et parfois nuisible de vouloir désinfecter La plaie avec des antiseptiques L’eau du robinet suffit 

ou, à défaut, le sérum physiologique En tait ce processus est tellement normal qu’il est même 

absolument inutile de faire des prélèvements bactériologiques sur la plaie pour connaitre le nom des 

microbes sur place au moment du prélèvement. Qu’il y ait du pus au cours d’une phase de détersion 

«suppurée» n’a rien d’étonnant (22) (23). 

Sauf infection secondaire «virulente». A quoi reconnaît-on donc le caractère « virulent» 

d’une infection secondaire ? Ou, ce qui revient au même, comment distinguer la «contamination» 

de «l’infection» ? Uniquement sur des signes cliniques une infection secondaire est dite 

virulente» lorsqu’ elle dépasse les limites de la plaie, soit sur le plan local, en attaquant des 

tissus sains jusque la épargnés, soit sur le plan régional, avec une Lymphangite soit sur le plan 

général, avec une fièvre voire des frissons de septicémie. Le diagnostic d’infection est donc 

seulement clinique; non bactériologique, et il suffit pour cela de regarder la pancarte de 

température (fièvre) et la plaie elle-même (rougeur périphérique) (24) (25). 

Une infection virulente commande évidemment d’identifier au plus vite le germe 

responsable par les prélèvements bactériologiques et des hémocultures (26), et de le tuer par 

une antibiothérapie adaptée. Mais répétons qu’une infection secondaire non virulente 

(contamination simple, sans signes cliniques autres qu’une suppuration locale) n’appelle ni 
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prélèvements, ni antiseptiques, ni antibiotiques. «Paix sur la plaie aux germes de bonne volonté, 

disait à ce propos Raymond Vilain (27). 

Terminons par une marque de terminologie : ce que nous avons d’appelé « infection 

virulente» est appelée aussi simplement « infection» par d’autres. Qui distinguent cette situation 

de la contamination» banale d’une plaie (que nous appelons «infection secondaire ». Peu importe 

Ta dénomination Il existe une situation normale, où la plaie est simplement couverte de 

microbes et de pus, et une situation pathologique, reconnue par les signes cliniques 

inflammatoires périphériques et/ou par la fièvre (28) (29). 

 

3. classification et famille d’antibiotiques 
  

3.1. Antibiotique : 
 

Substance d’origine naturelle, hémi-synthétique ou synthétique, ayant la capacité 

d’arrêter la multiplication ou de détruire des bactéries (30). 

…. à faible concentration et sans toxicité pour l’hôte 

Penicillium sp.   →  Pénicillines (Fleming, 1928) 

Cephalosporium sp.   →  Céphalosporine (Felly, 1945) 

Bacillus subtilis   →  tyrothrycine (Dubos, 1939) 

Bacillus licheniformis   →  bacitracine (Johnson, 1946) 

Streptomyces griseus  →  streptomycine (Waksman, 1944) 

Streptomyces fradiae   →  néomycine (1949) 

 

a. Mode d’action des antibiotiques : 

atteindre cette cible et permettre sa destruction 
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Figure 37 :Mode d’actions des antibiotiques 

 

Bactériostase  = le nombre de bactéries est plus faible qu’attendu après un 
Temps donné  = limitation ou arrêt de croissance (pas de croissance visible) 
Bactéricidie  = le nombre de bactéries diminue par rapport à l’inoculum de 
Départ   = mort bactérienne 

 
b. Paramètres d’activité des antibiotiques : 

 

• CMI : la plus faible concentration d’antibiotique qui inhibe la croissance visible des 

Bactéries après 18H de culture (en mg/l) (31) 

• CMB : la plus faible concentration d’antibiotique qui tue 99,99% des bactéries de 

L’inoculum initial après 18 h de culture (en mg/l) (32) 

• Antibiotique bactériostatique : CMB/CMI = 4-16 

• Antibiotique bactéricide : CMB/CMI = 1-2 

• Antibiotiques concentration-dépendants (33) (34) 

– Activité fonction principalement de la concentration de l’antibiotique 

– Action rapide 

Ex: imipénème, aminosides, fluoroquinolones (sur bacilles à Gram négatifs) 

• Antibiotiques temps-dépendants (35) (36) 

– Activité influencée par le temps d’action 

– Activité augmentant peu ou pas avec la concentration de l’ATB 

Ex: ß- lactamines sauf imipénème, glycopeptides, fluoroquinolones (sur staphylocoques) 
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c. Définition de la résistance 
 

• SENSIBLE (S) : probabilité de succès thérapeutique acceptable en cas de traitement à 

dose habituelle par voie générale (37). 

• RESISTANT (R) : forte probabilité d'échec thérapeutique quel que soit le traitement (37). 

• INTERMEDIAIRE (I) : succès thérapeutique imprévisible ensemble hétérogène pour 

lequel la seule valeur de la CMI n'est pas prédictive (37). 

 

d. Mécanismes d’action des antibiotiques 
 

 
Figure 38 : Mécanisme d’action des Antibiotiques  
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Figure 39: Mécanisme d’action des Antibiotiques 

 
• Antibiotiques inhibant la synthèse de la paroi 

− B-lactamines 

− Glycopeptides 

− Fosfomycine 

• Antibiotiques inhibant la synthèse protéique 

− Quinolones 

− Sulfamides 

− Rifampicine 

− Nitrofuranes 

− 5-nitroimidazolés 

• Antibiotiques inhibant la synthèse et/ou le fonctionnement de l’ADN bactérien 

− Aminosides 

− Macrolides et apparentés 

− Chloramphenicol 

− Acide fusidique 
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e. famille des Antibiotiques (38) (39) 

 

Tableau XII: famille des antibiotiques 
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Toute prescription d’antibiotique a un impact sur les résistances bactériennes, elle doit 

être justifiée. Il convient de tenir compte des recommandations officielles concernant l’utilisation 

appropriée des antibactériens (40). 
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4. Rappel sur la brulure 
 

La brûlure grave n’est pas une simple maladie cutanée. C’est l’atteinte de tous les 

organes par la réaction inflammatoire initiée par la destruction cutanée (1) (5) (41). Cette 

réaction se traduit initialement par une fuite liquidienne maximale au niveau de la zone brûlée, 

moindre et transitoire dans les tissus non brûlés, L’inflammation est entretenue par la 

persistance d’une plaie, véritable «organe»  qui communique avec l’hôte et y entraîne une variété 

de modifications systémiques, circulatoires et métaboliques: certains organes sont plus 

particulièrement intéressés (intestin, foie et poumons) qui participent à l’aggravation de cette 

réaction inflammatoire. Elle est dès lors capable d’évoluer pour son propre compte et d’entraîner 

le décès du patient dans un tableau de défaillance générale. La part de l’infection dans la genèse 

de cette inflammation est importante, mais difficile à déterminer; les signes cliniques qui lui sont 

imputables sont noyés dans le tableau général d’inflammation: l’infection est favorisée par 

l’immunodépression consécutive à l’inflammation, lorsqu’elle survient, elle relance de façon 

considérable la réaction inflammatoire (42) (43). 

La brûlure se définit comme grave lorsque la lésion tissulaire thermique est le point de 

départ d’une inflammation qui affecte l’ensemble de l’organisme (1) (2) (44). Après une courte 

phase de troubles hémodynamiques, cette réaction est pérennisée par ta présence de tissus 

nécrotiques, celle d’une plaie et par l’association constante d’une réaction pulmonaire et 

digestive. Lorsque l’infection débute, elle est d’abord soupçonnée l’apparition de signes 

cliniques et biologiques qu’il faut rechercher quotidiennement. Toute la thérapeutique de la 

brûlure doit tendre à diminuer cette inflammation et l’immunodépression qui en découle : soins 

locaux, excision-greffe précoce, nutrition Entérale précoce, chaîne de soins adaptée. II n’existe à 

l’heure actuelle des traitements médicamenteux efficace de la réaction inflammatoire, Les 

indications d’antibiothérapie doivent bien pesées. L’infection qui est le point de départ de la 

défaillance multi viscérale n’est pas une fatalité (44) (45). 
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4.1. Epidémiologie de l’infection chez le brulé  

 

a. En Europe 

Un million d’européens sont reçus annuellement pour des soins médicaux suite à des 

brûlures. En France, en 2007, il y a eu 500.000 consultations pour brûlure dont 10.000 ont 

nécessité une hospitalisation, parmi lesquelles 3500 en centre spécialisé. L’étiologie de ces 

brûlures était un accident domestique pour 400.000 patients et un accident du travail ou de voie 

publique pour 100.000 patients (46). La prédominance masculine était assez nette, représentant 

deux tiers des patients hospitalisés. L’âge moyen lors de l’accident était de 35 ans. Les 

principales causes de brûlures étaient la flamme dans 50% des cas et les liquides chauds dans 

20% des cas. Les brûlures électriques et chimiques, souvent profondes, représentaient 15 à 20% 

des cas. Parmi les patients brûlés, 1.000 patients n’ont pas survécu (47). 

 

b. En Amérique 

En Amérique du nord, l’hospitalisation de 60.000 à 80.000 brûlés nécessite un budget de 

dix à vingt millions de dirhams, et parmi ces brûlés hospitalisés, 5.000 à 6.500 meurent. 

Chaque année aux Etats-Unis, on assiste au traitement de 500.000 patients brûlés, dont 

46% ont pour agent causal la flamme. Le nombre de brûlures graves est en baisse, en raison de 

l’augmentation de la prévention (détecteur de fumée, réglage de la température de l’eau). Le 2 

nombre de décès suite à des incendies résiduels est assez élevé : 3.500 décès par an dont 75% 

des cas surviennent sur la scène de l’accident ou pendant le transport initial à l’hôpital (48). 

En Amérique du sud, plus particulièrement en Colombie, l’étude épidémiologique menée 

au cours de la période 1994 et 2004  montre que 66,6% des sujets brûlés sont des hommes, que 

l’âge moyen de la population brûlée est de 18,1 ans et que le groupe d’âge à risque est de 15 à 

59 ans suivi par celui des 1 à 4 ans . Plus de la moitié des brûlures sont causées par des liquides 

chauds, suivis par des flammes et de l’électricité. Le taux de mortalité en Amérique du sud est 

de 4,6%. L’agent principal de mortalité est le feu, suivi des liquides chauds puis des feux 

d’artifice et de l’électricité. La septicémie s’ajoute aux principales causes de mortalité avec 20% 
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d’infection par Staphylococcus aureus, 13,6% par infection poly microbienne et 13,3% d’infection 

par Pseudomonas aeruginosa (49). 

 

c. Au Maroc 

Dans notre pays, on ne dispose que de données épidémiologiques relatives aux brûlés pris 

en charge à l’hôpital Ibn Rochd de Casablanca (50). 55% de ces brûlés sont des adultes dont l’âge 

moyen est 20 ans. Les filles et les femmes sont les plus touchées représentant 61% des cas. Les 

brûlures survenues à domicile sont les plus fréquentes et représentent 80% des cas. L’agent causal le 

plus incriminé est la petite bouteille à gaz de butane avec une incidence de 44,4% (50) (51). 

 

 

4.1. Evaluation de la gravité d’une brulure  

La détermination de la gravité d’une brûlure se fait en prenant en considération certains 

éléments. La pondération de ces différents facteurs permet l’établissement d’indices de gravité 

et une classification simple des patients en rapport avec les risques encourus (vitaux et non 

vitaux) et le type de prise en charge souhaitable. Nous citons ainsi comme facteur d’évaluation 

de gravité (52) (53): 

 

a. Surface 

En urgence, l’estimation de la surface brûlée se fait en référence à la règle des 9 de 

Wallace [83]. Cette technique ne peut être appliquée sur des sujets de moins de dix ans (54). A 

l’hôpital, les brûlures doivent être redessinées sur un schéma et la surface calculée à partir des 

tables de Lund et Browder Cette méthode est plus appréciée suite aux nombreuses corrections 

apportées en fonction de l’âge. Pour les petites surfaces, l’appréciation se fait à partir de la 

paume de la main de la victime qui représente à peu près 1% de sa surface corporelle (55). 
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Figure 40: règle de neuf de Wallace 

 
Figure 41: Table de Lund et Browder 
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b. Profondeur 

La profondeur de la brûlure est jugée en fonction de l’atteinte totale ou partielle de la 

membrane basale régénératrice de l’épiderme (3) (56). 
 

  
Figure 42 :Brulure 1èr degré Figure  43:brulure 2ème

 
 degré superficiel 

 
Figure 44:Brulure du tronc 3ème

 
 degré 
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Tableau XIII : Caractéristique et évolution de la brûlure. 

Profondeur Caractéristiques Evolution – traitement - séquelles 
1er degré -Atteinte de l’épiderme seul 

 
-Rougeur et douleur importante 
-Exemple type «coup de soleil » 

-Desquamation après quelques jours 
-Guérison complète en quatre à cinq 
jours, traitement toujours 
conservateur 
-Pas de séquelles 

2èmedegré 
superficiel 

-Atteinte de l’épiderme et du 
derme superficiel 
 
-Vésicules ou phlyctènes plus au moins 
importantes, en général 
non rompues (du moins les 
premiers jours) 
-En cas de rupture de phlyctènes : fond 
de plaie rouge humide et très sensible 
au toucher 
-Douleurs, les poils tiennent bien 
 

-Guérison spontanée en 12 à 15 jours 
sauf si aggravation secondaire tel que 
l’infection 
 
 
 
 
-Séquelles minimes (irrégularité de la 
peau et discoloration) 
 
-Evolution possible vers une cicatrice 
hypertrophique avec troubles 
fonctionnels et cosmétiques 

2ème degré 
profond 

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

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

3ème degré -Atteinte de toutes les couches de 
la peau et même parfois les 
structures sous jacentes 
-Peau cartonnée, blanche, sèche 
et ou carbonisée. Pas de douleur 
ou de saignement 

-Traitement chirurgical 
 
 
-Suivi des cicatrices à long terme 
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Figure 45: Les 3 degrés de la brulure 

 

 
Figure 46 : Classification chirurgicale 
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5. Physiopathologie de la réaction inflammatoire et infection chez le brulé 

 

5.1. Inflammation et immunité (57) 

 

a. Immunologie et infection 

Les infections représentent une complication particulièrement fréquente chez les brûlés 

graves. Une enquête récente réalisée sous l’égide de la Société française d’étude et de traitement 

des brûlures (SFETB, www.sfetb.org) auprès de la quasi-totalité des centres de brûlés français 

sur une période d’observation de quatre mois, montre que 19% des patients admis en centre de 

brûlé présente au moins une infection, mais ce chiffre atteint 48% si l’on considère les brûlés de 

plus de 30%. Les complications infectieuses représentent par ailleurs l’une des premières causes 

de mortalité passée la phase aigue comme en témoigne une étude récente. Cette grande 

susceptibilité aux infections s’explique principalement par la perte du revêtement cutané, 

première ligne de défense immunitaire, et les désordres immunitaires induits par l’agression 

initiale. En effet, les brûlures graves induisent une réaction inflammatoire systémique 

accompagnée d’une réaction anti inflammatoire ayant pour objet de limiter les effets de la 

première. Dans la majorité des cas, passée la phase initiale, il existe une immunodépression 

secondaire à la réaction anti inflammatoire, portant à la fois sur l’immunité innée et acquise 

(cellulaire et humorale) qui expose les patients aux complications infectieuses graves. La durée 

de séjour souvent longue et les fréquentes interventions liées aux soins (pansements, gestes 

chirurgicaux, dispositifs médicaux invasifs) représentent des facteurs aggravants. Si les lésions 

cutanées représentent le site infectieux le plus fréquemment rencontré, les autres sites habituels 

sont aussi concernés, en particulier les poumons chez les patients ventilés ou ceux victimes 

d’exposition aux frimées d’incendie. La prévention des épisodes infectieux et un enjeu essentiel 

de la prise en charge des brûlés graves. Elle fait appel à la maîtrise de l’environnement (air, eau, 

isolement géographique), au respect des procédures de soins et à l’utilisation d’antiseptiques 

locaux afin de contrôler la prolifération microbienne. Concernant plus spécifiquement la 

stratégie thérapeutique, la nutrition entérale et l’excision-greffe précoce sont deux éléments 
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essentiels, permettant d’accélérer la restitution de la barrière cutanée et réduire ainsi le risque 

infectieux. Des données récentes montre par ailleurs qu’il existerait une susceptibilité génétique 

individuelle capable d’influencer la sévérité de la réponse inflammatoire et les complications 

infectieuses, laissant entrevoir la possibilité de dépister les patients à risque afin d’optimiser la 

stratégie préventive (57-58-59). 

 

b. Inflammation et immunité 

 

b.1. Balance pro/anti-inflammatoire 

La brûlure s’accompagne immédiatement d’une réaction inflammatoire locale qui se 

généralise secondairement pour aboutir à un syndrome inflammatoire systémique (SIR) (57). 

La réponse inflammatoire induite est complexe et implique de nombreuses interactions entre 

différents types cellulaires (monocytes, macrophages, polynucléaires, cellules endothéliales), 

différentes voies de production de molécules inflammatoires (acide arachidonique/prostaglandines, 

système du complément, système de la coagulation, chémokines, cytokines) ainsi que les voies de 

régulation des systèmes neuroendocrines et métaboliques (58-59). 

Chacun de ces acteurs va interagir avec les composants du système immunitaire pour en 

modifier le fonctionnement. Initialement il existe une composante pro-inflammatoire permettant 

l’activation et le recrutement des cellules impliquées dans l’immunité non spécifique dans le but de 

limiter les lésions et débuter les phénomènes cellulaires de réparation. Une réaction anti-

inflammatoire est aussi initiée (Compensatory Anti inflammatory Response Syndrome ou CARS), 

classiquement de manière différée, ayant pour objet d’éviter l’emballement de la réaction pro-

inflammatoire et de limiter les effets délétères potentiels de celle-ci. Il semble en fait que cette 

réponse anti- inflammatoire soit précoce pouvant être initiée au même moment que la réponse pro-

inflammatoire et qu’elle dure en revanche beaucoup plus longtemps, comme en attestent les études 

de cinétique de l’IL- 10 chef de file des cytokines anti-inflammatoires (57). Ces deux réactions 

représentent la réponse physiologique de l’organisme permettant un équilibre qui limite les effets 

délétères de l’une ou l’autre réaction et permet très précocement de mettre en œuvre les 
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phénomènes de réparation tissulaire (57-59-60). Elles sont en théorie d’ampleur modérée et les 

leucocytes activés ne sécrètent que de faibles quantités de médiateurs inflammatoires. Ce sont des 

phénomènes itératifs d’activation inflammatoire qui aboutiraient à l’emballement du système et aux 

effets délétères associés selon la théorie dite du «second hit hypothesis» 
 

 
Figure 47 :Représentation schématique de la réponse inflammatoire consécutive  

à une brûlure grave. 
 

SIRS : syndrome inflammatoire de réponse systémique; CARS: 
Compensatory Anti -inflammatory Response Syndrome; 
SDMV : syndrome de défaillance mufti-viscérale, 
 

Dans cette hypothèse les leucocytes activés par la lésion traumatique vont répondre de 

manière explosive à toute nouvelle agression conduisant à une réaction inflammatoire 

systémique sévère. Parmi les agressions secondaires, un rôle particulier a pu être attribué aux 

lésions fonctionnelles de la muqueuse digestive dont l’atteinte serait liée à la diminution du 

débit sanguin mésentérique en réponse à l’atteinte hémodynamique secondaire à la brûlure. La 

translocation bactérienne ou endotoxinique à partir de la muqueuse digestive pourrait être ainsi 

impliquée dans ce phénomène de sur-activation secondaire de la réaction inflammatoire. De 

nombreuses autres agressions peuvent survenir au décours de la prise en charge des patients 

susceptibles de réactiver les phénomènes inflammatoires en cours, soit sur le versant pro-
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inflammatoire à la phase précoce, soit anti-inflammatoire lorsque l’agression survient de 

manière différée (sepsis par exemple) et conduisent à l’apparition d’un syndrome de défaillance 

multiviscérale (SDMV). Ainsi les complications septiques vont être favorisées par 

l’immunodépression induite, mais vont aussi aggraver cette dépression immunitaire en 

réactivant ou pérennisant la réaction inflammatoire (57-58-61). 

L’importance de ces phénomènes inflammatoires et leur durée par rapport à l’évolution 

de la maladie est difficile à prévoir à l’échelle individuelle. En effet, s’il existe une relation 

clairement établie entre la surface totale brûlée et l’amplitude de ces phénomènes, la prise en 

charge va induire de nombreuses situations susceptibles de• les pérenniser et de les réactiver 

régulièrement (57). 

 

b.2. Immunité innée 

L’immunité innée concerne l’ensemble des mécanismes physiologiques non spécifiques 

participant à la défense de l’hôte contre une agression étrangère quelle qu’en soit l’origine 

(microbienne, virale, parasitaire, chimique, mécanique...). Ces mécanismes sont donc actifs 

immédiatement ou activés très rapidement en réponse à l’agression sans sensibilisation 

préalable. Ils comprennent les défenses liées à la barrière épithéliale, l’activation du 

complément, la production de cytokines et la phagocytose des débris cellulaires et bactériens 

par l’intermédiaire des cellules du système monocytes/macrophages, des cellules dendritiques 

et celles de la lignée granuleuse (61-62). 
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Figure 48 : physiopathologie de la réaction inflammatoire et infection chez le  brulé (57) 
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b.3. Barrière épithéliale 

La peau est la première barrière de défense contre les microorganismes qu’elle héberge. 

La brûlure induit une rupture de cette barrière qui va permettre la colonisation du tissu lésé par 

la flore cutanée du patient. En effet, si l’agression thermique détruit les microbes sur la surface 

cutanée, les germes hébergés au sein de la racine des follicules pileux persistent et pourront se 

développer. Les exsudats et les produits de dégradation du tissu cutané vont par ailleurs 

favoriser la prolifération microbienne en constituant un milieu propice à leur développement. 

Enfin, au sein du tissu lésé, la perte de l’apport vasculaire (ischémie voire nécrose, thromboses) 

ne permettra pas à la réaction inflammatoire non spécifique de s’exprimer puisque les 

leucocytes ne pourront l’atteindre. Cette colonisation microbienne et la prolifération des germes 

aboutissent à un inoculum très important qui constitue souvent la première étape de l’infection 

locale voire de la dissémination systémique (57-62). 

Au niveau pulmonaire, les atteintes thermiques ou caustiques liées au syndrome 

d’inhalation de fumées d’incendie vont entraîner des lésions épithéliales et endothéliales qui 

pourront, combinées aux atélectasies éventuelles favoriser la prolifération microbienne et 

l’infection pulmonaire secondaire. La rupture des ces mécanismes de défense physiologiques 

explique aussi la plus grande survenue d’infections en rapport avec les procédures invasives 

utilisées en réanimation (cathéters veineux centraux, sonde d’intubation, sonde urinaire) (63). 

 

b.4. Complément 

L’activation du complément au cours de la réaction inflammatoire est très importante afin 

de libérer des protéines impliquées dans le recrutement des phagocytes (C3a, C5a), 

l’opsonisation des pathogènes (C3b), ou la lyse directe non spécifique des microorganismes. Au 

cours des brûlures sévères, il existe initialement une activation importante du complément, qui 

est suivi d’une baisse d’activité importante dont la persistance a pu être associée à un mauvais 

pronostic (57). L’étude de l’activité opsonisante  du sérum de patients brûlés évaluée sur le 

liquide d’exsudats confirme cette baisse d’activité liée en grande partie à l’atteinte du 

complément (64-65). 
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b.5. Dysfonction des leucocytes 

Les acteurs essentiels de l’immunité innée sont les macrophages, les cellules 

dendritiques et les polynucléaires neutrophiles qui vont à la fois intervenir sur l’élimination des 

débris cellulaires et tissulaires mais aussi sur l’activation de la cascade inflammatoire via la 

sécrétion de chémokines et de cytokines permettant le recrutement et l’activation de cellules 

immunocompétentes parmi lesquels le lymphocytes T est un acteur central, L’activation de ces 

cellules permet ainsi d’amplifier la réponse inflammatoire et immunologique non spécifique mais 

aussi d’activer la réponse immunitaire adaptative via l’activation des lymphocyte T (helpers et 

cytotoxiques) et B(65-66). 

Le macrophage est le chef d’orchestre de la réaction inflammatoire après agression 

thermique et des effets cellulaires responsables de la dysfonction immunitaire. L’activation 

initiale du macrophage va induire immédiatement la sécrétion de molécules pro-inflammatoires 

(IL-1, IL-6, TNF-𝛼, IL-12, IFN-𝛾, PGE-2, espèces réactives azotées) qui vont initier la réaction 

systémique et intervenir sur l’immunité en activant les lymphocytes T, en augmentant la 

cytotoxicité des lymphocytes Natural killer (NK), en augmentant la production, la margination et 

l’activation des leucocytes. Cette réaction physiologique est parfaitement adaptée à la lutte de 

l’organisme contre les lésions induites; cependant, au cours des brûlures étendues, il existe très 

souvent une hyper-activation du macrophage qui conduit à une dysfonction macrophagique, 

sous l’effet de stimuli répétés (endotoxinémie, infections...). Cette dysfonction semble liée 

principalement à l’activation de la cascade de l’acide arachidonique. Le traumatisme induit 

l’activation des phospholipases membranaires qui entraîne la libération d’acide arachidonique 

ayant pour effet via les cyclooxygénases (COX-1 constitutive et COX-2 inductible) la production 

de prostaglandines, thromboxane et leucotriènes par les macrophages. La cyclooxygénase  

inductible (COX-2), activée par la réaction inflammatoire, est beaucoup plus puissante que la 

COX- 1 et joue ainsi un rôle très important en permettant la production de très grandes 

quantités de PGE2. La production de dérivés azotés pourrait aussi jouer un rôle synergique avec 

la voie de l’acide arachidonique sur le macrophage (67).  
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En effet, le macrophage possède une NO synthase inductible, 1 000 fois plus puissante 

que la NO synthase constitutive (exprimée principalement par les cellules nerveuses et 

endothéliales) et qui est activée par certains médiateurs de l’inflammation (TNF-𝛼, IFN-𝛾). Des 

travaux expérimentaux montrent un effet synergique entre COX-2 et NO synthase inductible : 

i) des molécules donneuses de NO augmentent l’expression de la COX-2 et de la PGE-2, 

ii) des inhibiteurs de la NOS synthase bloquent la production de PGE-2 et par ailleurs 

iii) la PGE-2 peut augmenter l’activité de la NO synthase sous l’effet du TNF-𝛼. 
 

Ces effets synergiques conduisent à la libération de grandes quantités de PGE2 qui va agir sur 

le macrophage en augmentant l’activité de l’adenylate cyclase et ainsi le taux intracellulaire d’AMP 

cyclique (68). L’AMP cyclique va moduler de nombreuses voies de signalisation intracellulaire, et 

modifier ainsi l’effet de facteurs de transcription impliqués dans l’expression de gènes des molécules 

pro-inflammatoires (IL-1, TNF-𝛼, IL-12). L’effet sur les macrophages est la diminution des capacités 

de phagocytose, la diminution d’expression des cytokines pro-inflammatoires au profit de cytokines 

anti-inflammatoires (IL-4, IL-10) et la diminution d’expression du complexe majeur 

d’histocompatibilité de classe II (CMH II) diminuant ainsi les capacités de présentation de l’antigène. La 

baisse d’expression du CMII II est un marqueur de dysfonction macrophagique et d’immunodépression 

chez les patients septiques, qui est aussi retrouvé précocement chez les brûlés à partir du 2e jour (69). 

Sa persistance au-delà de la première semaine a d’ailleurs pu être associée à la survenue de 

complications septiques et à une mortalité accrue. L’« up-régulation» de la production de PGE-2 est 

prolongée dans le temps jusqu’à 21 jours expliquant l’immunosuppression prolongée du brûlé. La 

diminution de production de l’IL-12, l’augmentation de celle de l’IL-4 et l’IL-10 et la diminution 

d’expression du CMH II vont avoir des conséquences sur la diminution des fonctions des lymphocytes 

T. L’activation de la NO synthase inductible par le macrophage et la production d’espèces réactives 

azotées vont aussi conduire à diminuer les fonctions des lymphocytes T. Ces différents éléments 

illustrent le rôle primordial du macrophage dans le développement de la dysfonction immunitaire post-

brûlure et les relations entre dysfonction macrophagique et dysfonction lymphocytaire (57-70). 
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Concernant les polynucléaires neutrophiles, il existe une diminution du chimiotactisme, 

de la phagocytose et des capacités cytotoxiques consécutives à une dégranulation initiale 

massive et une incapacité de restaurer l’activité enzymatique des lysosomes. On a pu montrer 

que les polynucléaires de patients brûlés avaient une diminution des capacités cytolytiques sur le 

Staphylococcus aureus  jusqu’à 100 jours après l’accident initial, et que par ailleurs les exsudats 

de patients brûlés exerçaient in vitro une inhibition des fonctions de phagocytose et de 

chimiotactisme des polynucléaires neutrophiles (71). 

 

b.6. Immunité adaptative 

L’immunité adaptative fait suite à la mise en jeu de l’immunité innée qui va en activer les 

acteurs (lymphocyte T et B) et jouer un rôle synergique grâce à la présentation des antigènes par 

le macrophage (72). Ce processus est plus lent à se mettre en œuvre, réagit de manière 

spécifique grâce à la reconnaissance des pathogènes et possède une activité puissante pour 

détruire à la fois les pathogènes intra et extracellulaires. Il repose sur deux voies différentes, la 

réponse cellulaire (lymphocytes T) et la réponse humorale (lymphocytes B), dont l’activation est 

sous la dépendance des lymphocytes T-helpers (CD4+) (72-73). 

 

b.7. Réponse cellulaire 

Le lymphocyte T-helpers naïf est l’élément central de l’immunité adaptative. Sa 

stimulation va conduire à sa différentiation soit en lymphocyte «pro-inflammatoire» (réponse 

dite Th1) soit en lymphocyte «anti-inflammatoire» (réponse dite Th2) suivant les signaux 

présents dans son environnement et des facteurs génétiques individuels (74). Ces sous-types de 

lymphocytes T ont des phénotypes différents en rapport avec les cytokines qu’ils sécrètent et 

leur expression fonctionnelle. Les cellules Th1 sécrètent principalement l’IL-2, l’IFN-𝛾, le TGF-𝛽 

et orchestrent la réponse cellulaire. Les cellules Th2 sécrètent principalement L’IL-4, l’IL-10, le 

TNF-𝛼 et activent la réponse humorale. L’IL-12 est le principal médiateur de la différentiation  et 

la sécrétion d’IFN-𝛾 va bloquer la voie Th2. C’est en revanche l’IL-4 qui va initier la 

différentiation Th2 et bloquer la différentiation Th1 en association avec l’IL-10. Ceci explique la 
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prédominance des lymphocytes Th2 sous l’effet de l’hyper activation du macrophage. Chez les 

brûlés graves, la diminution de l’activité pro-inflammatoire des lymphocytes est confirmée par 

une diminution de sécrétion de l’IL-2 (75-76). 

Sur le plan fonctionnel, sous l’effet de la PGE-2, il existe une diminution de la 

prolifération et de la cytotoxicité des lymphocytes qui peut durer jusqu’à plusieurs mois [24], 

ainsi qu’une diminution du rapport T-helpers/T-suppressor. La diminution de L’IL-2 témoins de 

la diminution de l’activité pro-inflammatoire jouerait aussi un rôle sur la prolifération, la 

différentiation et l’activité cytotoxique des lymphocytes T via la stimulation de la sécrétion de 

TGF-𝛽 par le macrophage. Le TGF-𝛽 est une cytokine impliquée dans la réparation tissulaire 

dont le rôle est important pour l’initiation des phénomènes de cicatrisation, mais aussi sur le 

chimio-tactisme des monocytes et polynucléaires. L’IL-6 est un marqueur de sévérité au cours 

des brûlures étendues puisque son taux circulant est positivement corrélé à la taille de la surface 

brûlée, mais il s’agit aussi d’un marqueur de gravité au cours des complications septiques 

puisque son taux y est significativement plus élevé chez les patients qui décèdent (57-77). 

 

b.8. Réponse humorale 

Même si l’immunodépression post-brûlure affecte principalement l’immunité innée et 

cellulaire, il existe aussi une atteinte de l’immunité humorale. Sous l’effet du TGF-𝛽, on retrouve 

une diminution de prolifération et de différentiation des lymphocytes B. La brûlure diminue aussi 

la production d’IgG et à moindre degré celle des Ig M et IgA (78). 

 

b.9. Synthèse des effets cellulaires et humoraux 
 

Ainsi, l’effet de la brûlure est capable d’altérer l’ensemble des défenses immunitaires sous 

l’effet de l’hyper-activation du macrophage (79). Les effets cellulaires et humoraux sont les suivants 

• dépression des fonctions des polynucléaires chimiotactismes, phagocytose, cytotoxicité. 

• perturbation des fonctions macrophagiques diminution de la phagocytose, diminution des 

capacités de présentation de l’antigène, sécrétion de cytokines anti-inflammatoires et PGE-2. 
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• diminution de l’activation du complément et de l’opsonisation des pathogènes. 

• diminution des fonctions des lymphocytes T diminution de la réponse proliférative 

sous stimulation in vitro (mitogènes), modification de l’expression phénotypique 

(profil Th-2), diminution de la cytotoxicité, augmentation de l’activité des T 

suppresseurs au détriment des T helpers. 

• diminution de la prolifération des lymphocytes B et de leur production d’anticorps. 
 

Sur le plan clinique, ces différentes atteintes expliquent certaines particularités telles que 

l’anergie cutanée, le délai souvent prolongé avant le rejet d’allogreffe et la plus grande 

sensibilité aux infections, y compris certains pathogènes opportunistes (57-80). 

 

b.10. Déterminisme génétique 

L’évolution des patients en termes de réponse inflammatoire ou de survenue de 

complications septiques est difficilement prévisible sur les seules données démographiques et 

cliniques, laissant penser qu’une susceptibilité génétique individuelle devait intervenir dans 

l’expression de ces deux risques. Le rôle de la prédisposition génétique aux états septiques 

graves est maintenant bien connu et de nombreuses variantes ont été identifiées pour expliquer 

la sévérité de certaines infections chez certains patients (81). Concernant les brûlures graves, les 

études restent encore rares, mais on sait que la réponse inflammatoire consécutive à la brûlure 

est différente en fonction du fond génétique murin utilisé. Dans une étude portant sur la 

réaction inflammatoire consécutive à des brûlures sur trois types de souris génétiquement 

différentes (C57BL6, BALBC, 129S6), Schwacha et al  ont montré que certaines espèces ont un 

profil pro-inflammatoire suivi d’un profil anti-inflammatoire (production d’IL-10, réponse Th-2) 

alors que d’autres ont un profil essentiellement pro-inflammatoire sans immunosuppression 

(82). En pathologie humaine, Barber et al  montrent sur une population de 159 patients victimes 

de brûlures sur plus de 20% de la surface corporelle totale, que deux polymorphismes 

génétiques portant sur les gènes de TRL4 (récepteur Toll-4 impliqué dans le reconnaissance des 

bactéries à Gram négatif) et TNF-𝛼 sont significativement associés au risque de survenue de 
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complications infectieuses (OR ajusté respectivement à 6,41; IC 95 %[1,77- 23,17] et 4,47; IC 

95% [1,77-23,17]). Dans ce travail, le risque lié à ces polymorphismes serait équivalent à celui lié 

aux facteurs démographiques (âge> 50 ans, OR ajusté à 5.74; IC 95% [1,99-16,55]) ou aux 

caractéristiques de la brûlure (brûlures profondes ≥ 30%, OR ajusté à 4.62; IC 95% [1,79-11,88]. 

Ces données ont été récemment confirmées par la même équipe sur un collectif de malades plus 

important et de gravité plus faible (brûlures ≥ 15%), tout en retrouvant par ailleurs un risque 

accru pour deux autres polymorphismes portant l’un sur le gène de l’IL-6 et l’autre celui du CD 

14 (récepteur impliqué dans la reconnaissance des bactéries Gram négatif). Certains 

polymorphismes comme celui portant sur le gène du TNF-𝛼  et du récepteur CD14 pourraient 

par ailleurs jouer un rôle dans le risque de décès (83). 

 

b.11. Système neuroendocrine, hormonal et immunité 

La brûlure grave se traduit par une situation de stress importante pour l’organisme 

comme toute situation traumatique grave. La réponse physiologique de l’organisme consiste à 

stimuler l’axe adréno - cortico - surrénalien avec libération hypophysaire d’ACTH activant la 

sécrétion surrénalienne de cortisol et la libération de catécholamines endogènes à la fois au 

niveau surrénalien et au niveau des terminaisons nerveuses. Si l’effet des glucocorticoïdes sur 

l’immunité est bien connu, celui du système adrénergique est de découverte plus récente. Il est 

admis que les terminaisons nerveuses sont en contact étroit avec le système immunitaire, en 

particulier les organes lymphoïdes primaires (thymus, moelle osseuse) ou secondaires (rate, 

ganglions lymphoïdes) (90). Par ailleurs, les récepteurs 𝛽-adrénergiques sont exprimés par les 

lymphocytes𝛽, les lymphocytes T naïfs et les lymphocytes T-helpers (Th-1) et sont susceptibles 

de moduler leurs fonctions. Des études in vitro ont montré que sous l’effet des catécholamines 

(𝛽-agonistes essentiellement), il existait une diminution de l’activité cytotoxique des cellules NK 

et des lymphocytes T cytotoxiques et une diminution de la phagocytose des polynucléaires. 

L’effet sur les monocytes/macrophages semble moins clair car dépendant des conditions 

d’activation de ces cellules. Des études animales et humaines ont pu montrer qu’il existait sous 
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l’effet d’agonis- tes adrénergiques une réaction de type Th-2 avec augmentation des taux 

circulants d’IL-10 et production de quantités importantes d’IL-10 par les monocytes humains de 

patients septiques après stimulation par le LPS (91). Il semble cependant que l’effet des 

catécholamines soit essentiellement lié au blocage de la réponse Th-1 plutôt qu’à la stimulation 

de la réaction Th-2. En situation clinique, l’effet métabolique de la modulation de la réaction 

adrénergique commence à être bien documenté, en revanche l’effet sur l’immunité reste encore 

mal connu. Il semble, sur un modèle animal de brûlure, que le propanolol puisse prévenir les 

effets cellulaires de l’hyperadrénergie en restaurant les fonctions de la lignée granuleuse. En 

pathologie humaine, une étude récente montre que l’administration de propanolol pourrait 

diminuer la réaction pro-inflammatoire avec une tendance non significative à la diminution des 

évènements septiques. Ces résultats sont en accord avec ceux obtenus sur un modèle animal de 

brûlure traité par stimulation nerveuse du système parasympathique qui montre une diminution 

significative de la production de cytokine pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, TNF-𝛼). Ces données 

encourageantes sont encore très préliminaires, mais cet aspect de la régulation de l’immunité au 

cours des états septiques suscitent un intérêt croissant (57-92). 

Le rôle de l’insuline dans les phénomènes inflammatoires et les complications septiques est 

de découverte récente, mais il pourrait occuper une place importante. Une abondante littérature, 

essentiellement animale montre que l’insuline joue un rôle sur l’inflammation au cours des états 

septiques, des traumatismes graves et des brûlures sévères. Son effet métabolique sur la réduction 

du catabolisme des protéines et des lipides pourrait réduire l’inflammation (93). Plus 

spécifiquement sur l’immunité, l’insuline augmente les capacités cytotoxiques et la phagocytose 

des monocytes et des polynucléaires, réduit l’apoptose de ces cellules et prolonge donc leur 

survie. De plus, sous l’effet de l’insuline, il existe une diminution de la différenciation des 

lymphocytes vers la réponse Th-1 au profit de la réponse Th-2 conduisant à favoriser la réponse 

anti-inflammatoire (94). Plus qu’une molécule conduisant à favoriser l’immunodépression, 

l’insuline apparaît plutôt comme une molécule modulatrice de la réaction pro-inflammatoire 

susceptible d’en limiter les effets. Ceci est retrouvé dans une étude animale récente chez les rats 
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brûlés soumis à une infection par application de Pseudomonas aeruginosa à dose létale sur les 

brûlures 6 jours après la lésion initiale. Les auteurs retrouvent une diminution de la réaction 

inflammatoire attestée par une diminution significative du taux circulant d’IL-6 chez les animaux 

soumis à une insulinothérapie à faible dose ainsi qu’une diminution du taux de dissémination de 

l’infection et de la mortalité. En clinique, une étude rétrospective montre aussi une diminution 

significative de l’incidence des pneumopathies et des infections urinaires, en particulier chez les 

patients traités par insuline avec une glycémie inférieure à 140 mg/dl. Si les effets de l’insuline 

semblent convaincants sur l’inflammation et l’immunité, le seuil de glycémie à atteindre est moins 

net et le bénéfice clinique encore insuffisamment démontré, en particulier chez les brûlés. Les 

résultats encourageants des premiers travaux chez les patients chirurgicaux ont en effet 

récemment été remis en cause, justifiant de poursuivre les évaluations cliniques avant de pouvoir 

conclure définitivement (57-95). 

 

b.12. Traitements usuels et immunité 

De nombreuses interventions thérapeutiques peuvent intervenir sur l’immunité. Sur le plan 

pharmacologique, les opiacés utilisés couramment pour l’analgésie contribuent à 

l’immunodépression en diminuant la prolifération des lymphocytes T et leur activité. Il en est de 

même pour les anesthésiques intraveineux ou volatiles qui diminueraient le chimiotactisme, la 

diapédèse, la phagocytose et la cytotoxicité des polynucléaires neutrophiles (96). La transfusion de 

concentrés globulaires a aussi été associée à une exposition plus fréquente aux épisodes infectieux  

dont les mécanismes mal élucidés pourraient être une diminution du taux de lymphocytes T-helpers, 

des capacités de présentation de l’antigène et de l’activité cytotoxique des cellules NK (97). 

L’un des aspects probablement le plus important sur le plan pharmacologique provient de la 

nutrition. L’initiation précoce de l’alimentation entérale permet de diminuer la perméabilité de la 

muqueuse intestinale et de réduire les translocations bactériennes. L’apport précoce d’oligoéléments 

(cuivre, zinc, sélénium) pourrait jouer un rôle protecteur en diminuant les complications infectieuses. 

Enfin, le rôle de la glutamine semble important en diminuant les complications infectieuses et la 

mortalité chez les brûlés, mais ces résultats nécessitent confirmation (98). 
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Finalement l’aspect le plus important dans les modalités thérapeutiques semble la 

stratégie chirurgicale (99). 

Le recours à la chirurgie précoce réalisant l’excision des tissus nécrosés au cours des 

premiers jours permet de diminuer l’un des stimuli pérennisant la réaction inflammatoire mais 

aussi d’obtenir une restitution de la barrière cutanée rapidement (100). Cet aspect permet de 

restaurer l’un des moyens de lutte efficace contre la colonisation du tissu cutané profond et ainsi 

diminuer l’incidence des états septiques. L’association excision-greffe précoce et nutrition 

entérale intensive permet ainsi de diminuer les complications infectieuses et la mortalité. Dans 

l’attente de la couverture intégrale des lésions nécrotiques, le recours aux topiques à activité 

antiseptique, principalement à base de dérivés argentiques permet de contenir l’inoculum 

bactérien et de diminuer l’incidence des complications infectieuses locales. Il n’y a en revanche 

aucune donnée convaincante pour recommander l’utilisation d’antibiotiques par voie générale en 

l’absence d’infection systémique prouvée (57-101-102). 

 

5.2. Les sites de l’inflammation 

 

a. Lésion de brulure 

La peau est, bien évidemment, le premier des organes concernés. Le tissu brûlé est toxique 

(1-2-103). La toxine est un composé lipoprotéique de la membrane cellulaire obtenu par 

polymérisation thermique. Bien des effets métaboliques ou immunologiques décrits dans les 

brûlures peuvent être reproduits expérimentalement par injection de cette toxine à l’animal. La 

plaie aigué guérit par cicatrisation. Elle commence par une étape inflammatoire suivie d’une phase 

de prolifération (tissu de granulation) et d’épidémisation, puis d’un remodelage tissulaire : elle est 

la conséquence de l’interaction des cellules sanguines et parenchymateuses, des médiateurs et 

cytokines qu’elles sécrètent et des protéines de la matrice extracellulaire (104). Les plaquettes, 

premières activées, activent à leur tour les leucocytes. Les leucocytes envahissent la plaie qu’ils 

nettoient et y sont remplacés progressivement par des macrophages. Ceux-ci stimulent les 

lymphocytes qui assurent les défenses, les fibroblastes qui se multiplient et synthétisent les 
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protéines de la matrice extracellulaire (fibronectine, collagène) et les cellules endothéliales, 

stimulant ainsi la néo-angiogénèse. La réaction inflammatoire est donc nécessaire à la 

cicatrisation. La brûlure devient grave lorsqu’elle exporte à d’autres organes. Les germes présents 

dans les follicules pileux qui «ont pas été détruits par la chaleur colonisent rapidement cette (105). 

 

b. Le système digestif 

L’existence dune translocation bactérienne liée à l’ischémie intestinale est démontrée 

chez l’animal d’expérience est soupçonnée chez l’homme. Chez lequel on ne peut cependant pas 

mettre en évidence d’endotoxinémie (106). La diminution de la masse fonctionnelle intestinale et 

la prolifération microbienne endoluminale, tout comme l’hypo-albuminémie, sont des facteurs 

de translocation plus tardifs L8]. Le rôle filtre du foie dans l’épuration d’éventuelles toxines 

portales est diminué cette diminution est liée à une saturation des cellules hépatiques par des 

produits de l’hémolyse intravasculaire et à une baisse des capacités d’opsonisation du fait dune 

diminution des taux d’immunoglobulines de complément et de fibronectine (107). 

 

c. Le poumon 

Le nombre de particules et toxines atteignant le poumon par voie sanguine ou 

lymphatique est donc majoré, ce qui contribue aux modifications pulmonaires observées chez le 

brûlé. L’atteinte pulmonaire directe par des fumées est fréquente dans les lésions survenues 

dans des incendies. Il existe dès lors une atteinte inflammatoire du poumon et un risque 

infectieux propre qui aggrave notablement la morbidité (108). 
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Figure 49: cercle vicieux physiopathologique chez le brûle infecté 
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5.3. Les conséquences de l’inflammation 
 

a. Un état catabolique permanent 

Il existe une profonde modification endocrinienne  et métabolique, cause d’un hyper 

métabolisme considérable (109). Ce problème est traité par ailleurs. L’état nutritionnel du 

patient et la déviation des synthèses ont un rôle important dans l’évolution immunitaire du 

patient. Les protéines de l’inflammation dont le taux est soit majoré (positives) soit diminué 

(négatives) sont dosées comme des témoins de la réaction inflammatoire. La modification de leur 

concentration peut jouer un rôle immunomodulateur (110). 

 

b. Une dépression immunitaire 

Le brûlé est immunodéprimé. Cette dépression concerne à la fois l’immunité spécifique et 

aspécifique (5-111). 

Il existe dans le plasma des substances immunosuppressives (prostaglandines-E2, protéines 

de l’inflammation. toxines). La diminution temporaire des taux de complément et de fibronectine, 

celle des immunoglobulines entraînent une diminution des capacités d’opsonisation. Les cellules du 

système réticulo-endothélial sont saturées par les débris cellulaires et les produits libérés par 

l’hémolyse intravasculaire, voire par certains solutés employés dans le remplissage vasculaire. Leurs 

propriétés de défense et d’épuration en sont affectées (75-112). 

Après un pic initial, il existe une leucopénie qui ne se corrigera qu’au bout de sept â dix 

jours. Les capacités de prolifération, de chémotactisme. De phagocytose et de bactéricidie des 

polynucléaires sont diminuées. Le nombre de lymphocytes circulants subit la même évolution bi-

phasique (augmentation initiale puis diminution). Le ratio OKT4 (lymphocytes helpers) /OKT8 (L 

suppresseurs et Natural Killer) est diminuée rapidement et le demeure. La principale 

manifestation de l’altération fonctionnelle des lymphocytes T est l’augmentation de la durée de 

vie des allogreffes. De même, il existe une diminution des réactions d’hypersensibilité à la 

tuberculine qui peut avoir un intérêt pronostique. Les cellules NK (Natural Killer) ont une activité 

cytotoxique diminuée et ne répondent pas à la stimulation par l’IL-2. La réponse sécrétoire des 

lymphocytes-b (1g-Q, 1g-M) est diminuée du huitième au 33e jour (113). 
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6. Physiopathologie de l’infection chez le brulé 
 

Le brûlé est donc sensible à l’infection car il est immunodéprimé: il a perdu tout ou partie 

d’une peau dont on connait les propriétés protectrices: il bénéficie, pour survivre, de moyens de 

réanimation invasifs; les gestes chirurgicaux et la manipulation d’une plaie potentiellement 

contaminée stimulent en permanence une réaction inflammatoire constamment présente. 

L’infection, lorsqu’elle survient, Aggrave notablement le tableau. Il existe un effet de sommation 

(double hit) entre des stimuli de causes différentes. Lorsque la réaction inflammatoire est d’origine 

infectieuse, on parle de sepsis (114). C’est souvent ce qui précipite le brûlé vers un état de 

défaillance multiviscérale (SDMV) qui est le mode habituel de décès tardif du carient. L’infection 

aggrave en effet la dépression immunitaire qui favorise l’infection entraînant le patient dans un 

cercle vicieux autoaggravé. La lutte contre I’ infection est donc primordiale (115). 

 

7. Diagnostic de l’infection chez le brulé 
 

La détection de l’infection chez le brûlé nécessite une grande habitude et l’examen 

quotidien du brûlé et de la brûlure sans lequel on ne peut prétendre soigner un brûlé (116). 

 

7.1. Signes cliniques et biologiques de l’infection 

C’est la modification de l’équilibre obtenu qui signe la complication infectieuse. La fièvre 

est toujours présente dans l’évolution d’une brûlure, de même qu’une hyperleucocytose la 

variation brutale de l’un et de l’autre sont des signes intéressants (116), d’autant plus qu’ils 

s’accompagnent d’une glycosurie et d’une moins bonne tolérance de la nutrition Entérale. Les 

marqueurs de l’inflammation sont aussi utilisés dans la détection de l’infection. Ils sont sensibles 

â tous les événements, .pansements et interventions qui ponctuent la vie d’un brûlé. La 

procalcitonine pourrait être plus spécifique de l’inflammation d’origine infectieuse plus qu’un 

dosage ponctuel, c’est sa variation brutale qui est intéressante. Un taux supérieur à 1,5 µg/L 

durant plusieurs jours serait pour certains  évocateur d’une infection imminente (117). 
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Le diagnostic de l’infection chez le brûlé répond aux mêmes entêtes et aux mêmes 

définitions que ceux utilisés couramment en réanimation. Le diagnostic d’infection cutanée 

mérite cependant d’être mieux étayé. Les différents aspects en sont résumés sur le Tableau I. 

Contrairement à l’idée qui a prévalu pendant des années. La colonisation locale n’est pas 

inévitable : les topiques anti-infectieux et la pratique d’une chirurgie précoce permettent 

souvent de l’éviter. Lorsque des germes sont présents, il faut distinguer entre colonisation et 

infection et évaluer la répercussion somatique de l’infection locale: il peut y avoir une lyse 

infectieuse des greffes sans fièvre (116-117). 
 

Tableau XIV . Différents aspects d’une brûlure infectée (116) 

Cellulite 
Brûlure d’allure superficielle, 
halo inflammatoire  œdème. 
Lymphangite, douleur 

Les signes généraux peuvent être 
présents ou nom Écouvillonnage 
des lésions humides 

Infection de la brûlure non 
excisée 

Modification de l’escarre, 
petits décollements 
hémorragiques ou purulents 

Biopsies des lésions sèches : 
— Comptage de germes par 
gramme de tissu 
— Analyse histologique de la 
profondeur de l’infection 

Infection de la brûlure excisée 

Création d’une nouvelle 
escarre, nécrose, pus. Absence 
de cicatrisation à partir de la 
périphérie 

 

Infection des greffes 
Lyse partielle ou totale, pus. 
Absence de cicatrisation 

Recherche de viras dans les 
lésions par brossage virus 
Herpès 

Infections virales 

Lésions vésiculaires ou 
polylobées en limite de 
brûlures superficielles du 
visage, du cou, du haut du 
thorax. Croûtes labiales 

Écouvillonnage 

Impétigo 

Croûtes et petits décollements 
hémorragiques ou purulents 
au niveau dc lésions 
superficielles guéries ou de 
prises de greffe cicatrisées 
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Figure 50: Infection cutanée fongique sur 

Brulure du cou 
Figure 51 : Infection d’une brulure 2ème

 

 degrée 

7.2. Résumé des critères d’infections (116-117) 
 

CLINIQUES 

• Cassure de la courbe thermique 

• Augmentation des fréquences cardiaques 

et respiratoires 

• Élargissement de la différentielle (PAS-PAD) 

• Encéphalopathie 

• Météorisme abdominal 

• Prise de poids par rétention d’eau 

• Arrêt de la cicatrisation 

• Modification de la calorimétrie indirecte 

 BIOLOGIQUES 

• Cassure de la courbe leucocytaire 

•Hyperglycémie 

•Augmentation des pertes 

•Augmentation du taux de triglycérides 

• Chute du rapport Pa02/Fi02 

•Chute de la phosphorémie 

•Augmentation de la CRP, de la 

Procalcitonine 

• Hyponatrémie par dilution 
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7.3. Recueil des prélèvements 

Les prélèvements bactériologiques sont donc indispensables, La pratique 

d’écouvillonnage est la plus répandue elle permet de mettre en évidence les germes en surface 

surtout lorsque la lésion est exsudante. En revanche, dans les lésions sèches, ces prélèvements 

peuvent être faussement négatifs ou non représentatifs de la flore infectante qui se situe sous 

l’escarre. C’est pourquoi on réalise des biopsies tissulaires dont le produit est broyé : la 

présence de 10(5) germes par gramme de tissu est corrélée avec un risque septicémique 

important (57-119). Ceci ne permet pas de distinguer le niveau de l’atteinte tissulaire c’est 

pourquoi il est proposé par Kim et al.  D’effectuer une analyse histologique extemporanée des 

prélèvements congelés qui permet de distinguer entre colonisation (pas de germes en dehors du 

tissu brûlé) et invasion (présence de germes dans les tissus sains et en particulier au niveau des 

vaisseaux sanguins et lymphatiques) (120). 

Le brûlé grave est un malade de réanimation au long cours qui bénéficie de toutes les 

techniques de soins utilisées dans un tel service. La durée moyenne d’hospitalisation è Percy est 

de 25 jours. 18% des patients hospitalisés sont infectés, le rapport infections/infectés est de 

1,55. En termes de densité d’incidence, l’infection cutanée n’arrive qu’en troisième position 

après les infections pulmonaires et urinaires (121). 

La flore microbienne est variable d’un centre à l’autre. Il existe cependant deux genres 

prédominants les staphylocoques (38 %) et les pyocyaniques (22 %). Chronologiquement, la 

première infection est le plus souvent pulmonaire, la médiane de survenue se situe à j10 (122). 

Plus tardives sont les infections cutanées Bien souvent, lors de tableaux graves, 

l’infection touche plusieurs sites en même temps. L’émergence des champignons est favorisée 

par les topiques anti-infectieux utilisés. La survenue d’une aspergillose cutanée invasive est rare  

mais particulièrement grave, elle est due à une transmission aérienne, l’utilisation de lits 

fluidisés semble être un facteur important. L’infection herpétique doit être évoquée devant toute 

lésion évocatrice de la face et du cou (123). 
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7.4. Critère d’infection chez le brulé : 

 

a. DÉFINITIONS GÉNÉRALES 

 

a.1. Pas de valeur prédictive d’infection 
 

Critères de SIRS (syndrome inflammatoire à réponse systémique) au moins 2 critères 

présents sur les 4 ci-dessous (116). 

− T°C>38,5°C ou <36°C 

− FC>90/mn 

− FR>20/mn ou capnie<25 mmHg 

− Leucocytes >12Gou<4Gou>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 (116-124). 

 

a.2. Valeurs prédictives d’infection 
 

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

• Apparition des critères A chez un patient 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 patient porteur d’une 

Brûlure > 20 % de la SCT et/ou de lésions d’inhalation de fumée: 

− T°C > 39, 5°C ou < 35,5°C 

−  0% FC basale 

−  50 % S basale 

−  ou 4 100 % du nombre de leucocytes 

− Défaillance hémodynamique nécessitant l’instauration ou l’augmentation des 

posologies d’un traitement par les catécholamines 
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b. DÉFINITIONS DES CRITÈRES D’INFECTION DES BRÛLURES 
 

Le diagnostic d’une infection cutanée est clinique 
 

b.1. Infection bactérienne 
 

 Signes locaux positifs 

Présence d’une réaction inflammatoire locale ou locorégionale  et/ou (116-126) 
 

Une évolution 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 en profonde (> 48e 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 

 

 Prélèvements bactériologiques cutanés 
 

Ils sont destinés à connaître le(s) germe(s) en cause (127) 

• Le plus souvent un simple écouvillonnage suffit 
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• La biopsie n’est jamais systématique, dans les cas difficiles une biopsie peut être 

réalisée on peut alors faire 

− Un examen microbiologique 

o Apposition d’une empreinte sur lame avec coloration et mesure semi-quantitative 

des germes 

o Quantification des germes présents par gramme de tissu après broyat : seuil de 

105 CFU/g retenu comme significatif du risque de dissémination hématogène 

− Un examen anatomopathologique extemporané après congélation permettant 

d’apprécier la notion d’invasivité 

o Colonisation germes dans les tissus non vascularisés 

o 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 XV : Critère d’infection cutanée (116) 

Signes généraux + + + - - + - 
Signes locaux + - + - + - + 
Prélèvement cutané + - - + + + - 
INFECTION CUTANÉE + - + - + ? + 

 

b.2. Infection cutanée fongique 

Le diagnostic peut être confirmé par biopsie 

 

b.3. 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 (128). 

 

c. DÉFINITIONS DES CRITÈRES D’INFECTION POUR LES AUTRES SITES 

Les définitions par sites (ci-dessous) sont issues de celles retenues par les C.CLIN pour les 

enquêtes du réseau de surveillance REA-REACAT/RAISIN 2006. Ces définitions sont reprises dans le 



Les infections chez le brulé : données  épidémiologique, clinique et thérapeutique 

 

 

- 76 - 

guide de définition des infections nosocomiales » du C.CLIN Paris-Nord (1995) (116), elles mêmes 

adaptées des définitions des CDC de 1988 (CDC definitions for nosocomial infections, Gardner JS, 

Jarvis WR, Emori TG et al., Arn J Infect Control 1988; 16:128-40.) et du CSHPF de 1992 (100 

recommandations pour la surveillance et la prévention des infections, BEH juin 1992) (129). 

 

c.1. Infection pulmonaire 
 

 Pneumopathie 
 

Signes généraux + signes spécifiques d’organe ± critères miorobiologiques 

• Deux clichées radiographiques au moins, avec une nouvelle image évocatrice de 

pneumopathie ou la modification d’une image précédente (129). 

• Et au moins un des signes suivants ou deux en l’absence de critères 

microbiologiques 

− Apparition de sécrétions purulentes ou modification des caractéristiques (couleur. 

odeur, consistance, quantité) 

− Dyspnée, tachypnée ou toux (si non ventilé) 

− Hypoxémie d’apparition ou d’aggravation récente 

• ± Diagnostic microbiologique (un des critères suivants) 

− LBA avec seuil de 104 CFU/mI ou supérieur à 5% de cellules avec inclusion 

bactériennes au direct 

− Brosse de Wimberley avec seuil de 103 CFU/ml 

− PDP avec seuil de 103 CFU/ml 

− Aspiration bronchique quantitative avec seuil de 106 CFU/ml 

− Hémoculture ou prélèvement de tissu bronchique (histologie) ou de liquide pleural 

positif en l’absence d’autre source infectieuse 

− Examens spécifiques pour les pneumopathies virales ou dues â des micro- organismes 

particuliers (Ag ou Ac dans les sécrétions bronchiques, examens directs ou cultures 

positives des sécrétions bronchiques, antigènes urinaires ou conversions sérologiques) 
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 Bronchite 

Signes généraux, toux, modification récente des expectorations ou aspirations 

bronchiques, râles bronchiques ET isolement de germe(s) dans les aspirations bronchiques ET 

absence de foyer radiologique (130). 

 

c.2. Bactériémie 
 

Signes généraux + hémoculture(s) positive(s) (116-131) 

• Au moins une hémoculture positive à un germe réputé pathogène prélevée au pic thermique 

• Deux hémocultures positives (à 48 heures d’intervalle maximum) prélevées au pic 

thermique pour les germes suivants: Staphylococcus à coagulase négative, Bacillus sp,  

Corynébacterium sp, Propionobacterium sp, Micrococcus sp, Acinetobacter sp. 

• Une bactériémie peut être primitive sans foyer infectieux identifié ou secondaire avec 

un foyer infectieux identifié (poumon, urines, brûlure...). Le diagnostic associera donc 

les signes de bactériémie à ceux de l’organe considéré. Dans le cas particulier d’une 

bactériémie lié au cathéter veineux central, il faudra 

− Un diagnostic de bactériémie avec hémoculture positive survenant dans les 48 heures 

encadrant le retrait du KT en l’absence d’autre foyer infectieux au même germe 

− ET l’un des critères suivants: 

o Culture quantitative du cathéter au même germe a 103 OFU/ml 

o Hémocultures différentielles avec 

 CVC/périph ≥ 5 ou délai de positivité 

 CVC/périph ≥ 2 h au même germe 

− Régression, du syndrome infectieux dans les 48 heures suivant le retrait du KT 

 

c.3. Infection de cathéter central 

• Infection locale ou générale non bactériémique avec TOUS les critères suivants (131) 

− Absence d’hémoculture au même germe 

− Absence de signes généraux 
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− OVO positif 103 CFU/mI 

− Régression, du syndrome infectieux dans les 48 heures suivant le retrait du KT 

 

c.4. Infection urinaire 

− ECBU positif 

− Asymptomatique (sans signes généraux) 

o Uroculture ≥ 105 CFU/mI si le patienta été sondé dans les 7 jours précédents. 

o En l’absence de sondage, 2 urocultures consécutives 105 CFU/ml au(x) mêmes 

germes sans qu’il y ait plus de deux espèces (132) 

− Symptomatique (avec signes généraux) 

o Uroculture 105 CFU/mI (2 espèces max) ou ≥ 103 CFU/ml avec ≥ 104 

Leucocytes/mI ET des signes généraux 
 

 
Figure 52: Aspect verdâtre avec retard de cicatrisation de la brulure : à point de départ urinaire 

 

8. Prise en charge de l’infection chez le brulé 
 

8.1. prise en charge locale 

L’infection cutanée doit bénéficier d’un traitement local. La silversulfadiazine avec ou sans 

cérium est un bon moyen de prévenir l’infection, c’est un mauvais moyen de la traiter car la 

pénétration de ce produit dans l’escarre est médiocre, En cas d’infection avérée, c’est le sulfate de 
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mafénide qu’il faut utiliser (133). Ce produit, en crème à 10% ou en solution à 5%, est plus actif sur 

les germes Gram- que sur les Gram+. Son application provoque une douleur qu’il faut traiter: il a 

un effet inhibiteur de l’anhydrase carbonique susceptible d’entrainer des acidoses métaboliques; il 

faut en éviter l’application sur plus de 20% de la surface corporelle. En cas d’infection, la 

multiplication des pansements s’impose. L’ablation des tissus infectés ou nécrotiques est un 

préalable indispensable â tout traitement efficace. L’utilisation topique d’antibiotiques anti-

staphylococciques (fucidine, mupirocine) expose à l’émergence rapide de résistance. 

En pratique, et pour les patients de notre série, en cas d’infection, les pansements sont 

changés quotidiennement avec lavage par des antiseptiques tel que la Polividone iodé, ou la 

chlorexidine et utilisation d’interface à base de sel d’argent (comme Urgotul Silver R) avec 

topique local : la sulfadiazine argentée (Flammazine) (116-133-134). 

 

8.2. Prise en charge générale 
 

L’antibiothérapie chez le brulé ne diffère pas qualitativement de celle utilisée chez un autre 

patient. Ses indications doivent êtres bien pesées, il ne peut être question de traiter tous les germes 

retrouvés ni couvrir tous les risques. La posologie des antibiotiques doit être adaptée : pendant la 

première semaine le patient est hypovolémique et moins capable qu’un autre d’éliminer les drogues, 

passée cette période, il existe un emballement métabolique, une modification des liaisons 

protéiques, une stimulation des processus de détoxification, une augmentation de l’élimination 

rénale qui obligent à augmenter les posologies de façon considérable (30). 

Le dosage sérique des antibiotiques est souhaitable non seulement pour en éviter la 

toxicité mais pour être certain de leur efficacité. Toute utilisation non appropriée se solde par 

l’acquisition de résistances rendant les traitements de plus en plus difficiles (30-135). 
 

a.1. Points essentiels 

L’antibiotique doit être utilisé à bon escient en gardant à l’esprit que sa cible est la 

bactérie (pas le patient). L’utilisation de l’antibiotique ne doit pas faire émerger de résistances 

bactériennes. La lutte contre l’infection s’inscrit dans une stratégie globale dans laquelle 

l’antibiothérapie n’est qu’un élément (136). 
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Les règles de bonne pratique de l’antibiothérapie chez le brûlé ont été précisées par la SFETB 

− pas d’antibiothérapie en dehors d’une infection avérée les critères d’infection chez le 

brûlé ont été redéfinis par les experts ils précisent notamment que l‘infection des 

brûlures relève d’un diagnostic clinique et que la présence de pathogènes sur la 

brûlure ne signe pas l’infection de celle-ci (137). 

− l’infection locale ne relève que d’un traitement local en l’absence de signes généraux 

de sepsis (138) 

− l’inoculum bactérien doit être réduit pour assurer l’efficacité du traitement mis en 

place et prévenir l’apparition de résistances. l‘antibiothérapie doit être instaurée sans 

délai, mais après documentation bactériologique (139) 

− les antibiotiques choisis doivent être bactéricides (30-116) 

− les antibiotiques doivent être associés durant au moins les 72 premières heures de 

traitement 

− l’antibiothérapie doit être réévaluée aux 48 heures et adaptée aux résultats microbiologiques 

− au vu des résultats microbiologiques, les molécules à spectre étroit doivent être 

préférées aux molécules à large spectre (désescalade) toute antibiothérapie inutile doit 

être arrêtée la durée habituelle de l’antibiothérapie est de 7 jours (sauf germe à risque) 

Les modalités d’administration dépendent de la pharmacocinétique des molécules et de 

leur pharmacodynamie en règle générale, les doses doivent être beaucoup 

augmentées par rapport aux posologies habituelles (140) 

− chaque fois que possible, il faudra adapter les posologies aux dosages sériques 

− l’antibioprophylaxie péri-opératoire obéit aux règles habituelles (30). 
 

Les critères d’infection ainsi que les modalités de prescriptions des principaux 

antibiotiques sont précisés en annexe. 

L’infection est un problème majeur dans la prise en charge des brûlés et en particulier 

celle causée par des bactéries hospitalières qui ont acquis la multi-résistance aux antibiotiques. 

La multi-résistance est en relation directe avec la consommation d’antibiotiques. Par ailleurs, 
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lorsque ces bactéries sont des bacilles à gram négatif; les molécules les plus efficaces datent de 

20 ans pour les plus récentes, sans espoir de mise à disposition de nouveaux produits, même à 

long terme. De ce fait, les antibiotiques encore actifs ne doivent pas être galvaudés (141). 

 

a.2. Préambule 

L’antibiotique doit être utilisé en gardant à l’esprit que sa cible n’est pas le malade mais 

la bactérie le clinicien doit sélectionner les molécules les plus efficaces et chercher à obtenir des 

concentrations suffisantes au foyer infectieux pour éradiquer les pathogènes visés (bactéricidie). 

L’antibiotique ne doit pas faire émerger de résistances bactériennes ; il convient de limiter la 

pression de sélection et ainsi d’en réduire les conséquences en termes d’écologie bactérienne (142). 

L’antibiotique n’est qu’un des moyens de lutte contre l’infection. L’antibiothérapie 

s’inscrit dans une stratégie globale de service hospitalier au même titre que l’hygiène (143). 

 

 Règle 1- Pas d’antibiotique en l’absence d’infection avérée(116) 

La réduction de la consommation d’antibiotique a montré son efficacité pour réduire 

l’émergence de résistances bactériennes. Les critères usuels d’infection — fondés sur l’existence d’un 

syndrome inflammatoire - (hyperthermie, hyperleucocytose, élévation de la CRP) sont inopérants chez 

le brûlé et conduisent à la prescription d’antibiothérapies inutiles qui doivent être évitées. 

 

 Règle 2— L’infection locale relève d’un traitement local (116) 

L’antibiothérapie prescrite pour prévenir l’infection des brûlures n’empêche pas 

l’infection de celles-ci et favorise l’émergence de bactéries multi-résistantes. Les topiques 

locaux sont efficaces pour prévenir ou traiter l’infection des brûlures. 

De ce fait, l’infection locale ne doit relever que d’un traitement local dans lequel la chirurgie tient 

toute sa place. Lorsque celle-ci s’accompagne de signes généraux d’infection, on considère que 

le processus infectieux n’est plus purement local et, dans ce cas, l’utilisation d’antibiotiques 

peut être justifiée. 
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 Règle 3—Réduire l’inoculum bactérien (30-116) 

Au sein d’une population bactérienne, la probabilité d’apparition de souches mutantes 

résistantes aux antibiotiques n’est pas nulle et le risque d’apparition de mutants résistants 

augmente avec la taille de la population bactérienne (inoculum). Un des moyens de limiter cette 

probabilité est la réduction de l’inoculum. Chez les patients brûlés, des inoculum très importants 

peuvent être observés, notamment en cas d’infection des brûlures. 

Lors d’une colonisation d’un tissu par des bactéries, le passage de la colonisation à 

l’infection dépend aussi de l’importance de l’inoculum bactérien. Réduire l’inoculum peut donc 

également contribuer à prévenir la survenue d’infections. 

Dans tous les cas de figure, il convient de chercher à réduire l’inoculum bactérien. 

 

 Règle 4 — L’antibiothérapie des infections graves est une urgence 

thérapeutique (30-116) 

Il est bien établi qu’en cas d’infection grave (mal tolérée et/ou mettant en jeu le pronostic 

vital), l’antibiothérapie doit être débutée sans délai, c’est-à-dire au plus tard dans les 6 heures 

qui suivent le diagnostic d’infection. 

Dans cette situation, il est fréquent que l’infection ne soit pas documentée au plan 

bactériologique il faudra donc savoir mettre en œuvre les prélèvements nécessaires avant d’instaurer 

l’antibiothérapie mais sans la retarder car une antibiothérapie retardée accroît la mortalité. 

 

 Règle 5 — Choisir de préférence des antibiotiques bactéricides (30-116) 

Le patient brûlé présente un déficit immunitaire, si bien que dans ces conditions 

l’antibiothérapie devra être efficace par elle-même, sans le secours des défenses immunitaires. 

En outre, l’utilisation d’un antibiotique bactéricide permet de réduire l’inoculum. Pour ces 

raisons, les experts recommandent l’utilisation de molécules bactéricides. 
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 Règle 6 — Associer les antibiotiques (30) 
 

L’association présente un certain nombre d’avantages théoriques 

• élargissement du spectre (utile en situation d’antibiothérapie probabiliste); 

• augmentation de la bactéricidie (plus importante et plus rapide) 

• prévention de l’émergence de mutants résistants. 
 

Il est établi qu’en présence de certaines bactéries hospitalières multi-résistantes les 

associations permettent d’éviter l’acquisition de nouvelles résistances. 

Pour toutes ces raisons, les experts recommandent l’emploi des associations 

d’antibiotiques pour la prise en charge des infections bactériennes graves chez les patients 

brûlés, au moins durant les 72 premières heures de traitement. 

 

 Règle 7 — Adapter l’antibiothérapie (30-116) 

Dans l’attente de la documentation bactériologique, le choix des antibiotiques est 

probabiliste. La possibilité d’une antibiothérapie initiale inappropriée par spectre trop étroit 

existe, avec le risque, dans ce cas, d’augmenter la mortalité. 

Il existe aussi un risque d’antibiothérapie excessive (molécule active alors qu’un produit à 

spectre plus étroit serait aussi efficace). Or le risque de sélection de germes résistants est plus 

important avec une antibiothérapie à large spectre. De ce fait, l’antibiothérapie probabiliste doit être 

réévaluée dès la réception des résultats bactériologiques, habituellement à la 48e heure. 

L’antibiothérapie doit alors être adaptée au(x) germes(s) présumé(s) responsable(s) de l’infection. 
 

La stratégie proposée comporte donc deux temps 

• Approche clinique initiale avec instauration d’un traitement probabiliste dès le 

diagnostic suspecté 

• approche bactériologique secondaire avec réévaluation du traitement initial sur la 

base d’une documentation complète. 
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 Règle 8— Savoir pratiquer la désescalade/savoir arrêter l’antibiothérapie (30) 

Remplacer une antibiothérapie probabiliste à spectre large par une antibiothérapie 

adaptée à spectre étroit guidée par l’antibiogramme s’appelle la désescalade ; elle doit être 

réalisée chaque fois que cela est possible. La désescalade poursuit deux buts un bénéfice 

individuel (guérison du malade) et un bénéfice collectif (réduire l’émergence de résistances 

bactériennes). Ses conditions d’application sont au nombre de trois documentation 

bactériologique disponible, documentation positive avec antibiogramme et si possible CMI et 

amélioration du tableau infectieux après 48 heures. 

L’arrêt d’une antibiothérapie considérée comme inutile peut être assimilé à une désescalade. 

Les experts recommandent une durée d’antibiothérapie de 7 à 8 jours pour la majorité 

des cas d’infections rencontrées chez les patients brûlés, à condition que le traitement initial ait 

été approprié En cas d’infection par des germes à risque (type Pseudomonas aeruginosa), une 

durée plus longue peut être nécessaire mais elle ne devra pas dépasser 15 jours. Il est 

également possible, dans ce dernier cas, au-delà de 7 à 8 jours de traitement, d’interrompre 

l’antibiothérapie après 48 à 72 heures d’apyrexie (ou de disparition des signes ayant fait porter 

le diagnostic d’infection). 

 

 Règle 9 — Respecter les modalités d’administration: posologies, rythme 
d’injection (30-116) 

 

 Notions de pharmacocinétique 

La pharmacocinétique des antibiotiques est très fortement perturbée chez le patient 

brûlé. De ce fait les posologies habituellement recommandées et établies chez le volontaire sain 

ne sont pas recommandables. 

Ces modifications concernent toutes les classes de molécules et tous les paramètres qui 

conditionnent la pharmacocinétique des antibiotiques mais avec d’importantes variations 

interindividuelles. Ce que l’on observe est une baisse des concentrations sériques et tissulaires 

par rapport aux valeurs habituelles, à l’origine d’échecs thérapeutiques et de l’émergence de 

souches résistantes. 
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Il est donc recommandé d’augmenter la dose de chaque antibiotique administré chez le 

brulé mais aussi d’en aménager les modalités d’administration. 

 

 Règle 10 — Savoir doser les antibiotiques (30-116) 

Mesurer les concentrations d’antibiotiques est un excellent moyen de garantir l’efficacité des 

molécules utilisées. Deux situations se présentent selon la bactéricidie de l’antibiotique considéré. 

 

 Bactéricidie concentration- dépendante (30-116) 

Il est recommandé de chercher à obtenir une concentration supérieure à 10 fois la CMI dans la 

plupart des cas et supérieure à 20 fois la CMI pour les germes à risque (type Pseudomonas 

aeruginosa). Pour connaitre la CMI, il finit s’adresser au laboratoire de bactériologie ou au Comité 

français de l’antibiogramme qui publie annuellement la CMI des principaux germes (www.sfiuasso.fr 

rubrique « recommandations du CASFM »). Cet organisme publie en fait la CMI la plus élevée possible 

(concentration critique) retenue pour faire classer le germe en « sensible »(144). 

La Cmax est déterminée par le dosage sérique (taux pic) prélevé 30 minutes après la fin 

de l’injection avec les aminosides et dès la fin de l’administration avec les fluoroquinolones en 

raison de la grande vitesse de diffusion tissulaire de ces molécules. Pour les aminosides, un 

dosage avant la seconde injection est recommandé (taux résiduel) il sert à attester de l’absence 

de toxicité des posologies utilisées. 

 

 Bactéricidie temps-dépendante 

En perfusion continue les experts recommandent une concentration à l’équilibre (Css) égale à 4 

à 5 fois la CMI. Dans certains cas particuliers, comme les infections à Pseudomonas, la Css cible est 

fixée à au moins 10 fois la CMI. La demi-vie de la plupart de ces molécules étant relativement courte 

on peut considérer que l’équilibre est atteint dès le lendemain de l’introduction du produit. 

 

 Cas particulier: antibioprophylaxie péri-opératoire 

Chez les patients brûlés, l’antibioprophylaxie n’a d’intérêt que dans le cadre de la 

période péri- opératoire. 
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Elle vise à remplir trois objectifs : 

• réduire au maximum l’inoculum local pour favoriser le succès de la greffe 

• diminuer les bactériémies à point de départ local et, ce, d’autant plus. que la 

surface brûlée est importante 

• ne pas augmenter la pression de sélection. 
 

L’antibioprophylaxie obéit à un certain nombre de règles d’utilisation définies par 

plusieurs conférences de consensus et largement diffusées 

• l’antibioprophylaxie doit débuter suffisamment longtemps avant la chirurgie (1 h 30 

environ) 

• la première dose doit être le double de la dose unitaire recommandée en traitement curatif; 

• la moitié de la dose initiale doit être réinjectée toutes les deux demi-vies de la 

molécule (toutes les 4 heures pour l’oxacilline) 

• la durée habituelle de l’antibioprophylaxie est de 24 heures elle ne doit jamais 

dépasser 48 heures; 

• en cas d’administration réitérée, la perfusion continue après dose de charge est 

possible si la pharmacodynamie de la molécule s’y prête (molécules à bactéricidie 

temps-dépendant). 
 

Pour les patients brûlés, l’antibioprophylaxie s’adresse aux malades devant subir une 

chirurgie invasive (excisions, lambeaux...); elle n’est pas de mise pour les pansements. Les 

experts recommandent les pratiques suivantes : 
 

Premier cas, Absence d’infection locale identifiée et cible bactérienne non définie 

antibioprophylaxie anti-staphylococcique methi-S: oxacilline ou cloxacilline (30 mg/kg) 

• ou céphalosporine de première génération (30 mg/kg). 

• en cas d’allergie, clindamycine (10 mg/kg). 
 



Les infections chez le brulé : données  épidémiologique, clinique et thérapeutique 

 

 

- 87 - 

Second cas. Absence d’infection locale identifiée mais isolement d’un pathogène sur les 

prélèvements cutanés 

• la molécule à administrer devra être active sur ce pathogène. 
 

Cas particulier infection locale documentée ou non. Il ne s’agit pas de prophylaxie 

puisqu’une infection est en cours. Il est recommandé d’administrer une ou des molécules actives 

sur le pathogène identifié ou présumé. L’administration doit obéir aux règles usuelles. 

Cas particulier mise en place d’un substitut cutané inerte type derme artificiel. 

En l’absence de recommandation dans la littérature, les experts proposent la conduite 

suivante prélèvement cutané préalable, antibioprophylaxie ciblée sur le pathogène identifié (ou à 

défaut antibioprophylaxie anti-staphylococcique), règles habituelles d’administration (145). 

 

a. Modalité d’utilisation de quelques antibiotiques chez le brûlé 

Un examen anatomopathologique extemporané après congélation permettant d’apprécier 

la notion d’invasivité colonisation : germes dans la tissue non vascularisée infection germes dans 

les tissus vivants 

 

 BETAL.ACTAMINES 

 

 Pénicillines Cloxacilline 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 

150-200 mg/kg/J 

Dose de charge 50/mg/kg 

Concentration cible à atteindre 8 à 10 mg/I ou 4 à5 fois la CMI 

 

 Amoxicilline 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 

150-200 mg/kg/J 

Dose de charge 50/mg/kg 
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Concentration cible à atteindre 16 à 20 mg/l ou 4 à 5 fois la CMI 

La stabilité est de 6 heures avec un solvant NaCI. En cas d’administration à la seringue 

électrique, remplacer la seringue toutes les 6heures. 

 

 Carboxy ou ureidopénicillinesTlicarcilline 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 150-200 mg/kg/J 

Dose de charge 50/mg/kg 

Concentration cible à atteindre 64 à 80 mg/L ou 4 à 5 fois la CMl 

La stabilité est de 24 heures à 25°C 

 

 Pipéracilline 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 

240-320 mg/kg/j 

Dose de charge 50/mg/Kg 

Pas de problème de stabilité ou d’accumulation 

Concentration cible à atteindre 60 à 80 mg/l ou 4 à 5 fois la CMI 

 

 Céphalosporines 
 

 Cefotaxime 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 100-150 mg/kg/J 

Dose de charge 25/mg/kg Concentration cible à atteindre 5 fois la CMI 

 

 Ceftazidime 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 100-150 mg/kg/J 

Dose de charge 25/mg/kg 

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. 
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Concentration cible à atteindre 16 à 2D mg/l ou 4 à 5 fois la CMI (32-40 mg/l pour les 

germes à risque soit 8 à 10 fois la CMI) 

 

 Imipenème 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 

50-100 mg/kg/J 

Dose de charge 1 0/mg/kg 

Stabilité 3 h 30 à 25 °C 

Concentration cible à atteindre 16 à 20 mg/l ou 4 à5 fois la CMI 

 

 Fluoroquinolones ciprofloxacine 

Administration réitérée (bactéricidie concentration- dépendante) 3 à 4 injections par 

jour10 à 20 mg/kg par injection (dose totale 30-80 mg/kg/j) Perfuser le produit en 30 

min/Doser dès la fin de l’injection (diffusion très rapide) 

Taux pic cible (Cmax) >30 ug/ml (optimal = 40 ug/ml) ou > 10 fois la CMI 

Attention à l’apport hydrique (0,5 m par mg de ciprofloxacine) 

 

 Aminosides 

 

 Amikacine 

Administration en dose unique journalière (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 >80 mg/ml ou >10 fois la CMI 

Taux résiduel à doser immédiatement avant l’injection suivante 

Taux résiduel < 5 mg/l 
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 Gentamycine 

Administration en dose unique journalière (bactéricidie concentration-dépendante) 

10 mg/kg par injection 

Perfuser le produit en 60 min 

Taux pic à doser 30 min après la tin de ‘injection 

Taux pic cible> 20 mg/ml ou > 10 fois la CMI 

Taux résiduel à doser immédiatement avant l’injection suivante 

Taux résiduel < 2 mg/l 

 

 GLYCOPEPTIDES 
 

 Vancomycine 

Administration en perfusion continue (bactéricidie temps-dépendante) 

FLUOROQUINOLONES 

Ciprofloxacine 

AMINOSIDES 

Amikacine 

30 mg/kg par injection 

Dose de charge 5mg/kg 

1 dosage à effectuer après 12 heures d’administration 

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

Taux cible = 20-30 mg/l 

 

b. Mesure de réanimation en cas de sepsis grave ou choc septique  

 

c.1. Les Définition : 

Ces nouvelles définitions sont issues d’un groupe de travail de la « Society of Critical Care 

Medicine » et de la « European Society of Intensive Care Medicine ». Les définitions précédentes 

dataient de 2001, et maintenaient les concepts de sepsis, sepsis grave et choc septique 
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proposés depuis Bone en 1991, reposant largement sur le niveau d’inflammation et une 

hypothèse de continuum entre les 3 concepts. Les nouvelles définitions du sepsis sont basées 

sur la dysfonction d’organe et le niveau de mortalité observé (146). 

Sepsis : Il est maintenant défini comme une dysfonction d’organe menaçant le pronostic 

vital et causé par une réponse inappropriée de l’hôte à une infection. Il n’y a plus de distinguo 

sepsis/sepsis grave (147). 

Il est aussi proposé une définition opérationnelle, pratique (148). 

Augmentation du score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) d’au moins 2 points 

lié à l’infection. 

La mortalité hospitalière est estimée autour de 10%, justifiant d’une prise en charge 

adaptée rapide. Le SOFA basal est supposé être à zéro en l’absence de dysfonction d’organe, 

aigue ou chronique, pré-existante. 
 

Des critères simplifiés, utilisables hors réanimation, sont proposés en dépistage de 

patients pouvant avoir un sepsis: 

• Pression artérielle systolique ≤ 100 mm Hg 

• Fréquence respiratoire ≥ 22/mn 

• Confusion 
 

La présence de 2 critères quick SOFA (qSOFA) identifie des patients risquant d’avoir un 

mauvais pronostic et justifiant d’un monitorage accru, et/ou d’un traitement spécifique et/ou de 

prendre un avis en réanimation (149). 
 

Choc septique : sous groupe du sepsis avec anomalies importantes circulatoires et 

métabolique et une mortalité d’environ 40%. Il est défini par l’association de : 

• Sepsis 

• Besoin de drogues vasopressives pour maintenir une PAM ≥ 65 mm Hg 

• Lactates > 2 mmol/l (18mg/dl) malgré un remplissage adéquat. 
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Ces nouvelles définitions ont l’avantage supplémentaire de la simplicité. Un autre 

avantage est de supprimer la confusion, fréquente en pratique courante, entre sepsis et sepsis 

grave. Le SOFA est utilisé en routine en réanimation, et pour les services informatisés, facilement 

calculé automatiquement (150). Il devient par contre plus difficile, hors réanimation, de 

diagnostiquer un choc septique. Le quick SOFA est immédiatement accessible et très intuitif. A 

l’échelon individuel, il doit probablement être tempéré par l’état basal du patient (TA habituelle 

et confusion pré-existante) (151). 

 
c.2. Prise en charge : 

Compte tenu du nombre très important de recommandations, nous détaillerons 

uniquement les recommandations spécifiques au sepsis/choc septique à sa phase aiguë. 
 

• RÉANIMATION INITIALE :  
 

Les recommandations concernant la réanimation initiale des patients en sepsis et en choc 

septique ont toutes été modifiées. L’Early-Goal-Directed-Therapy est abandonnée au profit des 

recommandations suivantes : 

1. Le sepsis et le choc septique sont des urgences médicales et les experts suggèrent 

que le traitement et la réanimation soient débutés immédiatement (recommandation 

de bonne pratique) (152). 

2. Il faut administrer une expansion volémique d’au moins 30 mL/kg de cristalloïdes 

dans les 3 premières heures (recommandation forte, niveau de preuve faible). 

3. Les experts suggèrent après l’expansion volémique initiale que la poursuite de 

l’expansion volémique soit guidée par une réévaluation fréquente du statut 

hémodynamique (recommandation de bonne pratique). 
 

Cette réévaluation inclut l’examen clinique et l’évaluation de paramètres physiologiques 

(fréquence cardiaque, pression artérielle, saturation artérielle en oxygène, fréquence 

respiratoire, température, diurèse, autres), mais aussi une surveillance non invasive ou invasive 

selon les disponibilités (153). 
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Il est intéressant de noter que la nature de ces derniers paramètres de surveillance 

invasive ou non invasive n’est pas précisée dans les recommandations (154). 

4. Les experts suggèrent une évaluation supplémentaire de l’état hémodynamique, en 

particulier de la fonction cardiaque, pour déterminer le type de choc si l’examen 

clinique ne permet pas un diagnostic clair (recommandation de bonne pratique). 

5. Il faut probablement utiliser des paramètres dynamiques plutôt que statiques pour 

évaluer la réponse à l’expansion volémique (recommandation faible, niveau de 

preuve faible). 

6. Il faut fixer un objectif initial de pression artérielle moyenne à 65 mmHg lorsque les 

vasopresseurs sont nécessaires (recommandation forte, niveau de preuve modéré). 

7. Il faut probablement conduire la réanimation afin de normaliser le lactate chez les 

patients ayant une hyperlactatémie, témoignant d’une hypoperfusion tissulaire 

(recommandation faible, niveau de preuve faible). 

 

• TRAITEMENT ANTIMICROBIEN 
 

1. Il faut initier un traitement antimicrobien intraveineux au plus vite, dans la première 

heure suivant le diagnostic de sepsis ou choc septique (recommandation forte, 

niveau de preuve modéré) (30-155). 

2. Il faut utiliser un traitement empirique à large spectre comportant un ou plusieurs 

antimicrobiens couvrant l’ensemble des pathogènes suspectés (bactéries et 

potentiellement champignons et virus) (recommandation forte, niveau de preuve modéré). 

3. Les experts suggèrent que la posologie des antimicrobiens soit optimisée et basée 

sur leurs propriétés pharmacocinétiques et pharmacodynamiques (recommandation 

de bonne pratique). 

 

  



Les infections chez le brulé : données  épidémiologique, clinique et thérapeutique 

 

 

- 94 - 

• CONTRÔLE DE LA PORTE D’ENTRÉE 
 

1. Les experts suggèrent que la nécessité d’un contrôle urgent de la porte d’entrée 

infectieuse soit identifiée ou exclue le plus rapidement possible chez les patients en 

sepsis ou choc septique, et qu’une intervention permettant le contrôle de la porte 

d’entrée infectieuse soit mise en œuvre du point de vue médical et logistique le plus 

rapidement possible après le diagnostic (recommandation de bonne pratique) (156). 

2. Les experts suggèrent le retrait rapide des dispositifs intra-vasculaires qui représentent 

une porte d’entrée possible d’un sepsis ou d’un choc septique après qu’un autre accès 

vasculaire a été mis en place (recommandation de bonne pratique). (156) 

 

• EXPANSION VOLÉMIQUE 
 

1. Les experts suggèrent qu’une épreuve de remplissage vasculaire soit appliquée 

lorsque l’expansion volémique est poursuivie tant que les facteurs hémodynamiques 

s’améliorent (recommandation de bonne pratique) (157). 

2. Il faut utiliser les cristalloïdes comme soluté de choix pour la réanimation initiale et 

l’expansion volémique ultérieure chez les patients en sepsis et en choc septique 

(recommandation forte, niveau de preuve modéré) (158). 

3. Il faut probablement utiliser les cristalloïdes balancés ou du sérum salé pour 

l’expansion volémique des patients en sepsis ou choc septique (recommandation 

faible, niveau de preuve faible). 

4. Il faut probablement utiliser l’albumine en association aux cristalloïdes pour la 

réanimation initiale et l’expansion volémique ultérieure chez les patients en sepsis et 

en choc septique, lorsque les patients nécessitent un volume important de 

cristalloïdes (recommandation faible, niveau de preuve faible). 

5. Il ne faut pas utiliser les hydroxyéthylamidons pour l’expansion volémique des patients 

en sepsis ou en choc septique (recommandation forte, niveau de preuve élevé). 
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6. Il faut probablement utiliser des cristalloïdes plutôt que des gélatines pour la réanimation 

des patients en sepsis ou choc septique (recommandation faible, niveau de preuve faible). 

 

• TRAITEMENTS VASOACTIFS 
 

1. Il faut utiliser la noradrénaline comme vasopresseur de première intention 

(recommandation forte, niveau de preuve modéré) (159). 

2. Il faut probablement ajouter soit la vasopressine (jusqu’à 0,03 U/min) (recommandation 

faible, niveau de preuve modéré) soit l’adrénaline (recommandation faible, niveau de 

preuve modéré) pour diminuer la posologie de noradrénaline. 

3. Il faut probablement n’utiliser la dopamine comme vasopresseur alternatif à la 

noradrénaline que chez des patients très sélectionnés (par exemple, les patients 

ayant un faible risque de tachyarythmie et une bradycardie relative ou absolue) 

(recommandation faible, niveau de preuve faible) (160). 

4. Il ne faut pas utiliser de faible dose de dopamine pour la protection rénale 

(recommandation forte, niveau de preuve élevé). 

5. Il faut probablement utiliser la dobutamine chez les patients qui présentent des 

signes d’hypoperfusion persistants malgré une expansion volémique adéquate et 

l’utilisation de vasopresseurs (recommandation faible, niveau de preuve faible). 
 

Remarque : si elle est initiée, la posologie doit être titrée selon un objectif reflétant la 

perfusion et doit être réduite ou arrêtée en cas d’aggravation de l’hypotension ou d’arythmies. 

6. Il faut probablement qu’un cathéter artériel soit inséré dès que possible chez tous les 

patients nécessitant des vasopresseurs (recommandation faible, niveau de preuve faible) 
 

• CORTICOTHÉRAPIE 

Il ne faut probablement pas utiliser l’hydrocortisone IV au cours du choc septique si 

l’expansion volémique et les vasopresseurs permettent de restaurer une stabilité hémodynamique. Si 

celle-ci n’est pas atteinte, il faut probablement utiliser l’hydrocortisone IV à 200 mg/j 

(recommandation faible, niveau de preuve faible) (161). 
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• ANTICOAGULANTS 

Il ne faut pas utiliser l’antithrombine dans le traitement du sepsis et du choc septique 

(recommandation forte, niveau de preuve modéré) (162). 

 

9. Prévention de l’infection 
 

C’est la priorité de tous les acteurs d’un centre de traitement des brûlés. Il est possible et 

important d’éviter l’infection. 

 

9.1. Environnement 

L’isolement du brûlé est une obligation. Cet isolement doit être bien compris de tous les 

acteurs de soins (163). Au début de l’évolution, il s’agit d’un isolement stérile afin d’éviter la 

contamination de plaies stériles par l’environnement, Par la suite le malade se contamine de 

façon endogène à partir des germes de son tube digestif ou de sa peau. Au fur et à mesure des 

traitements ces germes deviennent résistants et dans un second temps. Variable d’un malade à 

l’autre, l’isolement devient septique afin d’éviter la transmission de ces germes aux nouveaux 

arrivants. L’équilibre doit être trouvé entre contrainte imposée au malade et au personnel et 

bénéfice obtenu (164). L’utilisation de flux laminaires ne se justifie que pour les brûlures les plus 

étendues. Le contrôle de la qualité de l’eau est indispensable. Des circuits bien séparés des 

malades, du personnel, du matériel, des déchets, doivent avoir été déterminés. L’approche du 

patient ne se fait qu’après lavage de mains, port de gants et de camisole. L’isolation technique 

est indispensable (peu d’appareils communs à plusieurs patients) (165). 

 

9.2. Maîtrise de l’inflammation 

Ce doit être la préoccupation constante du thérapeute. 

 

a. Soins locaux 

La question est traitée ailleurs (116). C’est leur qualité qui fait le résultat. La réfection des 

pansements doit être quotidienne. La silversulfadiazine et la silversulfadiazine enrichie de nitrate 
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de cérium sont les produits les plus utilisés dans cette indication. Le nitrate de cérium aurait un 

effet antitoxique propre  mais n’est pas dénué de toxicité. L’excision précoce des zones de 

brûlures profondes limite la réaction inflammatoire et prévient l’infection  c’est un impératif de 

réanimation. Une colostomie de décharge peut être indiquée afin d’éviter l’ensemencement des 

brûlures par les selles, l’indication en est rare (167). 

 

b. Soins intestinaux 

L’utilisation très précoce du tube digestif (dés que le malade est dans son lit) est un 

impératif. La prescription systématique d’antiacides favorise la prolifération microbienne 

digestive et doit être réservée aux malades présentant des antécédents ulcéreux. La prescription 

d’antibiotiques qui détruisent la flore anaérobie intestinale doit être bien pesée. L’apport par 

voie Entérale de nutriments de l’entérocyte (glutamine, alpha cétoglutarate d’ornithine) est 

importante (168). La nutrition Entérale ne, sera arrêtée qu’un minimum de temps pour les 

anesthésies. Les médicaments altérant le transit ne seront présents que lorsqu’ils sont 

indispensables (curarisation, amines). 

 

c. Apport nutritionnel adéquat 

Cet apport doit être suffisant en qualité comme en quantité. Ce problème est traité dans 

un autre chapitre. Certains médicaments proposés pour manipuler l’état métabolique du brûlé 

interfère sur l’état inflammatoire (169). 

 

d. Confort du patient 

La prise en charge correcte de la douleur diminue l’agitation et les dépenses 

métaboliques. Le confort thermique du patient est obtenu par un environnement approprié. La 

prise en charge psychologique du patient doit être assurée. Diminuant ainsi le stress (170). 

 

e. Antibiothérapie prophylactique 

Une antibiothérapie est souvent prescrite dès les premières heures de la brûlure elle n’a pas 

lieu d’être. Les lésions profondes ayant nécessité escarrotomies ou aponévrotomies sont traitées par 
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de la pénicilline-G pendant trois jours (selon la littérature) les lésions vraies du périnée par une 

association pénicilline-métronidazole (171). La pénicilline est quelquefois prescrite de façon 

systématique dans les premières heures d’une brûlure cette antibiothérapie favorise l’émergence de 

staphylocoques dorés. Les interventions d’excision et de greffes étendues sont couvertes par une 

association pipéracilline et aminosides en l’absence de toute contamination. Cette antibiothérapie 

débutée avant l’intervention est arrêtée le lendemain, il s’agit de lutter contre les bactériémies 

fréquentes lors de tels gestes. Lorsqu’il existe une colonisation de la zone opérée. L’antibiothérapie 

est ciblée sur les rennes retrouvés. Elle est laissée en place jusqu’au premier pansement post-greffe 

(troisième jour) afin d’éviter bactériémies et lyse des greffes (172). 

 

f. Éviter les thérapeutiques qui diminuent l’immunité 

Le choix thérapeutique est une constante balance entre effets bénéfiques et effets 

néfastes. L’effet immunologique des médicaments utilisés en réanimation est mal connu. 

Rappelons les effets délétères des curares. L’action de la dopamine sur la sécrétion d’hormone 

de croissance. L’effet immunodépresseur des transfusions répétées (30). 

 

g. La décontamination digestive 

Son effet est controversé, la modification de la flore intestinale au long cours est-elle 

possible et surtout efficace? La décontamination ORL par des soins appropriés et répétés est 

essentielle. Un drainage sinusien doit être pratiqué devant tout jetage purulent la colonisation et 

l’infection de la cavité bucco pharyngée sont très précoces chez les malades qui ont inhalé des 

fumées ou des gaz chauds (173). 

 

h. Stimulation de l’immunité, anti-inflammatoires 

Les molécules anti-inflammatoires usuelles (anti-inflammatoires non stéroïdiens, 

corticoïdes) ne sont pas utilisées en routine chez les brûlés en raison de leurs effets adverses. 

L’ibuprofène local a été proposé par Demling. Les anti-PAF n’ont aucune application humaine de 

routine. De nombreuses cytokines ont été proposées pour stimuler les leucocytes GMCSF et 
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GCSF, interleukine12  antisérum polyclonal anti-PGE2  avec des résultats expérimentaux 

intéressants, INFg avec des résultats négatifs chez l’homme (174). 

La vaccination antitétanique reste systématique. La vaccination anti pyocyanique qui 

autrefois était systématiquement administrée n’est plus commercialisée à l’heure actuelle. 

 

i. Épuration des cytokines 

L’hémofiltration ou la plasmaphérèse sont des moyens intéressants d’épuration des 

cytokines. Elles s’avèrent d’utilisation intéressante dans les situations difficiles de choc avec 

œdème pulmonaire lésionnel avec ou sans insuffisance rénale. Les indications en restent 

néanmoins à préciser (175) • 

 

II. Discussion des résultats 
 

1. Description de la population étudiée 

 

1.1. -Sexe et âge 

L’âge moyen de notre population est de 38,2 ans. Cette valeur est proche des données 

rencontrées dans la littérature et qui fluctuent entre 17,8 et 48,2 ans. Les âges extrêmes de la 

vie présentent classiquement un pronostic défavorable en terme desinféctions chez le brulé avec 

une mention particulière chez les sujets âgés, chez qui une brûlure inféctée même modeste peut 

mettre en cause le pronostic vital, tant que la capacité de cicatrisation et la défense de 

l’organisme contre les infections sont réduites. En effet, chez ces sujets, la peau s’amincit et les 

cellules germinatives deviennent de plus en plus superficielles donc plus faciles à être détruites 

par la brûlure et sa cicatrisation devient  de moins en moins efficace suite à la diminution de la 

microcirculation cutanée. L’étude menée par Lionelle portant sur l’évaluation de 201 brûlés a 

montré que l’âge supérieur à 75 ans ajusté à la surface corporelle brûlée et l’infection sont des 

facteurs pronostic de mortalité (176). 
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1.2. Provenance 
 

La majorité des cas (52 patients) pris en charge dans notre service nous a été référée 

pour plusieurs raison : 

• La gravité des brulures : nécessitant un séjour en unité de sois intensif 

• Le manque de structure adaptée pour la prise en charge des brulures dans les régions 

du sud du Maroc 

• L’avènement de complication au cour de pec des brulures notamment infectieuse 

 

1.3. Saison 

Dans notre étude, les brûlures se sont produites essentiellement en saisons d’automne et d’été. 

Les brûlures produites en automne peuvent s’expliquer par la nécessité d’eau chaude 

pour le bain et les travaux ménagers (177). Ce chauffage d’eau qui se fait généralement dans 

des conditions dépourvues de toute mesure de sécurité à savoir l’usage de la cocotte-minute, 

des marmites et de la petite bouteille à gaz et son montage dans des endroits clos non aérés. 

Celles produites en été peuvent être justifiées par la nécessité d’eau bouillante pour la 

préparation de la soupe marocaine, repas essentiel et fondamental en mois de Ramadan qui a 

coïncidé avec la saison de l’été durant l’étude. 

L’étude de Frans menée au Caraïbe (178), montre une abondance de brûlures en saison 

de printemps et d’hiver avec les pourcentages respectifs 28% et 27%. 

Au Curaçao, il n’y a pas de différence au niveau du nombre d’hospitalisation en fonction des 

saisons. 

Cependant, l’étude menée en Egypte (179) a révélé une augmentation du nombre 

d’hospitalisation en saison de froid. 

L’étude menée à Lancashir et au sud de la Cumbrie (179) n’a pas montré de variation 

saisonnière notable concernant l’admission des patients brûlés 
 

1.4. Antécédents médico-chirurgicaux 

Le pourcentage de patient ayant un antécédent médical (diabète, insuffisance rénale, 

maladie cardiovasculaire) ou chirurgical par rapport aux données présentent dans la littérature 

internationale est faible (180) 
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1.5. mécanisme de la brûlure 

Pour ce qui est des causes de brûlure, la littérature montre une absence de cohérence 

dans la description de l’étiologie de la brûlure. Cette différence s’explique par la diversité de la 

terminologie concernant les causes des brûlures. 

En effet, certains auteurs classent les brûlures par carburant comme appartenant à une 

catégorie distincte et ne l’inclut pas dans les brûlures par flamme (181). 

L’étude réalisée par Homayoun montre que la petite bouteille à gaz est responsable de 10% 

des cas de brûlures. Les brûlures par liquide bouillant quant à elles occupent le premier rang (182). 

La littérature indique une prédominance des brûlures par liquide bouillant suivie de celle 

produite par contact (183). 

Dans notre étude, nous avons noté la prédominance des brûlures thermiques causées par 

l’explosion suivie de celle produite par liquide bouillant et par contact. 

L’abondance des brûlures par explosion de la petite bouteille à gaz s’explique par notre 

contexte socio-économique et culturel et par son usage pour éclairage et chauffage dans des 

endroits clos non aérés. Elle s’explique aussi par la structure de la petite bouteille à gaz qui 

devrait obéir à des normes de sécurité plus rigoureuses. 

Les brûlures par électricité ont été rares dans notre unité de brûlés (5.69%). Aux Etats-

Unis, les brûlures électriques sont responsables de plus de 1000 cas de décès annuel. En Europe, 

elle représente 3 à 8% des cas de brûlure (184). 

 

1.6. Circonstance de la brûlure 

Les brûlures domestiques sont rencontrées essentiellement chez la femme. Ceci est 

expliqué par le contexte socioculturel et par l’absence de mesure de sécurité dans les cuisines. 

 

1.7. surface cutanée brûlée 

Dans notre série, le nombre de patients à pourcentage de SCB supérieur à 30% est de 

52.27%. Ce résultat est comparable aux données rapportées par Marco, Berrocal, et Zori (15). 
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1.8. Localisation 

Quelque soit l’étendue de la brûlure, aucune région du corps n’est épargnée. 

Chez nos patients la face a été la localisation la plus fréquente dans 67 % des cas, suivie 

par le périnée dans 52%, puis les membres supérieurs dans 47% des cas. 

Boukind, a rapporté dans son étude une prédominance des brûlures des membres 

supérieurs (71.6%), puis celles du tronc dans 63.5% (185). 

Messaadi, a trouvé une prédominance des lésions au niveau des membres, puis la face et 

les mains (186). 

Dorothya, aux USA a trouvé que les membres ont été la localisation la plus fréquente 

(53.6%), puis le tronc dans 23,5% et la face dans 16.4% des cas (187). 

Cette discordance avec la littérature, est expliquée par les critères de recrutement des 

malades hospitalisés en unité de soins spécialisée des brulés, qui fait de la face une localisation 

à risque qui nécessite souvent une prise en charge dans une unité de soins spécialisée. 
  

1.9. Lésions associées 

8 patients (8.94%) ont eu des lésions Traumatiques associées à type de fractures diverses 

ou de traumatisme crânien. 
 

1.10. Profondeur 

Notre travail montre une abondance des brûlures profondes. Les brûlures par liquide 

bouillant engendrent deux types de brûlures selon la profondeur: des brûlures profondes (2ème 

intermédiaire, 2ème

Les brûlures superficielles par liquide bouillant dépendent essentiellement de la faible 

viscosité du liquide; contrairement à celles profondes qui dépendent de la viscosité élevée du 

produit (huile, soupe et autres (188). 

profond et 3ème degré) ou des brûlures superficielles (2ème superficiel). 

 

1.11. Durée de séjour 

Durée moyenne de séjour à l’hôpital dans notre étude a été de 45,1 jours, ce qui est 

élevé devant les 19,8 jours rencontrés par Marco  et les 26 jours pour les 184 patients de l’étude 

menée par Lumenta. Une bonne durée de séjour à l’hôpital, comme indiqué dans la littérature 

(189), est comprise entre 13  et 21 jours. 
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Cette durée moyenne de séjour importante dans notre travail s’explique par la gravité des 

cas de brûlures présentes, par le  pourcentage de la SCB supérieure à 30% et  des complications 

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

 

2. Données concernant l’infection 
 

L’incidence des infections  en réanimation des brulés est plus élevée que l’incidence dans 

tout autre service hospitalier. Le taux des infections  dans les unités de soins intensifs est trois à 

quatre fois plus important que celui des unités autre que la réanimation. Il varie de 6%  à 51%. Ces 

taux élevés d'infections  dans les Unités de Soins Intensifs sont expliqués par plusieurs facteurs de 

risque: la sévérité des pathologies, la longue durée des séjours hospitaliers, les procédures invasives, 

et l'émergence de micro-organismes résistants (190). Chandrasekar et collaborateurs (20) montrent 

qu'il existe plus d'infections  par patient dans les réanimations chirurgicales et dans les Centres de 

brûlés qu'au niveau des réanimations médicales. Quelques études ont montré les incidences des 

infections que nous comparons dans le tableau  ci-dessous: 
 

Tableau XVI: Comparaison des incidences des infections nosocomiales 

 Chandrasekar 
1984 

Wenzel 
1983 

Taylor 
1992 

Cremer 
1993 

Badetti 
1993 

Wurtz 
1995 

Weber 
1997 

NOTRE 
ETUDE 

Nombre de 
patients brulés 

 230 205 85 181 197 220 156 

Nombre de 
patients infectés 

64 30 70 34 49 69 30 88 

Pourcentage  13 34 40 27 35 13.6 56.41 
 

En les comparant à notre étude, nous remarquons que le taux des brulés ayant des 

infections est bien supérieur aux autres études ; cependant, les travaux de Wenzel  et 

Chandrasekar (20) ne rapportent pas la durée d'hospitalisation ni la gravité de leurs patients. 

L'étude de Taylor (24) a inclut des malades moins sévèrement brûlés et ne prend en compte que 

les septicémies primaires, ce qui expliquerait peut-être cette différence. De même, l'étude de 
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Badetti (21)  prend aussi en compte les patients moins gravement brûlés du secteur « froide », 

ne nécessitant pas de soins de réanimation. 

Wurtz (22) trouve un pourcentage de patients infectés  un peu proche de notre étude; la 

durée d'hospitalisation des patients de son étude est moins longue (19.2 jours contre 45,1 jours 

en moyenne dans notre étude) et il ne prend en compte que les septicémies primaires. Notre 

étude est comparable à l'étude de Cremer (23)  de par le niveau de gravité des patients inclus, 

les sites surveillés et la durée d'hospitalisation. Le pourcentage de patients infectés dans notre 

étude, témoignant ainsi d'une très forte proportion de patients brûlés multi-infectés par rapport 

aux autres études. L'étude de Weber (25)  ne peut pas être comparée à la notre puisqu’elle  

publie les incidences des infections nosocomiales chez les enfants. 

 

2.1. Délai d’infection 

L'existence d'un délai de 5 jours (les classiques « golden days ») entre la brûlure et l'infection 

était déjà évoquée en 1993 (191). Notre étude trouve un délai presque identique pour la survenue de 

la première infection nosocomiale et des premières infections nosocomiales, site par site, comme 

dans l'étude de Cremer, Le délai moyen, très bref (10 jours) entre la première infection nosocomiale 

et la seconde, témoigne plus d'un contexte de multi-infections que de récidives précoces. 

 

2.2. Site des prélèvements bactériologiques 

 

Tableau XVII: Comparaison des infections site par site 
 Taylor1992 cremer1993 Badetti1993 Wurtz1995 Weber1997 Notre étude 
 Nbre % Nbre % Nbre % Nbre % Nbre % Nbre % 
Infections 
cutanées 

27 31 28 30 6 14 2 03 11 36 97 63 

Bactériémies 
Septicémies 

8 09 21 22 9 22 4 06 12 40 25 16 

Infections de 
cathéters 

4 05 24 25 - - - - - - 10 6.5 

Infections 
pulmonaires 

22 25 5 05 11 26 42 63 2 07 3 02 

Infections 
urinaires 

26 30 17 18 16 38 19 28 5 17 12 08 
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Les infections cutanées : Dans notre étude, le site cutané est le plus fréquent : il 

représente 63% des infections nosocomiales. C'est le moins fréquent dans l'étude de Badetti (21) 

et de Wurtz(22). 

Dans les travaux de Cremer  et Taylor (24),  les infections cutanées sont aussi le plus 

fréquemment rencontrées avec des incidences supérieures aux autres études. La faible incidence 

des infections cutanées retrouvée par Wurtz (22)  (3 % des infections) est attribuée à la pratique 

courante d'excisions greffe précoce sur le plan chirurgical. 
 

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

• La surface brûlée qui est importante, 

• Le manu-portage et les règles d'asepsie qui sont parfois oubliées et pas encore 

systématiques dans le service 

• La fréquence élevée des prélèvements cutanés par rapport aux autres études. 
 

Les bactériémies et septicémies : Au niveau de la fréquence, le site sanguin arrive en 

deuxième position après le site cutané et avant les sites urinaire et pulmonaire avec des 

incidences similaires à ceux de l'équipe  de Cremer. Nos résultats ne peuvent être comparés aux 

travaux de Wurtz (22) et Taylor (24) qui ne prennent en compte que les septicémies primaires. La 

virulence des germes retrouvés qui passent dans le sang explique également cette fréquence. 

Les infections urinaires : L'incidence des infections urinaires est basse en comparaison avec 

celles des autres études. Les sondes urinaires sont changées deux fois par semaine et l'examen 

cytobactériologique urinaire permet de surveiller la survenue d'une éventuelle infection. 

Les études de Taylor (24)  et de Badetti  (21) retrouvent des incidences supérieures aux 

notres mais ils ne précisent pas le pourcentage de patients sondés, ni la durée du sondage 

urinaire. Dans l'étude de Badetti, les infections urinaires sont prépondérantes avec 38 % des 

infections nosocomiales contre 8% dans notre étude. Leur incidence cumulée est plus importante 

car il inclut les patients des secteurs « tiède» moins sévèrement brûlés, d'où la forte proportion 

de patients sondés. 
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Wurtz (22) retrouve une plus forte proportion d'infections urinaires parmi les infections 

nosocomiales (28%). Dans son étude, 58 % des patients sont porteurs d'un sondage urinaire ce qui 

expliquerait cette forte incidence mais il ne donne pas d'information sur la durée du sondage. 

Les infections pulmonaires : Dans notre étude, nous retrouvons 3 patients avec une 

infection pulmonaire. Il y a effectivement très peu de patients présentant une inhalation de 

fumées admis dans le service. Nous ne pouvons donc pas établir la comparaison avec d'autres 

études. Nous mentionnerons cependant les données de la littérature concernant ce site. Les 

pneumopathies sont, en général, une cause majeure de mortalité et de morbidité chez les 

patients brûlés. Elles sont fortement liées à la gravité initiale de la brûlure et surviennent 

préférentiellement chez les brûlés présentant des lésions d'inhalation et chez ceux ayant 

bénéficié de la ventilation mécanique. D'après les travaux de Miguel A. de la Cal (192), les 

pneumopathies sont deux fois plus fréquentes dans un groupe de patients avec des lésions 

d'inhalation que dans un groupe sans lésion d'inhalation. Il montre que le risque de 

pneumopathie dépend aussi de la gravité de la brûlure par l'immunodépression qu'elle entraîne. 

La brûlure induit une réponse inflammatoire locale et générale qui se traduit par un œdème 

lésionnel au niveau pulmonaire. 

L'équipe de Shirani (28) explique que les lésions d'inhalation entraînent des dommages au 

niveau de l'épithélium respiratoire, diminuent la production de surfactant, ralentissent le transport 

muco-ciliaire, produisent des atélectasies et altèrent la fonction macrophagique pulmonaire, ce qui, 

avec l'immunodépression générale du brûlé, favorise le développement d'infections du tractus 

respiratoire. Les incidences des pneumopathies dans notre étude sont insuffisantes pour être 

comparées aux autres études, cependant, on citera à titre informatif les résultats des autres études à 

l'exception de Wurtz (22)  qui retrouve plus de 50 % de pneumopathies parmi les infections 

nosocomiales. Toutes les pneumopathies décrites par cette équipe surviennent sur des patients 

intubés et il explique que l'intubation est fortement liée au risque de pneumopathie. Wenzel (18) et 

Badetti (21) ne nous renseignent pas sur la gravité des brûlés à l’admission, ni sur la proportion des 

patients avec des lésions d’inhalations. De même, l'équipe de Taylor (24) étudie des patients moins 
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gravement brûlés. L'étude de Cremer (23) retrouve des incidences anormalement basses, au vu des 

critères d'inclusion de son étude, liées peut-être à la négativation des prélèvements par 

l'administration systématique d'aminosides par voie intra-trachéale en cas de brûlures respiratoires. 

Chez les enfants, Weber (25) trouve des incidences des pneumopathies largement inférieures à celles 

retrouvées chez les adultes, même lors de lésions d'inhalation. Ceci serait dû à l'absence de pathologie 

pulmonaire préexistante chez les enfants. 

 

2.3. Les signes cliniques et para cliniques 

Le diagnostic positif d’une infection repose sur une surveillance étroite et quotidienne 

des sites menacés: 

 

a. Signes généraux 

Les critères habituels de diagnostic de l'infection et de septicémie ne s'appliquent pas 

aux patients atteints de brûlure aiguë car ils ont une température élevée (environ 38,5C), la 

tachycardie et la tachypnée, peuvent persister pendant des mois, en même temps que des 

changements significatifs des globules blancs résultant d'une exposition continue de la peau à 

l'environnement (116). 
 

D’autres indices seront utilisés pour détecter les signes d’infection : sécrétions 

bronchiques, diminution du nombre de plaquettes 3 jours après la brûlure, altération de l’état 

neurologique, l’aggravation du statut pulmonaire et une fonction rénale diminuée. 

− Les infections urinaires sont fréquentes, leur diagnostic est fait par ECBU. 

− Les infections sur cathéters veineux centraux, seront dépistées par des hémocultures 

et des écouvillonnages au niveau des points de ponction, on procédera à un suivi 

régulier avec des prélèvements fréquents, même en l’absence de signes cliniques. 

− Au niveau pulmonaire, une infection sera évoquée devant l’apparition de secrétions 

purulentes, d’une toux, d’une hypoxie. Un bilan radiologique est nécessaire, un 

prélèvement des secrétions bronchiques, voir une fibroscopie. 

o critères du diagnostic de sepsis : 



Les infections chez le brulé : données  épidémiologique, clinique et thérapeutique 

 

 

- 108 - 

Il s'agit d'un diagnostic de présomption où les antibiotiques sont généralement 

commencés et la recherche d'une cause d’infection doit être initiée (30). Le diagnostic de sepsis 

est retenu en présence d’au moins 3 parmi : 

1.) Température > 39 ,8 ou < 36,5C. 

2.) Tachycardie > 110 battements par minute. 

3.) Tachypnée > 25 cycles par minute. 

4.) Thrombopénie (ne s'appliquera pas avant trois jours au service de réanimation) 

<100,000 / mm3 

5.) Hyperglycémie (en l'absence d’un diabète préexistant), glycémie > 200 mg / dl. 

6.) Incapacité de poursuivre l'alimentation entérale> 24 h. 

A. Distension abdominale. 

B. Intolérance alimentaire. 

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

En outre, il est nécessaire qu'une infection soit documentée. 

 

b. signes locaux 
 

- Au niveau de la peau, c’est une surveillance clinique, qui va détecter un retard de 

cicatrisation, l’apparition de pus, l’absence de prise de greffe, approfondissement des 

lésions. On pourra procéder à un écouvillonnage à la recherche des germes, voire si 

besoin réaliser une biopsie (133). 

 

c. Signes biologiques 

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan biologique complet lors de leurs admissions et 

au cours de leurs séjour dans notre service : CRP, NFS-PLQ, Fonction rénale, bilan hépatique…. 

Le dosage de la procalcitonine n’a pas été réalisé chez les patients de notre série en 

raison de son cout élevé et la non disponibilité à l’hôpital (133). 
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2.4. Germes retrouvés aux examens bactériologiques 

Les infections bactériennes des brûlures sont la principale cause de mortalité et 

morbidité dans une unité de soins de brûlés. La plus grave des infections est causée par des 

organismes Gram-négatifs, qui peuvent augmenter le taux de mortalité d'au moins 50%. Parmi 

ceux-ci, la Pseudomonas aeruginosa est la principale cause de mortalité, en particulier en raison 

d'émergence des souches multi-résistantes (193). 

Notre étude est marquée par une nette prédominance du Staphylocoque avec 52.27% des 

infections nosocomiales dont 59 % de staphylocoques dorés. Largement derrière, nous 

retrouvons le Pseudomonas aeruginosa avec 27.27 % des infections nosocomiales. D'après les 

données de la littérature, nous distinguons deux groupes d’étude : celles qui retrouvent, comme 

la nôtre une majorité de staphylocoques, et d'autres une prédominance de bacille pyocyanique. 

L'utilisation précoce et fréquente des balnéothérapies, a été évoquée afin d'expliquer 

l'émergence du Pseudomonas aeruginosa (30). En effet, d'après l'étude de Tredget (187), dans 

les Centres ne pratiquant pas de l'hydrothérapie, la mortalité globale est réduite 

significativement ; celle, associée au sepsis à pyocyanique est éliminée. Il retrouve moins 

d'infections nosocomiales à pyocyanique, et des taux plus bas de résistance du pyocyanique aux 

aminosides. Sans balnéothérapie, il remarque une diminution des infections des greffes à 

Pseudomonas aeruginosa. 

Toujours selon Tredget (187), le bacille pyocyanique survit facilement dans 

l'environnement aquatique car il a besoin de peu de nutriments exogènes. 

L'hydrothérapie risque d'infecter les zones brûlées non infectées. Cremer (23) trouve 

aussi une majorité de Pseudomonas aeruginosa par la pratique de balnéothérapie précoce. La 

réduction des « bains du brûlé» au profit de pansements au lit enrayera cette émergence. 

Dans notre étude, on n’utilise presque pas la balnéothérapie, ce qui pourrait expliquer 

que le pyocyanique arrive en seconde position. Dans l'étude de Taylor (24), la prédominance du 

staphylocoque est expliquée par une augmentation de l'utilisation de cathéters intra-vasculaires, 

et par l'absence de balnéothérapies avant couverture chirurgicale des brûlures. La seconde 
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raison d'émergence du pyocyanique, dans notre étude, serait l'utilisation accrue d'antibiotiques 

par voie systémique, éradiquant le staphylocoque doré, autrefois majoritaire, selon l'étude de 

Badetti   en 1993 (21), mais entraînant une augmentation du pyocyanique qui devient multi-

résistant. En effet, les travaux de Lari (32) montrent un pyocyanique majoritaire au niveau des 

bactériémies et des infections cutanées. Il l'explique par une utilisation trop commune 

d'antibiotiques tels que la gentamicine, l'Amikacine et la ciprofloxacine et la longue durée 

d'hospitalisation des patients. 

D'après l'étude de Mc Manus (55), 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. Ces 

données s'appliquent à notre étude et notamment la longue durée d'hospitalisation de nos 

patients (45 jours en moyenne) et expliqueraient en partie notre forte incidence de Pseudomonas 

aeruginosa. 

Dans notre étude, les entérocoques arrivent en troisième position, alors que dans l'étude de 

Badetti, ils étaient majoritaires. L'utilisation accrue de céphalosporines de troisième génération, ces 

dix dernières années, s'est accompagnée d’une émergence d’entérocoques résistants. 

 

3. Données thérapeutique 

 

3.1. Abord vasculaire : 

Une voie veineuse doit être mise en place. La règle de Demling,  (voie veineuse 

périphérique en zone non brûlée > voie veineuse périphérique en zone brûlée > voie veineuse 

centrale en zone non brûlée > voie veineuse centrale en zone brûlée) devrait être respectée ; elle 

minimise le risque infectieux. 

Si une voie centrale s'avère nécessaire, l'abord fémoral est le plus simple ; dans tous les 

cas, on doit s'assurer du bon fonctionnement et de la bonne fixation de la voie veineuse. 

Dans notre série la prise des voies veineuse a été réalisée selon la règle de Demling, avec 

une prédominance des voies veineuses périphériques dans 83% des cas (53-193). 
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3.2. L’expansion volémique 

C'est la première étape du traitement d'une brûlure étendue. Elle doit être débutée 

précocement étant donné la rapidité de constitution de l'hypovolémie particulièrement mal tolérée 

chez les âges extrêmes. Parmi nombreuses formules de la réanimation liquidienne,  la formule 

d’Evans  basée sur le poids et le pourcentage de surfaces cutanées brûlées est la plus utilisée. 
 

 
Figure 52: Réanimation hydro électrolytique 

 

La moitié des apports du premier jour devrait être administrée dans les 8 premières 

heures après la brûlure, et la moitié qui reste durant 16 h qui suivent .cette formule était la base 

de remplissage de tous nos admis. 

La réhydratation est faite essentiellement de cristalloïdes isotoniques (sérum salé0, 9%), 

qui permettent la restitution du capital sodé physiologique. ces solutés étaient la base de 

remplissage de nos patients .Cependant, l'utilisation des cristalloïdes isotoniques présente des 

inconvénients : importance des volumes perfusés, augmentation des œdèmes au niveau de la 

brûlure, hypoprotidémie accentuée. 

Les solutés d'albumine humaine diluée à 5 % sont les plus utilisés notamment chez nos 

patients. La déperdition protéique étant maximale dans les huit premières heures, le pouvoir 

oncotique de ce soluté est transitoire lors de la période initiale. Il a été montré de plus une 

majoration de l'eau intra pulmonaire lorsqu'on associe le Ringer lactate et albumine dans la 

http://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjOzva4tLTUAhVSEVAKHQ6DCcAQjRwIBw&url=http://slideplayer.fr/slide/1324312/&psig=AFQjCNFkVToZpqYkf_e4FVCsIMyQaSpOdg&ust=1497222980465924�
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réanimation initiale .Enfin, le maintien d'une albuminémie supérieure à 25 g · L - 1 chez le 

patient brûlé n'entraîne ni diminution des volumes perfusés lors de la réanimation initiale, ni 

amélioration du pronostic global. Pourtant, la plupart des auteurs recommandent son utilisation 

en association avec les cristalloïdes. Passé le délai des huit premières heures (23-24-25), 

l'adjonction d'albumine (1 g · kg - 1) entraîne une restauration précoce et durable de 

l'hémodynamique. 

La surveillance du bilan hydrique, permet d’évaluer la réponse du patient à la réanimation 

hydroélectrolytique prescrite, permettant ainsi la compensation des pertes (diurèse et 

vaporisation). Le poids reflète le bilan des entrées et des sorties. La diurèse doit être maintenue 

au - dessus de 1 à 1,5 ml · kg - 1 · h - 1. 

Si malgré une réanimation hydro électrolytique bien conduite, l’état hémodynamique se 

détériore, il faudra prévoir un bilan des pré-charges et du débit cardiaque, pour guider le 

remplissage, et en fonction des données introduire ou non des catécholamines. 

Nos patients ont eu besoin des catécholamines dans19 % des cas. 

 

3.3. Réanimation respiratoire : 

La dette d'oxygène est constante. L'oxygénothérapie est toujours recommandée, Une 

détresse respiratoire est fréquente au cours d'une brûlure thermique étendue. Elle peut être liée 

à plusieurs mécanismes : 

Asphyxie en cas de brûlure faciale ou pharyngée, inhalation de fumée, intoxication 

oxycarbonée ou cyanhydrique, constriction thoracique, fatigue respiratoire due à l'hyper-

métabolisme, ou un syndrome de détresse respiratoire aigu lié à l'action des médiateurs de 

l'inflammation. En cas d’inhalation de fumée, il faut pratiquer un bilan lésionnel et une toilette 

bronchique. En cas d’œdème des voies aériennes supérieures, il y aura indication à faire une 

intubation. Pour les intoxications au monoxyde de carbone, on aura recours à une ventilation en 

oxygène pur pour une durée déterminée par le dosage de la carboxyhémoglobine (HbCO). Un taux 

d’HbCO> 40% ou une persistance des troubles neurologiques, impose une oxygénothérapie en 

caisson hyperbare. En cas d'œdème des voies aériennes supérieures, il y a indication à une 
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intubation préventive, même en l'absence d'insuffisance respiratoire. En effet la décompensation 

respiratoire risque d'être très brutale et l'intubation d'autant plus difficile que l'œdème se sera 

développée. Une inhalation de fumée confirmée entraîne une insuffisance respiratoire aiguë dans60 

% des cas et un syndrome de détresse respiratoire aigu sévère dans 20 % des cas. En cas de brûlures 

très étendues (> 40 %), l'intubation est indiquée pour faire face à l'augmentation considérable des 

besoins métaboliques. Quelque soit le mécanisme de la défaillance respiratoire, la surinfection 

pulmonaire est fréquente (50 % des cas) et grave (mortalité multipliée par deux) (194). 

Dans notre série 13 % des patients ont nécessité l’intubation, avec une durée moyenne de 

3 j, et comme séquelles, 9 infections pulmonaires traitées par antibiothérapie, et deux 

modifications de la voix avec bonne évolution. 

 

3.4. Alimentation : 

Les brûlures graves entrainent un hyper métabolisme intense et durable ayant comme 

conséquences : une dénutrition, une dépression immunitaire et une gêne de la cicatrisation .Mais 

avant l’introduction de l’alimentation, un interrogatoire et un examen clinique s’imposent, visant 

l’évaluation de l’état physique et nutritionnel du patient. La nutrition entérale reste la voie 

préconisée par rapport à la nutrition parentérale, puisque cette dernière favorise la translocation 

bactérienne et augmente la mortalité des brûlés. Dans notre série tous nos patients ont bénéficié 

d’une alimentation entérale. L’introduction précoce de la nutrition entérale limite l’hyper-

métabolisme, diminue la translocation et le taux d’infection, et prévient la survenue de 

défaillances viscérales. Dans notre série le délai d’introduction de l’alimentation a été de 2,3 

jours. Le régime alimentaire doit être riche en protéines (jusqu’à un maximum de 2 g/kg/jour) et 

faible en lipides (moins de 20% de l’apport calorique).La surveillance de l'état nutritionnel est 

difficile chez le patient  brûlé. Le poids est soumis aux variations du bilan hydrique et n'est 

utilisable, comme critère de surveillance, qu'à partir du 15e jour. La balance azotée est de 

pratique difficile chez le brûlé, les pertes azotées, notamment cutanées, étant peu évaluables (20 

à 25 % des pertes azotées totales). Les protéines sériques de transport, telle l’albumine, pré 

albumine, transferrine, chutent très rapidement après une brûlure et ne peuvent être considérées 

comme des indices nutritionnels fiables. De ce fait, l'appréciation clinique " subjective " est 
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fondamentale. L'absence d'épidémisation spontanée, l'absence de prise des greffes et la lyse 

secondaire de l'épiderme après greffe sont des signes de dénutrition probable. Dans certains cas 

en raison de présence de contres indications à l‘alimentation entérale à savoir : Un choc 

hypovolémique, instabilité et hypoperfusion, intolérance au glycose par voie orale, une maladie 

intestinale pré –existante, une distension abdominale et une diarrhée profuse. Le mode 

parentérale d’alimentation est utilisé. 

 

3.5. Analgésie : 

Un traitement de la douleur efficace ne peut être réalisé en toute sécurité sans évaluation. 

Il faut pour cela utiliser des méthodes simples. 

Pour les adultes : une auto évaluation par l'échelle verbale numérique (donner une note 

de 0 à 10 à la douleur) ou une échelle verbale simple faisant appel au langage  ou encore des 

représentations graphiques adaptées 

Toutes ces méthodes sont très suffisantes et très faciles à appliquer à condition de les 

administrer en routine, ce qui est souvent extraordinairement difficile à obtenir dans une unité 

de soins ni ne l'a jamais fait. Parmi toutes les mesures organisation et de formation, qui sont 

nécessaires, il est particulièrement fondamental d'intégrer l'évaluation de la douleur de façon 

écrite dans la feuille de surveillance des patients, au même titre que la tension, le pouls ou la 

diurèse ! De même est-il très important que les protocoles écrits dont disposent les infirmières 

soient suffisamment souples pour leur permettre d'adapter elles-mêmes la thérapeutique 

nécessaire en fonction de l'évaluation de la douleur (192). 

Dans notre série L’association paracétamol et Nalbuphine a été le mode d’analgésie 

proposé à 32 % des patients. 

 

3.6. Transfusion : 

Les trois lignées sanguines et la coagulation subissent des perturbations majeures au 

cours de l’évolution du brûlé grave. L’hémoconcentration des premières heures avec 

polyglobulie fait vite place à un état d’anémie. Celle-ci est secondaire à une hémolyse thermique 

dans les tissus brûlés, aux saignements péri-opératoires, à la baisse de production médullaire 



Les infections chez le brulé : données  épidémiologique, clinique et thérapeutique 

 

 

- 115 - 

par inhibition de l’érythropoïèse liée à l’inflammation systémique, et ce malgré un taux élevés 

d’érythropoïétine. La phase précoce après brûlure est dominée par une baisse de toutes les 

lignées du sang avec leurs conséquences cliniques : Anémie, saignement par thrombopénie, 

hypocoagulabilité.la phase secondaire est marquée par hypercoagulabilité. 

L’étiologie de l’anémie en cas de brûlures grave est multifactorielle, cette anémie qui est 

trouvée couramment au cours des brûlures avec plus de 10% de la surface corporelle totale 

nécessite des transfusions pouvant être à la fois source des complications potentielles et des 

garanties effets. 

L’indication et le degré d’urgence de la transfusion en culot Globulaire ne peuvent pas 

être définis uniquement par la baisse des valeurs d’hémoglobine ou l’hématocrite, mais doit être 

fondée sur une évaluation complète de l’état clinique du patient et la présence possible des 

mécanismes de compensation de l’anémie. 

Une étude faite par Messaadi (186), à propos de l’anémie en milieu de réanimation chez 

les patients brûlés a montré que La durée moyenne de séjour en réanimation est 

significativement plus prolongée chez les patients anémiques par rapport aux patients non 

anémiques (50,7±40,3 jours vs 14,2±12,1 jours ; p = 0,01). La mortalité observée chez les 

patients anémiques et non anémiques est respectivement de 16,6% et 5,5%. Elle a été de 18,1% 

chez les patients transfusés. 

Dans notre série la transfusion a été réalisée chez 18% de nos patients, dont 80% par 

culots globulaires pour Hémoglobine inférieur à 8 g/dl. 

La fréquence de l’anémie chez les patients brûlés et ses conséquences néfaste impose 

une transfusion sanguine pour la corriger, en autres des mesures préventives telle 

l’érythropoïétine surtout, et l’administration du fer. 

 

3.7. Drogues vaso-active 

19 % (25 patients) des patients ont été mis sous des drogues vaso-actives, et surtout la 

noradrénaline chez 13 % des patients devant un état de choc septique dans la majorité des cas le 

point de départ était une bactériémie. 
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3.8. Antibiothérapie : 

Pour ce qui est des résistances des germes aux différents antibiotiques, il est difficile 

d'établir une comparaison entre nos résultats et ceux de la littérature (30). 

Cependant il existe certaines concordances puisque moins de 83 % des pyocyaniques 

restent sensibles aux céphalosporines, à la gentamycine, et aux quinolones. 

Le Staphylocoque est également de plus en plus résistant aux bêtalactamines, aux 

céphalosporines de première génération et à la gentamycine. 

L'Acinetobacter présente dans 60% des cas une multi-résistance aux antibiotiques. La 

conséquence la plus redoutable chez le brûlé par des germes multi-résistants est le décès, bien 

que les causes de mortalité chez le brûlé soient parfois difficiles à classer car souvent différents 

facteurs sont intriqués. 

L'infection est responsable de 11 à 64% des décès selon divers auteurs (21-22-23-24-

25). Les germes de plus en plus résistants aux antibiotiques et les conséquences de l'infection 

chez le brûlé incitent à adopter une stratégie anti infectieuse rigoureuse. 

Dans le cadre de cette lutte contre l'infection, il est nécessaire d'agir à différents niveaux, 

et d'abord sur le plan local en favorisant le recouvrement cutané le plus rapidement possible en 

insistant sur l'intérêt de la détersion dirigée et surtout sur l'excision précoce , attitude 

préconisée dans le service. L'usage de lits fluidisés (116), comme c'est le cas dans le service, 

réalise une véritable prévention contre la macération et donc l'infection. Il faut améliorer les 

défenses naturelles du brûlé en assurant un bilan calorique et protéique positif et par la pratique 

de vaccination, notamment antitétanique et anti-pyocyanique. Cette dernière, de plus en plus 

utilisée, représente à l’heure actuelle une cure thérapeutique tout à fait essentielle mais pas 

encore de pratique courante dans notre formation. Enfin, le recours aux traitements spécifiques 

antiseptiques ou antibiotiques par voie locale ou générale n'étant pas sans inconvénients, les 

mesures de prévention gagnent une place primordiale dans cette lutte contre l'infection 

nosocomiale chez le brûlé. 
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Van Rijn (43) a pu réduire de façon importante le taux d'infection nosocomiale dans un 

service de brûlés en créant une unité d'isolement et de mise en quarantaine, démontrant ainsi 

l'intérêt de telles structures. 
 

Dans le service, les principaux agents pathogènes sont Staphylococcus, Pseudomonas 

aeruginosa, également retrouvés par la majorité des auteurs pour ce qui est de l'écologie de la 

brûlure: les molécules antibiotiques les plus utilisées appartiennent donc aux bêtalactamines, 

aux glycopeptides, aux fluoroquinolones et aux aminosides, dont les règles de prescription ont 

été citées précédemment (Annexes 2): Pour ce qui est du staphylocoque, 22% des souches sont 

méticillorésistantes : deux types sont décrits et retrouvés dans l'écologie du service : 

− Résistance à tous les aminosides, quinolones et macrolides 

− Résistance aux macrolides et aux fluoroquinolones. La gentamycine restant sensible. 
 

Pour certaines équipes (21-22-23-24), le traitement empirique de septicité se base sur 

les bêtalactamines associées aux glycopeptides (Vancomycine). Dans notre service (Annexe 2), la 

Vancomycine constitue la base du traitement. Dès la réception de l'antibiogramme, on associera 

à la Vancomycine déjà instaurée, ou, l'Amikacine, ou une autre molécule en intraveineux selon la 

sensibilité du germe. Ce protocole est identique à celui de la fédération hospitalo-universitaire 

de Maladies infectieuses et Réanimation. Cependant, la Vancomycine n'agit pas rapidement, on 

pourrait envisager d'utiliser la flucloxacilline pendant les 24-48 premières heures avant 

réception des données de l'antibiogramme. 
 

Pour le Pseudomonas, l'attitude du service (Annexes 2) préconise l'imipenème pour ce qui 

est des β-lactamines contrairement aux données de la littérature qui proposent un protocole 

basé sur la Ticarcilline qu'ils adaptent en fonction des résultats de l'antibiogramme: - S'il est 

sensible à la Ticarcilline, le traitement  instauré associera  ticarcilline et Amikacine. 

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

Ceftazidime et Ticarcilline. - S'il est Ticarcilline et Ceftazidime-résistants, un avis 

spécialisé est  souhaitable. Rappelons que 60 % des souches sont multi-résistantes 
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mais sensibles à l'imipenème. Pour l’Acinetobacter multi-résistant, il reste sensible 

à l'imipenème à près de 80 %. Certaines équipes rapportent sa sensibilité à la 

colistine,  testée dans le service. 

 

3.9. Prise en charge sur le plan local 135 

Le traitement local représente une des composantes du traitement global des brulures. Son 

rôle est fondamental puisque ce sont les lésions cutanées qui, non seulement provoquent et 

entretiennent la maladie générale, mais encore sont à l’origine des séquelles. La qualité des résultats 

repose sur des équipes et des structures spécialisées aguerries aux méthodes de lutte contre les 

infections et disposant des moyens humains et matériels nécessaires. Le traitement local a pour but 

de retrouver  une intégrité tégumentaire, soit par cicatrisation des lésions superficielles, soit par 

reconstruction en cas de lésions profondes. Il comporte d’une part des actes spécifiques destinés à 

obtenir la cicatrisation et préparer les lésions avant les interventions, au cours desquels les surfaces 

concernées sont désinfectées et traitées par des applications topiques anti-infectieux ou non, et 

d’autre part des excisions et couverture des zones excisées. Les autogreffes cutanées sont encore 

aujourd’hui la technique de base pour traiter les brulures profondes, mais elle doit être adaptée 

lorsque les brulures sont étendues par l’expansion des prélèvements cutanés ou complétée par 

l’utilisation d’autres méthodes, telles que les allogreffes cutanées, les cultures autologues de 

kératinocytes ou la peau artificielle. Lorsque la reconstitution du revêtement cutané et obtenue au 

stade aigu, le traitement local n’est pas terminé, puisque les soins de kinésithérapie doivent être 

poursuivis pendant de longues périodes, ainsi que le port de vêtements compressifs et le suivi de 

cures thermales spécialisées. Chez un certain nombre de patients, des interventions secondaires 

seront aussi nécessaires. Les brulures continuent à représenter un des traumatismes les plus grave 

car, à l’exception des seules lésions très superficielles, il persiste toujours des séquelles qui, quels 

que soit leur siège et leur étendu sont très douloureusement ressentis et que le traitement local 

initial doit tendre à limiter. 
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a. Contexte général du traitement local : 

La composante locale du traitement a pour bute d’obtenir la restauration du revêtement 

cutané, par la cicatrisation des lésions superficielles et/ou le remplacement des téguments au 

niveau des lésions profondes. Cette définition, apparemment simple, recouvre une thérapeutique 

dans laquelle de nombreux éléments humains et matériels interviennent de façon isolée ou 

simultanée. Leur étude obligatoirement successive et schématique dans le cadre imparti, ne peut 

pas rendre compte de cette complexité. Par ailleurs il est nécessaire de rappeler certains 

éléments qui, sans être directement thérapeutiques, interviennent néanmoins au niveau du 

traitement local de façon décisive (135). 

 

b. L’infection : 

Il est habituel de considérer aujourd’hui que la mortalité et la morbidité liées aux 

infections ne présentent plus le même caractère inéluctable et dramatique qu’auparavant : cette 

assertion n’est fondée que dans les services des brulés des pays qui disposent  des lourds 

moyens nécessaires. 

Outre le fait dramatique que tous les brulés dans le monde ne bénéficient pas des mêmes 

traitements, l’expérience des centres spécialisés montre que les lésions des patients y parvenant 

après plusieurs jours d’évolution sont en règle infectées, ainsi des patients sont victimes d’une 

morbidité, souvent de séquelles qui n’airaient pas du exister. 

La diminution des infections n’est pas le fait du hasard, mais  est au contraire celui de 

l’évolution positive des traitements, car les lésions de brulures d’hier et d’aujourd’hui présentent le 

même potentiel de risque d’infection en raison des conditions locales et des perturbations générales. 

Cependant, l’infection n’est pas obligatoire même s’il peut s’avérer parfois difficile de 

lutter contre la contamination, ne serait ce que par les propres germes du patient. 

L’organisation du traitement des brulures en général et la prévention des infections en 

particulier repose sur l’action d’équipe aguerrie aux techniques spécifiques travaillant dans un 

environnement adapté, conjoncture que l’on ne peut que dans les services spécialisées (30-136). 
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c. Principes généraux du traitement local :  

Le traitement local consiste en « pansement » et en interventions chirurgicales 

proprement dites. Le terme de « pansement », consacré pour l’usage correspond en fait à des 

actes spécialisés de brûlologie, au cours desquels des gestes sont réalisés, des bilans effectués 

et des indications thérapeutiques posées et mises en pratique. En raison de leurs particularités, 

la participation des infermières (ers) est très importante et ces traitements relèvent d’un 

véritable travail d’équipe. Les interventions chirurgicales sont le plus souvent des excisions 

suivies de greffes au stade aigu. Le rythme des traitements et leurs modalités (fermés ou non) 

sont en fonction des options thérapeutiques choisies et varie également selon le stade évolutif 

des patients et les écoles. Même si ces domaines ne sont pas traités actuellement, il est 

nécessaire de rappeler deux éléments fondamentaux  associés : d’une part tous les actes sont 

réalisés sous analgésie ou anesthésie adapté, d’autre part les soins de kinésithérapie sont 

toujours et très précocement associés au traitement local (136).  

 

 

3.10. Geste chirurgicaux réalisés 

Devant des cas de retard de prise en charge et la gravité des infections rencontrés chez 

des patients de notre série, des gestes lourds ont été réalisé afin de préserver le pronostic vital. 
 

Tableau XVIII : Gestes chirurgicaux réalisés 

Geste effectué Nombre 
Amputation 2 
Nécrosectomie 7 
Colostomie 3 
Greffe cutanée 30 

 

3.11. Mortalité attribuée à l’infection 

Parmi nos patient, 15sont décédés (8.4%) : 8 parmi eux, avaient une surface cutanée 

brulée supérieur à 50%, 6 dans un tableau de choc septique, et un suite à une hémorragie 

compliquant une péritonite par perforation d’ulcère. 
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Nous avons tenté à travers de ce travail, de décrire les infections  dans le centre  des 

brulées aux CHU MED VI Marrakech. La brûlure représente un excellent milieu de culture 

bactérienne, l'infection chez le brûlé est donc un phénomène obligatoire et inévitable. Bien 

connaître la flore bactérienne de la brûlure, nous permettra de réduire ce risque au maximum. 

Une bonne vigilance avec une application rigoureuse des mesures d’hygiène et une surveillance 

épidémiologique des bactéries sont nécessaires, à l’échelle de l’unité des brûlés et de l’hôpital, 

pour mieux guider l’antibiothérapie probabiliste. 
 

La prévention de l’inféction reste aussi primordiale, elle passe par : 

• Eviction de  l’automédication devant les brulures 

• Expliquation de l’importance d’une prise en charge initiale adequate 

• Bien connaitre les signes d’infection locale et générale 

• Eviction de la contamination et l’infection nosocomiale en insistant sur l’importance 

de l’aspsie et des mesures d’hygiènes. 
 

La réduction du risque de l’inféction chez le brulé nécessite aussi une implication du 

comité de lutte contre l’infection nosocomiale (CLIN), et une collaboration étroite avec 

réanimateur et microbiologiste avec discution des dossiers en multidisciplinaire. 

Nous proposons à la fin de ce travail un protocol à suivre susceptible de guider le 

praticien pour une meilleure prise en charge de l’infection chez le brulé (Annexe 2). 
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Fiche d’exploitation (Annexe 1) 
 
I. Identification du patient : 

 
Nom :              Prénom :                      Sexe :          H             F 
IP :                      Date de naissance : 
Adresse :                   Profession :                     Numéro de téléphone : 
Antécédents 
Médicaux 
Maladie du cœur :       Oui         Non Allergie :  Oui       Non 
Asthme :                      Oui          Non Diabète :   Oui      Non 
Trouble psychiatrique :   Oui   Non Epilepsie :       Oui       Non 
Rhumatisme articulaireaigue :  Oui       Non 
Foie :        Oui   Non Reins ou voiesurinaires :        Oui       Non 
Autre maladie :        Oui              Non 
Chirurgicaux 
Avez-vous été opéré (e) :   Oui   Non 
Si oui précisez la date, la durée, le lieu et la cause de l’hospitalisation 
Habitude toxico tabagique 
Fumez-vous ?    Oui  Non 
Consommez-vous de l’alcool ?  Oui  Non 
 
II. Motif d’hospitalisation : Brûlure 
 

III.Symptomatologie 
 

Date d’entrée:   Date de sortie : 
A l’admission:        %SCB                  UBS : 
Profondeur : 

1er degré 
2ème superficiel 
2ème degré intermédiaire 
3ème degré 

Localisation de la brûlure : 
-Brûlures faciales:     oui  non 
-Brûlures périnéales:    oui  non 
Circonstances 
Accidentelle :  

Domestique :  
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Travail :  
Voie public :  
Volontaire :  
Criminelle :  
Mécanismes de la brulure : 
-Thermique :   contact :    flamme:  
-Electrique :  
-Chimique :  
-Radiation :  
*Inhalation :  oui               non 
*Lésions traumatiques associées :   oui                non 
 
IV. Prise en charge locale : 

 
*Incisions de décharge :    Oui    Non 
*Nombre d'interventions chirurgicales: 
*Date de la première opération: ..............j ........... j ................ 
*Topiques utilisés: 
 
Nom du produit date posologie durée 
1-    
2-    
 
*Nombre de bains: 
 

V. Prise en charge générale: 
 

Durée d’hospitalisation 
Réanimation    unité des brulées 
Choc hypovolémique :       Oui           Non 
Choc septique :                   oui             Non 
IVS :          Oui     Non 
Drogues vasoactives :           Oui     Non 

Noradrénaline 
Adrénaline 

Transfusion :      Oui    Non 
CG          PFC              Albumine 

Cathétérisme veineux central :   Oui     Non 
Sondage vésicale :          Oui        Non 
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Durée : 
Hospitalisation  
Ventilation mécanique  
Cathétérisme veineux central  
Sondage vésicale  
 
*Remplissage des 24 premières heures par: 
 

Oui   Non 
 
*Nutrition artificielle: 
 
 Nom du produit Vlume par 24h 
Parentérale   
Solutés glucosés   
Entérale   
 
VI. Etude Paraclinique : 
CRP :                           GB : 
Prélèvement bactériologique : 
Ecouvillonnage cutanée :        biopsie cutanée 
PDP 
Coproculture  
 
VII. Infections nosocomiales : 
*Site: 
-Urinaire                  Oui     Non 
-Respiratoire     Oui     Non 
-Bactériémie    Oui         Non 
-Cathéter     Oui     Non 
-Site opératoire    Oui         Non 
-Cutanée                  Oui         Non 
*Critères de diagnostic:  Fièvre :       CRP :       GB : 
*Date de  survenue : 
*Prélèvement bactériologique effectué:   Oui       Non 
*Noms Germes: 
*Sensibilité : 
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*Traitement antibiotique initié ± 48h : 
 
Nom du produit Date Voie posologie durée 
1-     
2-     
 
*Traitement antibiotique définitive: 
 
Nom du produit Date Voie posologie durée 
1-     
2-     
 
 
VIII. Evolution : 
 
Guérison sans séquelles 
Guérison  avec séquelles 
Décès 
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Annexe (2) 
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Résumé 
 

La brûlure et plus précisément l’infection chez le brulé reste un accident fréquent dans 

notre contexte, et constitue un problème de santé publique dans le monde, vu ses complications 

à court, à moyen et à long terme.  La connaissance de ses particularités épidémiologiques et des 

facteurs pronostics permettra de prévenir cette complication  et d’améliorer son pronostic. Notre 

travail est une étude rétrospective concernant les infections chez les brûlés hospitalisées au 

service  des brulés au CHU Mohammed VI de Marrakech. Cette étude concerne la période située 

entre le1er janvier 2014 et le 31decembre 2016. Les variables étudiées étaient les facteurs 

épidémiologiques, cliniques, bactériologiques et thérapeutiques des infections chez les brûlés. 
 

Cette étude nous a permis de  recenser 123 brulés infectés au cours de la période d’étude  

qui ont présenté des signes infectieux variables au cours de leur hospitalisation dont 88 patients 

ayant une confirmation bactériologique. La majorité des cas avait  lieu à domicile  (56,9%) suivie des 

brulures produites sur les lieux du travail (37,9%). La tranche d’âge la plus touchée est celle de 21 à 

40 ans avec une prédominance masculine (64%). La brulure par flemme représentait 94,3 % (82 

patients). La brulure thermique a été l’agent le plus incriminé dans 81,3% des cas. 
 

Parmi nos patients; 63% ont bénéficié d’une prise en charge initiale et 22% des patients 

ont été initialement pris en charge d’une façon traditionnelle. La surface cutanée brûlée moyenne 

a été de 37,5 %  et la localisation la plus fréquente a été le visage dans 67.47% des cas (59 

patients), avec une  prédominance des brûlures de 2éme degré (84,5%). 
 

La majorité de nos patients ont  présenté des signes infectieux entre J3 et J7  

d’hospitalisation dont le signe prédominant est la fièvre chez 74% associé à des signes d ‘infection 

locale, le délai moyen d’apparition des signes infectieux dans notre série est de 3,7 jours. Le point 

de depart le plus incriminé était cutané (63%) suivi par les bactériémies retrouvées chez (17%). 
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Tous les patients brulés de notre série ont eu une infection documentée. 52.27% sont dus 

au staphylocoque (46 patients) puis en seconde position, on trouve le Pseudomonas aeruginosa 

chez  27,27%  (24 cas), justifiant l’association Ceftazidime et Amikacine. 
 

Sur le plan thérapeutique, tous nos patients ont bénéficié d’un remplissage selon le 

schéma d’Evans et d’un pansement réalisé par l’équipe du service de chirurgie plastique et brûlé. 

Une analgésie, surtout à base de paracétamol et nalbuphine, a été administrée pour 32,70% des 

cas. Aussi l’alimentation des patients a-t-elle été  entérale chez tous nos patients et introduite 

dans un délai moyen de 2,3 jours. 
 

Le taux de mortalité a été de 8,4% chez nos patients (15 patients). 82,95% ont évolué 

d’une façon favorable, et la durée moyenne d’hospitalisation a été de 45,1 jours. 
 

La majorité des infections chez les  brûlures sont évitables avec les mesures de 

prévention. Certains facteurs tels que les âges extrêmes, une pathologie sous-jacente, une 

surface cutanée brûlée supérieure à 50%, une prise en charge initiale défectueuse, et un délai 

d’admission tardive étaient des éléments de  pronostic chez nos patients. La prévention de 

l’infection reste le meilleur moyen de lutte par l’établissent des protocoles à usage familiale et 

professionnel depuis la survenue de la brûlure jusqu’à la prise en charge spécialisée. 
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Abstract 
 

The burn and more precisely the infection at the flaring remain a frequent accident in 

ourcontext, and constitute public health problemsin the world, considering its complications 

withshort,in the medium and long term. Theknowledge of the epidemiologic characteristicsand the 

factors forecasts will make it possibleto prevent this complication and to improve itsforecast. Our 

work is a retrospective studyconcerning the infections at the flaringhospitalized on the service of 

theflaring in CHU Mohammed VI of Marrakech.This study relates to the period locatedbetween the 

1st January 2014 and on December 31st2016. The studied variables were the epidemiological, 

clinical, bacteriologicaland therapeuticfactors of the infections at the flaring. 
 

This study enabled us to count 123 flaring infectedduring the study period of which 

presented variable infectious signsduring their hospitalization including 88 patients having a 

bacteriological confirmation. The majority of thecases took place in residence (56.9%) followedby 

the burns produced at works (37.9%). Theage bracket the most touched is that from 21to 40 

years with male prevalence (64%). Theburn by idleness accounted for 94,3% (82 patients). The 

thermal burn was the agentmore accused in 81.3% of the cases. 
 

Amongour patients; 63% profited from an initialassumption of responsibility and 22% of 

thepatients were initially taken in charge of atraditional way. Average burned cutaneoussurface 

was of 37,5%, and the most frequentlocalization was the face in 67.47% of thecases (59 

patients), with a prevalence of theburns of 2nd degree (84.5%). 
 

The majority of our patients presented infections signs between the 3rd day and the 

7thday of hospitalization whose prevalent sign is the fever at 74% associate with signs D 

“infectionlocal, the time average D” appearance of the infectious signs in our series is 3.7 days.  

The starting point more accused cutaneous (63%) was followed by the bacteremia found at (17%).  
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All the patients flaring of our series had a documented infection.52.27% are due to the 

staphilococcus (46 patients) then insecond position, one finds Pseudomonasaeruginosa at 

27.27% (24 cases), justifying Ceftazidime and Amikacineassociation. 
 

 On the therapeutic level, all our patients profited from a filling according to the diagram 

of Evansand from a bandage carried out by the team of the plastic and burned surgery 

department. An analgesia, especially containing paracetamol and nalbuphine, was managed for 

32.70% of the cases. Also the food of the patients was especially entérale in 100% of the cases  

and introduced within 2.3 average day.   
 

Mortality rate was of 8.4% among our patients (15 patients). 82.95% evolved in a 

favorable way, and the average duration of hospitalization was 45.1 days. 
 

 The majority of the infections at the burns are avoidable with the preventive measures. 

Certain factors such as the extreme ages, a subjacent pathology, a burned cutaneous surface 

higher than 50%, a defective initial assumption of responsibility, and a time of late admission 

were elements of forecast among our patients. The prevention of the infection remains the best 

means of fight by draw up protocols with use family and professional since occurred of the burn 

until the specialized assumption of responsibility. 
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 مـلـخـــص
 

 تشكل حيث المجتمعي، محيطنا في الشائعة الحوادث من المصابين الأشخاص عند الحروق تعتبرعدوى
 والمتوسط القصير المدى على السلبية لتطوراتها نظرا العمومية الصحة مشاكل أبرز أحد العالمي المستوى على

 .والبعيد
 

 تحسين وكدا الحوادث هذه من الوقاية من ستمكن المؤثرة والعوامل الاحصائية الخصوصيات معرفة ولعل

 .علاجها سبل
 

  ،2016 دجنبر 31 و 2014 يناير 01 بين الممتدة للفترة الرجعي الأثر ذات الدراسة، هذه وتتناول

 الاستشفائي بالمركز بالحروق المصابين بمصلحة الطبية الرعاية تحت المتواجدين بالحروق المصابين لدى العدوى

 .بمراكش السادس محمد الجامعي
 

 للعدوى والعلاجية والبكتيرية والسريرية الإحصائية العناصر الدراسة هذه تناولتها التي المتغيرات وشملت

 والذين الدراسة فترة طيلة بالحروق مصابا 123 إحصاء من الدراسة هذه مكنت وقد. بالحروق المصابين عند

 أن كما. بالبكتيريا إصابتهم تأكيد تم حالة 88 منهم الاستشفاء مرحلة خلال للعدوى متعددة علامات عليهم ظهرت

  العمل بمقرات المسجة بالحالات متبوعة) 56.9%( الإقامة بمساكن سجلت بالحريق المصابة الحالات أغلب

 الحالات أغلب أن الى الاشارة مع سنة 40 و 21 بين ما فتتراوح إصابة الأكثر العمرية الفئة أما). %37.9(

 ).64%( الذكور عند سجلت
 

  81.3% بنسبة الأساسي العامل الحرارية الحروق وتشكل). مصابا 82(  94.3%باللهب الحروق وتمثل

 .الحالات من
 

 من 22% أن حين في  البداية، منذ الطبية الرعاية من استفادوا 63%الدراسة شملتها التي الحالات بين من

 .بالمستشفى الطبية الرعاية قبل التقليدية العلاجات الى اللجوء لهم سبق المصابين
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 على 67.47% بنسبة أساسا وتتركز 37.5 %تقدرب بالحروق المصابة الجلدية المساحة معدل ان كما

 ). 84.5%( الثانية الدرجة من الحروق هيمنة الى الاشارة مع) مصابا 59( الوجه مستوى
 

 مرحلة خلال والسابع الثالت اليوم بين ما العدوى علامات عليها ظهرت المصابة الحالات أغلب إن

 وبخصوص .محلية عدوى علامات ظهور مع الحالات من 74% عند الحرارة درجة في ارتفاع صاحبها الاستشفاء

 هي الجلدية المناطق وكانت  يوما 3,7 كانت فقد المدروسة المجموعة عند العدوى علامات ظهور مدة معدل

 .17% ب الدم بتجرتم متبوعة 63% بنسبة بالعدوى للإصابة تعرضا الأكثر
 

 عاملا ستافيلوكوك وكان العدوى، وجود مخبريا لديهم تأكد الدراسة شملتها التي المصابة الحالات جميع إن

 استدعت) %27.27(  مصابا 24 عند ايروجينوسا بسودوموناس يليه) %52.27( مصابا 46 عدوى في أساسيا

 .لمعالجتها وأميكاسيدين سيفتازيدين  بين الجمع
 

 حسب بالمصل الحقن عملية من استفادت الدراسة شملتها التي الحالات كل فإن العلاجي، المستوى على

. والحروق التجميلية الجراحة بمصلحة العاملين طرف من وضعها تم ضمادات من وكذا) Evans( إفانس مخطط

 الحلات كل  وأن. نالبيفين و براسيتامول تتضمن مسكنات لهم أعطيت المصابين من 32,7  أن إلى إضافة

 .يوما 2.3 معدلها لمدة الفم طريق عن تغديتها تمت المصابة
 

 عرفت قد المصابة الحالات من 82,95 %وأن) مصابا 15( 8.4% المصابين عند الوفايات نسبة وبلغت

 .تجنبها بالإمكان حوادث عن ناتجة المسجلة الحروق اغلب وأن.  يوما 45.1 الاستشفاء مدة معدل وبلغ. تحسنا
 

 كالسن العوامل، فبعض. احترازية تدابير باتخاذ بالحروق المصابين عند العدوى أغلب تجنب بالإمكان إنه

50 تفوق التي المحروقة الجلد ومساحة الكامنة والأمراض المتقدمة %  الولوج في والتأخر المعيبة الأولية والرعاية 

 عند الضرورية الإحتياطات اتخاذ أن كما. العدوى إمكانية من تضاعف عناصر كلها المختصة الطبية الرعاية إلى

 الإصابة من انطلاقا والمهني العائلي للإستعمال بروتوكول إعداد خلال من لعلاجه السبل أحسن يضل الإحتراق

الرعاية غاية إلى بالحريق .المختصة الطبية   
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 العظَِيم بِا� أقْسِم
 . مِهْنَتيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن قاذهانا في وسْعِي لةباذ والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلنَاسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي لةالله، باذ رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَان لِنَفْعِ  وأسَخِّ

ً تأخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  المِهنةَِ  في زَميلٍ  لِكُلِّ  ا

بِّيةَ  .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعاَونِينَ  الطِّ

  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نَقِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله

 شهيدا أقول ما على والله

 

 



 

 

 

 065رقم   أطروحة                                       2018  سنة
 

 : لتعفنات عند المحروقين ا
 معطيات إحصائية، سريرية وإستشفائية

 

 لأطروحةا
 

 20/03/2018  ونوقشت علانية يوم قدمت
 من طرف

 ب ضرفاوينزية السيد

  أكتوبر بخنيفرة 30 في ةالمزداد

 لنيل شهادة الدكتوراه في الطب
 

 

 :الأساسية الكلمات
 حيوي مضاد  – بكتيريا  – جرثمة  – عدوى – بالحروق مصاب

 
 

 اللجنة

 الرئيس
 

 المشرف
  
 
 
 

 الحكام
 

 

  الطالبي .س
  الجراحة التجميلية والتقويميةة في أستاذ

  العمراني. د .م
 في التشريح، مختص في الجراحة التجميلية والتقويمية أستاذ

 بنشمخة .ي
     والتقويمية التجميلية الجراحة في أستاذ

 صراع .ن
 في علم اللأحياء الدقيقة والفيروساتة مبرزة أستاذ

 ةالسيد
 

  السيد
 

 السيد
 
 لسيدةا
 

 


	COUVERTURE
	PLAN
	INTRODUCTION
	PATIENTS & MÉTHODES
	RÉSULTATS
	DISCUSSION
	CONCLUSION
	RÉSUMÉS
	BIBLIOGRAPHIE

