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5 | Mr Mamadou Karim TOURE | Anesthésie Réanimation

6 | Mr Moustapha Issa Anestheésie Réanimation
MANGANE

7 | Mr Nouhoum DIANI Anesthésie-Réanimation

8 | Mr Seydina Alioune BEYE Anesthésie Réanimation

9 | Mr Siriman Abdoulaye Anesthésie Réanimation
KOITA

10 | Mr Thierno Madane DIOP Anesthesie Réanimation

11 | Mr Abdoulaye DIARRA Chirurgie Génerale

12 | Mr Amadou TRAORE Chirurgie Générale

13 | Mr Boubacar KAREMBE Chirurgie Générale

14 | Mr Bréhima BENGALY Chirurgie Génerale

15 | Mr Idrissa TOUNKARA Chirurgie Génerale

16 | Mr Koniba KEITA Chirurgie Génerale

17 | Mr Lassana KANTE Chirurgie Générale

18 | Mr Madiassa KONATE Chirurgie Générale

19 | Mr Sékou Bréhima Chirurgie Générale
KOUMARE

20 | Mr Sidiki KEITA Chirurgie Génerale

21 | Mr Kalifa COULIBALY Chirurgie orthopédique et traumatologie
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49

Mme Kadidia Oumar TOURE
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Orthopédie Traumatologie
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Orthopédie Traumatologie

52 | Mr Mahamadou DIALLO Orthopédie Traumatologie
53 | Mr Bougadary COULIBALY | Prothese Scellée
54 | Mr Alphousseiny TOURE Stomatologie et Chirurgie Maxillo —Faciale
55 | Mr Amady COULIBALY Stomatologie et Chirurgie Maxillo -Faciale
56 | Mr Alkadri DIARRA Urologie
57 | Mr Amadou KASSOGUE Urologie
58 | Mr Dramane Nafo CISSE Urologie
59 | Mr Mamadou Tidiani Urologie
COULIBALY
60 | Mr Moussa Salifou DIALLO | Urologie
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1 | Mme Fadima Koréissy TALL | Anesthesie Réanimation

2 | Mr Seydou GUEYE Chirurgie Buccale

3 | Mr Ahmed BA Chirurgie Dentaire

4 | Mr Mohamed Kassoum Chirurgie Pédiatrique
DJIRE

5 | Mr Abdoul Aziz MAIGA Chirurgie Thoracique

6 | Mr Abdoulaye Odontostomatologie
KASSAMBARA

7 | Mr Mamadou DIARRA Ophtalmologie

8 | Mme Assiatou SIMAGA Ophtalmologie
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Entomologie Moléculaire Médicale
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Mr Mahamadou A. THERA

Parasitologie — Mycologie
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1 | Mr Abdoulaye KANTE Anatomie
2 | Mr Bourama COULIBALY Anatomie Pathologie
3 | Mme Aminata MAIGA Bacteriologie-Virologie
4 | Mr Bassirou DIARRA Bacteériologie-Virologie
5 | Mme Djeneba Bocar Bacteériologie-Virologie
FOFANA
6 | Mr Ousmane MAIGA Biologie, Entomologie, Parasitologie
7 | Mr Boubacar Sidiki Ibrahim Biologie Medicale/Biochimie Clinique
DRAME
8 | Mr Mamadou BA Biologie, Parasitologie Entomologie
Médicale
9 | Mr Moussa FANE Biologie, Santé publique, Santé-
Environnement
10 | Mr Adama DAO Entomologie médicale
11 | Drissa COULIBALY Entomologie médicale
12 | Mr Oumar SAMASSEKOU Génétique/Genomique
13 | Mr Bréhima DIAKITE Génétique et Pathologie Moléculaire
14 | Mr Yaya KASSOGUE Génetique et Pathologie Moléculaire
15 | Mr Sidi Boula SISSOKO Histologie embryologie et cytogénétique
16 | Mr Abdoulaye KONE Parasitologie— Mycologie
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5 | Mr Modibo SANGARE Pédagogie en Anglais adaptéa la Recherche
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6 | Mr Bamodi SIMAGA Physiologie

7 | Antiemé Combo Georges Contréle de qualité des
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2 | Mme Assitan DIAKITE Biologie
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1 | Mr Ichaka MENTA Cardiologie
2 | Mr Souleymane COULIBALY | Cardiologie
3 | Mr Ousmane FAYE Dermatologie-Vénerologie
4 | Mr Moussa T. DIARRA Hépato Gastro-Entérologie
5 | Mr Daouda K. MINTA Maladies Infectieuses et Tropicales
6 | Mr Issa KONATE Maladies Infectieuses et Tropicales
7 | Mr Sounkalo DAO Maladies Infectieuses et Tropicales
8 | Mme KAYA Assétou Médecine Interne
SOUKHO
9 | Mr Youssoufa Mamoudou Neurologie
MAIGA
10 | Mr Abdoul Aziz DIAKITE Pédiatrie
11 | Mr Boubacar TOGO Pédiatrie
12 | Mme Fatoumata DICKO Pédiatrie
13 | Mme Mariam SYLLA Pédiatrie
14 | Mr Yacouba TOLOBA Pneumo-Phtisiologie Chef de DER
15 | Mr Souleymane COULIBALY | Psychologie
16 | Mr Adama Diaman KEITA Radiologie et Imagerie Médicale
17 | Mr Mahamadou DIALLO Radiologie et Imagerie Médicale
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1 | Mme Asmaou KEITA Cardiologie

2 | Mr Boubacar SONFO Cardiologie

3 | Mme COUMBA Adiaratou Cardiologie
THIAM

4 | Mr Hamidou Oumar BA Cardiologie

5 | Mr Ibrahim SANGARE Cardiologie

6 | Mr llo Bella DIALL Cardiologie

7 | Mr Mamadou DIAKITE Cardiologie

8 | Mr Mamadou TOURE Cardiologie

9 | Mme Mariam SAKO Cardiologie

10 | Mr Massama KONATE Cardiologie

11 | Mr Samba SIDIBE Cardiologie

12 | Mr Youssouf CAMARA Cardiologie

13 | Mr Adama Aguissa DICKO Dermatologie

14 | Mr Mamadou GASSAMA Dermatologie

15 | Mr Yamoussa KARABINTA | Dermatologie

16 | Mme SOW Djénéba SYLLA | Endocrinologie, Maladies Métaboliques et

Nutrition

17 | Mr Anselme KONATE Hépato Gastro-Entérologie

18 | Mme Hourouma SOW Hépato Gastro-Entérologie

19 | Mme Kadiatou DOUMBIA Hépato Gastro-Entérologie

20 | Mme Sanra Déborah Hépato Gastro-Entérologie
SANOGO

21 | Mr Abdoulaye Mamadou Maladies Infectieuses et Tropicales
TRAORE

22 | Mr Garan DABO Maladies Infectieuses et Tropicales

23 | Mr Jean Paul DEMBELE Maladies Infectieuses et Tropicales

24 | Mr Yacouba CISSOKO Maladies Infectieuses et Tropicales

25 | Mr Mamadou A.C. CISSE Médecine d’Urgence

26 | Mme Djénébou TRAORE Médecine Interne

27 | Mr Djibril SY Médecine Interne

28 | Mr Hamadoun YATTARA Néphrologie

29 | Mr Seydou SY Néphrologie
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30 | Mr Guida LANDOURE Neurologie
31 | Mr Seybou HASSANE Neurologie
32 | Mr Thomas COULIBALY Neurologie
33 | Mr Belco MAIGA Pédiatrie
34 | Mme Djénéba KONATE Pédiatrie
35 | Mme Fatoumata Léonie Pédiatrie
Francois DIAKITE
36 | Mr Fousseyni TRAORE Pédiatrie
37 | Mr Karamoko SACKO Pédiatrie
38 | Mme Lala N’Drainy SIDIBE | Pédiatrie
39 | Mr Dianguina dit Noumou Pneumologie
SOUMARE
40 | Mme Khadidia OUATTARA | Pneumologie
41 | Mr Souleymane dit Papa Psychiatrie
COULIBALY
42 | Mr Abdoulaye KONE Radiologie et Imagerie Médicale
43 | Mr llias GUINDO Radiologie et Imagerie Médicale
44 | Mr Issa CISSE Radiologie et Imagerie Médicale
45 | Mr Mody Abdoulaye Radiologie et Imagerie Médicale
CAMARA
46 | Mr Ouncoumba DIARRA Radiologie et Imagerie Médicale
47 | Mr Ousmane TRAORE Radiologie et Imagerie Médicale
48 | Mr Salia COULIBALY Radiologie et Imagerie Médicale
49 | Mr Souleymane SANOGO Radiologie et Imagerie Médicale
50 | Mr Adama DIAKITE Radiotherapie
51 | Mr Aphou Salle KONE Radiothérapie
52 | Mr Koniba DIABATE Radiotherapie
53 | Mr Idrissa Ah. CISSE Rhumatologie
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1 | Mr Diakalia Siaka BERTHE | Hématologie

2 | Mr Yacouba FOFANA Hématologie

3 | Mr Drissa Mansa SIDIBE Médecine de la Famille/Communautaire
4 | Mr Issa Souleymane GOITA | Médecine de la Famille/Communautaire
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5 | Mr Souleymane SIDIBE Médecine de la Famille/Communautaire
6 | Mr Adama Seydou SISSOKO | Neurologie-Neurophysiologie
7 | Mr Aboubacar Sidiki Radiologie et Imagerie Médicale

N’DIAYE

8 | Mr Alassane KOUMA Radiologie et Imagerie Médicale
9 | Mme Hawa DIARRA Radiologie et Imagerie Médicale
10 | Mr Mahamadoun GUINDO Radiologie et Imagerie Médicale
11 | Mr Mamadou DEMBELE Radiologie et Imagerie Médicale
12 | Mr Mamadou N’DIAYE Radiologie et Imagerie Médicale

13

Mr Djigui KEITA

Rhumatologie
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Mr Boubacari Ali TOURE

Hématologie Clinique

D.E.R. DE SANTE PUBLIQUE
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1 | Mr Seydou DOUMBIA Epidémiologie

2 | Mr Sory Ibrahim DIAWARA | Epidémiologie

3 | Mr Cheick Oumar Informatique Médicale
BAGAYOKO

4 | Mr Hamadoun SANGHO Santé Publique,Chef de D.E.R.

MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

N° | PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE
1 | Mr Abdourahmane Anthropologie de la Santé
COULIBALY
2 | Mr Oumar THIERO Biostatistique/Bioinformatique
3 | Mr Cheick Abou Epidémiologie
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COULIBALY

Mr Birama Apho LY

4 | Mr Housseini DOLO Epidémiologie
5 | Mr Oumar SANGHO Epidémiologie
6 | Mr Nafomon SOGOBA Epidémiologie
7 | Mr Nouhoum TELLY Epidémiologie
8 | Mr Moctar TOUNKARA Epidémiologie
9

Santé Publique

MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

N° | PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE
1 | Mr Samba DIARRA Anthropologie de la Santé
2 | Mr Mahamoudou TOURE Epidémiologie
3 | Mr Souleymane Sékou Epidémiologie
DIARRA
4 | Mme Fatoumata Korika Epidémiologie/ Santé Publique
TOUNKARA
5 | Mr Salia KEITA Médecine de la Famille/Communautaire
6 | Mr Cheick Papa Oumar Nutrition

SANGARE

Mr Bakary DIARRA

Santé Publique

Mme Lalla Fatouma
TRAORE

Santé Publique

9 | Mr Ogobara KODIO Santé Publique
10 | Mr Ousmane LY Santé Publique
11 | Mr llo DICKO Santé Publique

ASSISTANTS /ATTACHES DE RECHERCHE

N° | PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 | Mr Seydou DIARRA Anthropologie de la Santé

2 | Mr Abdrahamane ANNE Bibliothéconomie-Bibliographie
3 | Mr Bakary COULIBALY Bibliothéques

4 | Mr Mahmoud CISSE Informatique médicale

5 | Mme Fatoumata KONATE Nutrition et Diététique

6 | Mr Moussa SANGARE Orientation, contrdle des maladies
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Mr Mohamed Mounine
TRAORE

Santé Communautaire

8 | Mme Djénéba DIARRA Santé de la reproduction
9 | Mme Niélé Hawa DIARRA Santé Publique
10 | Mr Brahima KONATE Méthodes statistiques en santé

CHARGES DE COURS & ENSEIGNANTS VACATAIRES

N° | PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 | Mr Babou BAH Anatomie

2 | Mr Nicolas GUINDO Anglais

3 | Mr Toumaniba TRAORE Anglais

4 | Mr Madani MARICO Chimie générale

5 | Mr Blaise DACKOUO Chimie organique

6 | Mr Mamadou BA Chirurgie Buccale

7 | Mr Oumar KOITA Chirurgie Buccale

8 | Mr Mohamed Cheick Droit médical appliqué a 1I’odontologie et
HAIDARA Odontologie légale

9 | MrYaya TOGO Economie de la santé

10 | Mr Bah TRAORE Endocrinologie

11 | Mr Modibo MARIKO Endocrinologie

12 | Mr Baba DIALLO Epidémiologie

13 | Mr Zana Lamissa SANOGO | Ethique-Déontologie

14 | Mr Issa COULIBALY Gestion

15 | Mr Kassoum BARRY Médecine communautaire

16 | Mr Lamine DIAKITE Médecine de travail

17 | Mme Mariame KOUMARE Médecine de travail

18 | Mr Brahima DICKO Médecine Légale

19 | Mme Rokia SANOGO Médecine Traditionnelle

20 | Mr Kassoum KAYENTAO Méthodologie de la recherche

21 | Mr Fousseyni CISSOKO OCE

22 | Mr lbrahima FALL OCE

23 | Mr Abdoul Karim TOGO OCE

24 | Mr Abdrahamane A. N. ODF
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CISSE

25

Mr Abdrahamane Salia
MAIGA

Odontologie gériatrique

26 | Mr Amsalla NIANG Odontologie Préventive et Sociale
27 | Mr Madani LY Oncologie

28 | Mr Lamine TRAORE PAP/PC

29 | Mr Souleymane SISSOKO PAP / PC/Implantologie

30

Mr Aboubacar Sidiki Thissé
KANE

Parodontologie

31 | Mr Ousseynou DIAWARA Parodontologie
32 | Mr Joseph KONE Pédagogie médicale
33 | Mr Cheick Ahamed Tidiane Physique
KONE
34 | Mr Morodian DIALLO Physique
35 | Mr Apérou dit Eloi DARA Psychiatrie
36 | Mme Kadiatou TRAORE Psychiatrie

37

Mr Ibrahim Sory PAMANTA

Rhumatologie

38

Mme Daoulata MARIKO

Stomatologie

Bamako, le 10 / 12 /2025
Le Secrétaire Principal

Dr Monzon TRAORE
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Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu’il faut, tous les mots ne
sauraient exprimer la gratitude, I’amour, le respect, la reconnaissance que j’ai
envers vous qui avez contribu¢ a I’aboutissement de ce jour. Aussi tout

simplement que je dédie ce travail... AALLAH
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1 INTRODUCTION
La brilure chez I’enfant reste [’accident le plus fréquent, touchant

particulierement les enfants de moins de quatre(04)ans avec une prédominance

chez le sexe masculin [1].

Les enfants brQlés sont particulierement vulnérables aux infections en raison de
la perte de la barriere cutanée et de 1’altération du systeme immunitaire. Cette
vulnérabilité est accentuée par les caractéristiques physiologiques propres a
I’enfant telles qu’une surface corporelle proportionnellement plus grande et une

Immaturité immunitaire[2].

La bralure représente un probléeme global de santé publique et une des causes
importantes de mortalité liée au traumatisme au sein de la population pédiatrique
dans le monde. En effet, elle occupe une place particuliére du fait de la lourdeur
de ses séquelles fonctionnelles et psychologiques, et du pronostic vital qui peut

étre engagé dans certaines situations[3].

L’infection chez le patient briilé¢ reste la complication la plus redoutable,
alourdissant la prise en charge des patients, et générant de lourdes dépenses pour
les établissements hospitaliers [4].La plus grande susceptibilité aux infections
s’explique principalement par la perte du revétement cutané, premiere ligne de
défense immunitaire, et les désordres immunitaires systémiques induits par la
brdlure [5]. Les bactériémies représentent 1’une des principales infections chez
le brale, et les germes qui en sont responsables ont tres souvent une résistance
élevée aux antibiotiques. Ceci place souvent le clinicien devant une impasse

thérapeutique [6].

Sur le plan épidéemiologique, en Espagne une étude publiée en 2023 dans
laquelle on avait le taux d’incidence brut de victimes de brilure hospitalisés était

de 3,68 pour une population 100 000 habitants[7].
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En 2020 plus de 29 165 cas de bralure hospitalisé aux Etat unis d’Amérique,
avec un taux d’incidence brut & 8,85 pour 100 000 habitants[8].

En 2025, une étude tunisienne comprenant toute tranche d’age avait rapporté

une mortalité de 55,3% sur 272 cas de brilure grave [9].

Diarra avait trouvé en 2024 sur une période de 02 ans, 246 cas de brdlure sur
2553 malade hospitalisé soit une fréquence hospitaliere de 9,6% et une
incidence annuelle de 120cas par an, avec 48 cas de décés sur 246 cas de

bralure, soit un taux de mortalité de 19,5%][10].

Au sein de la population adulte, des taux de léetalité plus élevés attribués aux
bactériémies ont été retrouvés dans des études en Tunisie (25%) [6]. Belgique
(24%)[14]. Et en Corée du Sud (36%) [11].

Peu d’¢tudes se sont intéressées aux profils de résistance aux antimicrobiens au
sein de la population brdlée pédiatrique.

Une évaluation de la résistance aux antimicrobiens chez les enfants brdlés
s’impose, afin d’adapter au mieux les choix thérapeutiques qui contribue a
I’amélioration du pronostic global des patients.

-
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2 OBJECTIFS

2.1 OBJECTIF GENERAL :
Etudier les micro-organismes responsables des infections chez les enfants

bralés.
2.2 OBJECTIFS SPECIFIQUES :
1) Déterminer la fréquence des infections chez les enfants bralés ;
2) ldentifier les germes responsables des infections chez les enfants
bralés;
3) Déterminer les phénotypes des pathogenes multi résistants;

4) Identifier les antibiotiques les plus efficaces sur les BMR.

-



GENERALITES




3 GENERALITES

3.1 Définitions :
« La brdlure :

La bralure est une lésion du revétement cutané produite par 1’action de la
chaleur, de I’¢électricité, de rayonnement ou des produits chimiques. Elle peut
étre superficielle, intermédiaire ou profonde et peut également étre étendue

ou non [14].

3.2 Epidémiologie de la bralure :
Les brdlures constituent des gros probléemes de santé publique et sont les

accidents les plus fréquents chez les enfants l'incidence des brdlures, leur
prise en charge, et I’évolution ont un effet nettement marqué sur les enfants,
tant physique et psychique chez les patients qui se remettent avec des
contractures, des déformations, et des limitations cicatricielles. La prise en
charge des brulures peut nécessiter une période prolongée et constitue
également un lourd fardeau économique pour les familles et pour le
gouvernement. Généralement accidentelles, sont I'une des principales causes
de mortalité et elles sont la troisieme cause de décés due des blessures chez
les enfants [14].




3.3 Rappelle anatomique
+ La peau

1 S
W

Figure 1:La structure de la peau [2]

La peau, appelée aussi tégument (du latin tégument, couverture), est 1’organe le
plus lourd et le plus étendu de I’organisme, pesant 3 a 6 kg et représentant une
surface de 2 m? ¢’est aussi I’organe le plus facile a étudier par ce que visible a
I’ceil nu. Avec une épaisseur de 2 mm en moyenne, mais elle varie de 1 mm au
niveau des paupieres (peau fine) & 4 mm au niveau des paumes et des plantes
(peau ¢€paisse). La peau constitue beaucoup plus qu’une simple enveloppe
recouvrant notre corps, ¢’est un organe complexe et richement vascularisé. Elle
est en effet le siege de nombreuses fonctions : protection, thermorégulation,
sensorielle, échanges et métaboliques. Sur un plan structural, la peau est
constituée de trois tissus superposes : le tissu le plus externe est 1’épiderme (du
grec « épi », dessus, et « derma », la peau), le tissu intermédiaire est le derme et

le tissu le plus profond est I’hypoderme (du grec « hypo », en dessous. [2].




v’ L’épiderme :
C’est 1’épithélium pavimenteux pluristratifié kératinisé pigmenté hétérogene
(constitué de plusieurs populations cellulaires). La population la plus dominante

est la population kératinocyte. L’épiderme comprend quatre couches cellulaires

de haut en bas[2]. :

» Couche cornée ou le stratum corneum :

Elle est Composée d’un alignement de cellules anucléés, aplaties et molles. Elle
correspond au compartiment de 1’induration terminale.

» Couche granulaire :
Elle représente le compartiment de différentes préterminales faites de cellules
ovalaires contenant des grains de kératohyalines dispersés dans le cytoplasme
sans niveau. Ces cellules sont unies les unes aux autres par des filaments de

desmosomes.

» Couches de Malpighi ou couches epineuses :
On observe des cellules polyédriques comportant un niveau et un cytoplasme

tres vivant. Elle est la plus épaisse de 1’épiderme de 90%.

» Couche basale :
Elle est faite de cellules cylindriques a disposition palissadique sur la membrane

basale.

v Derme (charpente) :
Gréace a sa richesse en fibres collagenes, il est appelé la charpente de la peau (le
tissu de soutien). Il comprend le derme papillaire et le derme réticulaire et entre
les fibres on a la substance fondamentale. La cellule noble est le fibroblaste qui

assure le renouvellement de la substance fondamentale et des fibres[2].




v' L’hypoderme :
C’est la couche adipeuse ou graisseuse de la peau. Cette couche est
profondément située entre le derme et 1’aponévrose musculaire. Elle est
composeée en lobes appelés lobes graisseux. Chaque lobe est composé de lobules
graisseux et les lobules sont constitués d’un assemblage de cellules adipeuses
appelées adipocytes. Chaque lobe est séparé de son voisin par une cloison inter
lobaire qui abrite le paquet vasculo-nerveux lymphatique. La cellule noble est

I’adipocyte[2].

+ Les annexes de la peau :
v Appareil pilo-sébacé :
> Poils

Les poils proviennent d’une invagination tubulaire de I’épiderme qui s’enfonce
dans le derme. Cette invagination épidermique, constituant la gaine epithéliale
du poil, se renfle a son extrémité profonde et constitue la un amas de cellules
matricielles coiffant une papille de tissu conjonctif tres vascularisé dépendant du
derme. Ces cellules matricielles proliferent et donnent naissance a des cellules
épithéliales qui se kératinisent et dont la progression se fait vers la surface
cutanée ; ainsi, la tige du poil se constitue dans ’axe de la gaine épithéliale ; la
guantité et la qualité du pigment contenu dans ses cellules rendent compte de la
couleur du poil. La gaine épithéliale est entourée par le « sac fibreux du poil »,
gaine conjonctive formée par le derme et renfermant des vaisseaux et des
terminaisons nerveuses sensitives. Selon leur localisation, certains poils portent
des noms différents : cheveux, barbe, moustache, sourcils, cils. La coloration des
poils et des cheveux est due a I’incorporation de mélanomes aux cellules
¢épithéliales destinées a former la kératine des phancres. Elle s’explique a la fois
par la quantité de mélanomes présents et par la qualité du pigment (eu mélanine

noire ou phémélanine jaune orangée). En fait, il n’existe que trois couleurs des

.



cheveux : noire, marron et jaune. Au cours du vieillissement physiologique, les

poils et les cheveux ont tendance a blanchir) [2].
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Figure 2: Le follicule pileux et la glande sébacée modifié de Géras 1990

Glandes sébacées : [2]

Les glandes sébacées, exocrines, alvéolaires simples, holocrines et sécrétant un
produit lipidique, le sébum, sont annexées aux poils. Leur portion sécrétrice est
formée d’un ou de plusieurs alvéoles dilatés en sacs dont la paroi est faite d’une
couche de cellules cubiques. Le canal excréteur, unique et tres court, débouche

au niveau de la gaine épithéliale du poil




» Glandes sudorales : [2]
Ce sont des glandes exocrines, tubuleuses simples pelotonnées, secrétant la
sueur. Leur portion sécrétrice (épithélium cubique simple) entourée de cellules
myoépithéliales, siege dans le derme profond. Leur canal excréteur (épithélium
cubique bi stratifié) gagne la surface de 1’épiderme par un trajet hélicoidal.

L’innervation des glandes sudoripares est sympathique, segmentaire.

» Muscle érecteur du poil : [12]
Le muscle érecteur du poil est un petit muscle lisse a innervation sympathique
segmentaire dont la contraction (sous 1’effet du froid, de la peur, etc.) déclenche

le redressement du poil « chair de poule ».

» Ongles : [2]
Faits de cellules épithéliales kératinisées, tassées les unes contre les autres et
issues par prolifération tangentielle de la matrice unguéale, les ongles ont une

croissance ininterrompue du fait de 1’absence de desquamation

+ Vascularisation de la peau : [2]
Les micros vaisseaux sont nombreux dans la peau, retrouves a la fois dans le

derme et dans I’hypoderme.

e Le réseau artériel dermique est un réseau sous papillaire avec des
arterioles de petit calibre, destinées aux papilles dermiques.

e Le reseau veineux dermique est un réseau sous papillaire avec des
veinules qui partent des papilles dermiques.

e Entre ces deux réseauy, il existe des connexions appelées « anastomoses

opéres » qui jouent un rdle dans la thermorégulation, en particulier.

Un réseau lymphatique superficiel est également présent sur tout le

revétement cutané.

-



La circulation cutanée est formée de plusieurs millions de plexus veineux
capillaires sous-épithéliaux et de vaisseaux de transfert situés plus profondément
dans le derme. Au sein des plexus se deroulent les échanges métaboligues et de
facteurs de croissance avec l'épiderme et les annexes pilo-sébacées et

sudoripares. La plupart de ces vaisseaux d'échange ont une structure veinulaire.

¢ Innervation de la peau : [2].
L’innervation cutanée comprend entre autres des fibres nerveuses sensitives et
autonomes sympathiques. On distingue cing types de structures spécialisées qui
fonctionnent comme récepteurs du toucher, de la douleur, de la température, de

la demangeaison et des stimulations mecaniques.

Figure 3: Vascularisation et innervation de la peau (tiré de tortora, 1994).

s LAFLORE CUTANEE MICROBIENNE : [14]
v" LAFLORE CUTANEE NORMALE : flore saprophyte

Elle est I’'une des principales poches naturelles de résistance a I’infection. La

densité de la flore bactérienne cutanée varie entre 100 — 1000 germes par cm2




en fonction de la région topographique. Deux des germes ont entre elles des

relations complexes :

» Agents microbiens permanents,

» Agents microbiens en transit.

v' Flore cutanée résidente ou permanente :
Trois quarts des germes vivants sont, non ou peu pathogénes et se multiplient
continuellement au sein de 1’épiderme. Un quarts ont une virulence faible sauf
introduction accidentelle dans 1’organisme autour d’une pose de cacheter ou de
prothése ; ou devant I'une des deux situations :

» Immunodepression,

> Application d’antibiotiques locaux ou antiseptiques.
La reconstitution de cette flore est rapide a 1’arrét de ces molécules. Trois quarts
Participe au maintien de 1’équilibre de 1’écosystéme cutané. Parmi les germes de

cette flore on cite :

> Les staphylocoques a coagulasse négative (s épidermidis, s hominis, s
sprophytius.)
> Les corynebactéries aerobies : corynebactérium et bravibactérium
colonisent les régions humides telles que : les aisselles, inter orteils ;
> Les bactéries corneformes aérobies : autrefois denommeées diphtéroides,
peuvent entrainer 1’érythrasmas di a ¢ minutrissimum|[15]..
v Flore cutanée en transit ou contaminant :
Germes venant du milieu intérieur. lls sont incapables de survivre et de se
multiplier sur la peau normale pendant quelques heures. Ils peuvent devenir
résidants temporaires sur une peau lésée ou au voisinage de réservoir cutané
périmé ; ils peuvent occasionner des infections apres les blessures épidermiques.

Les sites anatomiques de ces germes sont :

» Staphylococcus aureus : fosses nasales antérieures (35% des sujets

normaux), creux axillaires, espaces interdigitaux (5 a 10%) des cicatrices

.



de furoncle. Ce germe provoque une infection chez le sujet atypique,

diabete mal équilibré, immunodéprimé.

3.3.1.1 Streptocoque du groupe A : au streptococcus hémolytique pyogene
responsable d’infection cutanée.
» Streptocoque du groupe B (S agalactine) : d’origine digestive se
retrouve dans le vagin.
> Les germes a gram négatifs : sont d’origine intestinale ou urinaire (E

colis, proteuis, Pseudomonas, entérobactéries) [15]..
3.4 Fonction de la peau [2].
¢ Protection de la peau :
v Protection mécanique

» Contre les microbes
La peau constitue une barriére cutanée :

o Par l’action de I’épiderme +++ couche cornée donc doit étre intact pour

lutter

o L’action par le renouvellement cellulaire : permet I’élimination des

microbes fixés sur la peau.

o L’action du film hydrolipidique : ensemble de toutes les glandes.

Le PH : acide : 4.7 a 5.6 et limite la fixation des microbes

o La présence de microbes saprophytes est naturelle sur la peau et n’y nuit

pas mais elle occupe le terrain et limite la fixation des microbes
pathogeénes.

o La présence et I’action de cellules de Langerhans
Protection contre la lumiere solaire :

o Par les mélanocytes qui secretent la mélanine

o Par les poils et les cheveux qui arrétent les UV

.



o Par la couche cornée qui s’épaissie sous I’action des UV efficacité +++

v Fonction de perception de I’environnement

> Sensibilité prototypiques : sensibilité de la douleur et de la chaleur

> Sensibilité épicritique : sensibilité du tact

v' Métabolisme général

> La thermo régulation passive par la constitution isolante de la peau : La
graisse de I’hypoderme ; la couche cornée et le sébum superficiel.

> La thermo régulation active par les filets nerveux sympathiques augmente
la sudation et baisse la température corporelle 1’¢limination faible du
CO2, I'ur¢e et des ¢lectrolytes vers 1’extérieure

» L’élimination importance d’eau : respiration 500 a 700 ml par jour

La synthese de vitamine D sous ’action des UV ; I’absorption transcutanée

volontaire : les medicaments ou involontaires : substances toxiques.

3.5 Physiopathologie
La brdlure entraine un retentissement local mais aussi général pouvant mettre en

jeu le pronostic vital en fonction de leur étendue, de leur gravité et des

complications possibles[9,16].

¢ Retentissement général :

v Troubles hémodynamiques et hydro - électrolytiques[16]. :

Dans les soixante-douze premieres heures ou phase inflammatoire, la présence
une exsudation plasmatique au niveau des lésions et également un ocedéme
interstitiel. En D’absence d’une compensation adaptée, 1’hypovolémie va
entrainer une anoxie tissulaire. Celle-ci est un facteur de trouble de la
perméabilité capillaire qui, elle-méme est source d’hypovolémie (réalisation

d’un cercle vicieux).




Le troisiéme et le quatrieme jour, la résorption des cedémes entrainent une
hémodilution ; d’ou une polyurie réactionnelle qui nécessite 1’arrét des
perfusions pour éviter un risque de surcharge vasculaire (risque d’OAP).

v" Troubles métaboliques, infectieux et réaction de 1’organisme (Période de
la maladie des brdlés) :

» Troubles métaboliques
Elle s’étend du septiéme au huitiéme jour jusqu'a la guérison par obtention du
recouvrement cutané. Cette phase se caractérise par des risques d’infection et de
dénutrition. L’infection inévitable de la peau est liée a une contamination non
seulement endogéne par germes saprophytes de la peau, mais aussi exogéne (a
prévenir). La dénutrition est due a 1’hyper métabolisme, perte hydrique, perte

calorique et azotée.

o L’hypermétabolisme : Deux hypotheses sont évoquées pour expliquer
I’hyper métabolisme.

o Augmentation de la thermogenese : Un sujet sain a une température
corporelle qui oscille autour de 37°C maintenue par un mécanisme de
thermorégulation. Les éléments actuellement reconnus responsables de cette
thermorégulation sont :

- Un moyen central hypothalamique produisant la chaleur,

- Une enveloppe essentiellement représentée par la peau au niveau de laquelle
se font des échanges,

- Des sécrétions endocriniennes particulierement les catécholamines. La
brilure qui entraine la destruction plus ou moins de 1’enveloppe cutanée,
expose le noyau homéotherme au milieu extérieur plus froid. Il s’ensuit des
phénomenes de lutte contre le froid, dont une augmentation des pertes
métaboliques. Ces pertes de chaleur sont majorées par 1’exsudat émis par les
brhlures. De méme, le stress intense subi par le brilé est a ’origine d’une

augmentation du métabolisme.

.



o Mobilisation et utilisation des réserves de l’organisme : Plus le
métabolisme s’accentue, plus 1’organisme ne mobilise Ses reserves
organiques (protides, glucides et lipides a des fins énergeétiques.) [9,16].

> Métabolisme des glucides :

Le glucose est le nutriment spécifique pour les tissus impliqués dans la réponse
inflammatoire. Ses faibles réserves sont synthétisees a partir du lactate par
glycolyse anaérobie et du glycérol par lipolyse. La production hépatique du
glucose est accrue ainsi que son utilisation périphérique. La glycogénolyse est
stimulée sous I’influence des catécholamines par le biais d’une modification du
rapport molaire insuline glucagon ; ces catécholamines stimulent la libération du
glucagon. Celui-ci active la phosphorylation hepatique qui intervient au début de
la transformation du glycogene en glucose. Il en résulte une hyperglycémie. Les
mémes catécholamines inhibent I’action de I’insuline qui est hypoglycémiant.
Ces deux mécanismes expliquent en partie 1’hyperglycémie de tous les

traumatises[16].
» Meétabolisme des lipides :

Le patient bralé a une augmentation nette des acides gras libres circulants, une
diminution du cholestérol et des triglycérides. Ces perturbations sont encore
attribuées aux catécholamines qui provoquent une lipolyse entrainant une
libération des acides gras libres utilisés par les cellules, comme source d’énergie

par la voie de Béta — oxydation[16]..

» Métabolisme des protides :
L’urée sanguine et la créatinémie s’¢levent. L’élimination d’urée urinaire est
importante, traduisant un catabolisme protidique intense. Les acides aminés,
essentiellement 1’alanine obtenue par un catabolisme des protéines des muscles

squelettiques, sont convertis en glucose au niveau du foie. Il s’ensuit souvent un




¢tat de dénutrition trés grave chez I’enfant qui entraine : Un retard de

cicatrisation, Une difficulté de préparation du « sous-sol » pour la greffe[16]..

v Réaction de I’organisme : [16].

» Perturbation des fonctions rénales :

Apres 1’agression thermique et en I’absence de réanimation, on peut observer au
départ une diminution du débit sanguin urinaire et de la filtration glomérulaire,
sous I’influence de I’hypovolémie et de la sécrétion d’aldostérone, de rénine et
d’angiotensine. De plus, il semble y avoir de 48 a 72h une sécrétion d’hormone
antidiurétique indépendante de la volémie et de I’osmolarité. Tous ceux-Ci
expliquent la fréquence d’une oligurie pendant les premiers jours malgré une
fonction hémodynamique satisfaisante. Secondairement, sous I’influence du
remplissage vasculaire adapté, le flux sanguin rénal et la filtration glomerulaire
se normalisent. L ensemble de ces phénomenes physiopathologiques explique en
grande partie les modifications de la pharmacocinétique des drogues utilisees

chez le bralé.
> Retentissement respiratoire :

Indépendamment des Iésions directes, causées par I’inhalation d’air surchauffeé,
de fumée, de gaz toxiques, de vapeurs chaudes, la constatation d’une hypoxie est
la régle chez les grands brilés. Cette hypoxie est la manifestation d’une atteinte
précoce contemporaine de la phase hydro-électrolytique initiale. Elle est
proportionnelle a la gravité de la brilure et traduit aussi une modification du
rapport ventilatoire sur perfusion résiduelle fonctionnelle et surtout I’cedéme
interstitiel réactionnel pulmonaire. Les détresses respiratoires peuvent aussi
avoir des causes mécaniques : brdlures du 3éme degré au niveau du thorax
génant I’ampliation de celui-ci. Des manifestations respiratoires secondaires vers
le 4éme et 5eme jour peuvent étre dues a une surcharge volémique par retard

d’¢élimination urinaire lors de la résorption d’cedéme.




» Troubles digestifs :

Une brilure importante est toujours suivie durant les 48 premieres heures, d’un
iléus paralytique, résultat d’'un phénomene réflexe. Il est interdit tout apport
alimentaire par voie orale et il oblige la pose de la sonde gastrique. On constate
au cours de I’évolution I’apparition de diarrhée d’origine hyperosmolaire ou

infectieuse.

o L’ulcére de stress ou ulcére de curling : L’accident provoque un spasme
réactionnel au niveau gastroduodenal. Il en resultera une exhémie qui,
associée a une hyperacidité aboutit a la genese d’un ulcere dit de stress. Cet
ulcere est a craindre du fait des risques d’hémorragies digestives, d’ou, la
nécessité de sa prévention.

o Pancréatite aigtie : C’est surtout la pancréatite aigiiec cedémateuse qui peut

étre observée, mais avec une fréquence rare.

» Retentissement cardiaque :

Sans réanimation, a la phase initiale, les performances myocardiques sont

précocement diminuées par :

o Une baisse du retour veineux liée a I’hypovolémie

o Un facteur humoral cardiotoxique, libéré a partir des tissus lésés. Ce facteur
encore de nature contestée semble étre 1’élément déterminant.

o Une diminution de la fonction d’¢éjection ventriculaire

o Une augmentation de la consommation d’oxygene due a une augmentation
du volume télé diastolique ventriculaire. Sous réanimation, le débit se

normalise en 48heures.

> Atteinte hématologique :

.



Les grands br(lés sont exposes a une hyper coagulabilité justifiant pour certains,
le recours a une héparinothérapie précoce. La sécrétion des catécholamines, la
libération de thromboplastine au niveau des territoires lésés du facteur
plaquettaire et 1’augmentation du fibrinogéne sont les facteurs activateurs des

mécanismes de cette coagulation.
o Manifestation au niveau de la lignée rouge :

On assiste a une hémolyse immédiate sous I’effet de la chaleur, puis a une
destruction secondaire par le systéeme réticulo-endothélial des hématies altérées.
De plus, i1 y a une séquestration d’hématie au niveau des vaisseaux
thrombotiques. L’ensemble aboutit a une spoliation sanguine d’environ 10% a
30% de la masse globulaire. Dans le second temps, 1’anémie se majore par la
spoliation itérative et 1’insuffisance de synthése due a une baisse de
I’érythropoiétine. Il sera alors nécessaire de compenser toute anémie inférieure a

8 g d’hémoglobine par décilitre (8 g/dl.)
o Manifestation au niveau de la lignée blanche :

Les leucocytes affluent en grand nombre au niveau des tissus lésés qui
constituent un foyer inflammatoire. Ils s’y agregent pour former le granulome,
ébauche de régénération. On observe ainsi une leucopénie. La fraction C3 du
compléement permettant la mobilisation des cellules blanches a partir de la
moelle induit une hyper leucocytose. - Manifestation au niveau des facteurs
plasmatiques : Chez le brile, la frequence des maladies thromboemboliques est
¢élevée du fait de I’existence dés les premiéres heures d’une consommation des
facteurs plasmatiques au niveau de la lésion. Les éléments du complexe

prothrombinique sont tous diminués dans environ 30% des cas. Qu’ils s’agissent

e . De la proconvertine VI,

e . Du facteur Stuart ou facteur X,

-




e . Moins fréqguemment de la pro accélérine au 3éme jour de la brdlure.

La diminution de I’antithrombine est liée a sa consommation sur la thrombine.
Les complexes solubles des nanomeéres de fibrine (CSMF) sont formés en exces
des le ler jour, le maximum est atteint au 10éme jour, ceux-ci précipitent en
présence de prostaglandine F4, plus abondante que la normale induisant ainsi

des thromboses.

o Manifestation au niveau des plaquettes :
Le nombre des plaquettes presentant des fluctuations pendant le premier jour
s’abaisse progressivement jusqu’au deuxiéme et troisieme jour. Cette chute est
due a une augmentation d’activité thromboplastique entrainant la formation des
agrégats plaquettaires périphériques et pulmonaires. On note une thrombopénie
qui entraine une diminution numérique des plaquettes. Cette thrombopénie est
suivie d’une production médullaire compensatrice, mais par des cellules jeunes,

immatures comportant :

e . Une altération a 1’agrégation a I’ADP,

e . Une diminution de la sérotonine plaquettaire.

Le taux des plagquettes remonte ensuite progressivement, aboutissant a une
thrombocytose. La persistance de la thrombopeénie initiale est de mauvais

pronostic.

> Atteinte hépatique :
Une cytolyse hépatique modérée est habituelle dans les suites immédiates de la
bralure. Chez les brdlés les plus graves, une altération secondaire de la fonction
hépatique est relativement fréquente : augmentation des phosphatases alcalines,
discrete augmentation des enzymes d’origine hépatique et parfois une rétention
biliaire. Une hépatomégalie par stéatose hépatique est assez souvent observeée.
Dans ces circonstances, les facteurs étiologiques de ces anomalies sont mal

déterminés. La dénutrition, D’infection, 1’alimentation artificielle et les




modifications hormonales dues a 1’agression pourraient en étre responsables a

des degrés divers.

» Les troubles du comportement :
Ils vont de la simple dépression réactionnelle, passant par la révélation d’état
psychotique latent pour aboutir a des épisodes confusionnels avec délire aigu.
Les stress et I’hypoxie sont trés certainement des facteurs déclenchant, mais les
épisodes confusionnels restent inexpliqués, une fois éliminée, un déséquilibre

hydro électrolytique ou une origine toxique serait installée[9,16,17].

» Troubles infectieux : [17].

o L’agression bactérienne :

La surface brilée, siege des necroses cellulaires et de transsudation devient
rapidement un milieu propice a la pullulation microbienne. De plus, les moyens
de défense de I’organisme €tant abaissés, la peau cesse d’étre une barriére a la
pénétration microbienne.

e \oies de contamination : Elle se fait par deux voies : la voie endogéne et

exogene.
Contamination endogéne : Elle se fait a partir des cavités et orifices

naturels de 1’organisme.

- Premiérement : Les germes commensaux habituels de la peau laissent
rapidement la place aux germes pathogenes notamment le staphylocoque
dore.

- Secondairement : Apparaissent les germes gram negatifs qui deviennent
rapidement prédominants.

- Troisiemement : Au cours de la période de cicatrisation, on assiste au retour
du staphylocoque doré qui cédera la place aprés épidémisation compléte a la
flore commensale[17].

Contamination exogeéne : Elle peut étre limitée car, elle ne peut venir que de

I’entourage. Cet entourage est représent¢ par |’atmosphére du milieu

-



hospitalier, le matériel de service, les accompagnants, les personnels

soignants et les autres malades
On distingue :

- Contamination aéroportée : Elle se fait a partir des germes provenant de la
pollution de I’ensemble du service. Ces germes sont en majorité constitués
par les staphylocoques. Pour lutter contre ce type de contamination, des
moyens thérapeutiques ont été développés tels que 1’entretien des locaux, la
stérilisation des chambres, la libre circulation d’air par les fenétres ouvertes.

- Contamination manu portée : Ce mode de contamination est plus fréquent
et dangereux pour les brilés. Elle se fait par : Le personnel traitant (vétement,
doigts etc..), par le matériel du service (literie, appareil de réanimation,
matériel de pansement.), par les autres malades. Ce sont surtout ces germes
qui sont redoutables par leur virulence et leurs multi résistances aux
antibiotiques.

e Les moyens de lutte contre ce genre de contamination sont :

- Isolement du malade dans une chambre individuelle. Toutes les précautions
d’asepsie doivent précéder tous soins a un brilé.

- Désinfection de tout materiel destiné au malade.

- Désinfection des mains et port des gants stériles avant les soins. L’utilisation
des instruments stériles pour les soins.

- L’usage des draps propres et stériles.

C’est donc une asepsie rigoureuse qui est le seul moyen efficace dans la

contamination exogene.
e Conséquences de ’agression bactérienne : [17].

Le caractere inévitable de ’infection de la briilure n’est pas toujours synonyme
du danger. L’infection joue un réle important dans la détersion des tissus

nécrotiques. Ce role est attribué aux staphylocoques blancs et aux germes gram

e



négatifs des selles, d’ou le respect des flores utiles sur la plaie. C’est par contre

la surinfection qu’il faut craindre du fait de ses conséquences.

-Au niveau local : Les phénomeénes de thromboses capillaires dues a la
prolifération microbienne entrainent des troubles de la cicatrisation et 1’absence

de prise de greffe.

-Au niveau loco régional : Si le moyen de défense naturelle cellulaire et
humorale est renforcé, les germes vont envahir les conduits lymphatiques et
veineux hypodermiques. Cette propagation loco régionale se fait probablement

au stade de revascularisions du tissu sous cutané, nécrosé et colonisé.

-Sur le plan général : L’invasion générale sera d’autant plus rapide et plus
destructive que la flore sera variée et comportera du streptocoque hémolytique A
et du staphylocoque. La surinfection expose a des septicémies qui peuvent étre a
I’origine des chocs toxiques et des métastases septiques, responsables de la
plupart des décés. Le risque infectieux est majoré par la dépression
immunologique. Ces faits soulignent bien I’importance du contréle de
I’infection locale, de 1’asepsie rigoureuse et de la stimulation du systeme
immunitaire déprimé chez les malades. Cette lutte anti- infectieuse emploie
¢galement tout un arsenal d’antibiotique en fonction des données des
antibiogrammes. Le probléme posé par cette technique n’est pas une question
d’efficacité mais plutdt un probléme de date, de début de I’administration des

antibiotiques.
+ Quand faut-il commencer I’ antibiothérapie ?

A la premiere période, I’antibiothérapie n’est pas indispensable car, si le risque
infectieux existe, il est encore minime. La briilure n’étant en principe infectée
que secondairement, et en tout cas, il est largement dépassé par I’importance du

danger que fait courir le choc.




D’autre part, 1’administration d’antibiotique a ce stade, sauf s’ils sont
administrés a des doses massives risque de favoriser le développement d’une
antibiorésistance qui posera ultérieurement de difficiles problémes
thérapeutiques. Il semble au contraire préférable de débuter I’antibiothérapie au
moment ou le br0lé émerge de la période primaire. Mais la encore, les
antibiotiques ne constituent pas le seul moyen du traitement. L’état de la 1ésion
ayant une importance capitale, il faut surtout assurer une bonne situation locale.
D’ou I’utilité des bains détersifs complets ; dés que ceux-ci sont possibles pour
lutter contre la prolifération microbienne. D’une maniere générale,
I’antibiothérapie est utilisée si on est en présence des signes généraux et locaux
des complications infectieuses. L’antibiothérapie ne sera instaurée que lorsque

les cultures et les antibiogrammes sont demandés.

3.6 Anatomopathologie :
La bralure comprend 3 zones de réactions tissulaires (Fig. 4). Ces zones sont en

rapport avec le degré de séverité des lesions et de la viabilité des tissus léses.

Les 3 zones sont [18]. :

Une zone centrale qui a eu le plus grand contact avec la source de chaleur. Elle
est caracterisee par une necrose de coagulation des cellules. Elle est appelée

zone de coagulation.

A la périphérie de cette premiére zone, se trouve la zone de stase. Elle est
marquée par des lésions tissulaires mais surtout vasculaires qui sont
potentiellement réversibles. Sans réanimation adéquate, cette zone évolue au

bout de 24 a 48 heures vers la mort cellulaire.

En dehors de ces zones, se trouve la zone d’hyperthermie similaire a une brilure
superficielle. Elle est caractéristique de la réponse inflammatoire. Elle comprend
des Iésions minimes qui guérissent en moins d'une semaine. Le but du traitement

précoce est d'empécher la transformation d'une zone de stase en zone de

e



coagulation

COAGULATION

STASE

Figure 4 :Réaction tissulaire coagulation stase [18].

3.7 Brulure corporelle

3.7.1 Diagnostic positif de la brulure
« Examen clinique

v Examen local :

L’interrogatoire du patient ou de I’entourage cherche a connaitre 1’agent causal
et la durée d’exposition, les circonstances de 1’accident. Il précise également
I’age, les vaccinations et les éventuels antécédents pathologiques du patient. On
réalise un déshabillage complet du blessé. On recherche les quatre parameétres

fondamentaux :
- Briilure des voies aériennes ou d’inhalation de vapeurs toxiques.

- Des signes de choc périphérique qui se caractérisent par un pouls rapide et
filant, une tension artérielle basse et pincée, la lenteur de recoloration sous-

unguéale

- I’étendue et la profondeur de la briilure




L’¢étendue de la brilure se repose sur 1’utilisation dans le centre spécialis¢ soit :

Du tableau de Lund et Browder ou de celui de Berkow.
- le poids et la taille de I’enfant[19].

» L’étendue ou Surface corporelle briilée.
C’est 1’élément visuel immédiat sur le terrain, la surface briilée ainsi calculée est
essentielle pour la réanimation initiale du bralé, elle 1’est moins pour le

pronostic vital [19].
On distingue plusieurs méthodes d’évaluation de la SCB :
- Paume de main :

La surface de la paume de la main du patient, représente 1% de sa surface
corporelle. Cet outil simple permet dans les situations extrémes d’estimer soit la
faible étendue de la bralure soit la faible quantité de peau saine résiduelle par
déduction (100 —X % de peau saine). Elle est utilisable quel que soit 1’age du

patient.

- Reégle des 9 de WALLACE : cette régle s’applique aux adultes
Cette regle consiste a affecter 9% de la surface corporelle sur 11 portions de

la surface corporelle.

.



Localisation

Téte et cou

Chaque membre
supérieur

Chague membre
inferieur

Tronc face antérieur
Tronc face postérieur
Périnée

Paume de la main

Surface brulée en
% de surface
corporelle

9%

9%

9% x 2

9% x 2
9% x 2
1%
1%

Tableau | REGLE DES 9 DE WALLACE[19].

Tableau Il : TABLEAU DE LUND E

Regle des 9 de Wallace

I DINUVVLIJLTIN\][1J].

Segment Naissance | lan
Téte 19 17
Cou 2 2
Tronc antérieur |13 13
Tronc postérieur | 13 13
Bras 8 8
Avant-bras 6 6
Mains 5 5

-



Organes 1 1 1 1 1
génitaux

externes

Cuisses 11 11 16 17 18
Jambes 10 10 11 12 13
Pieds 7 7 7 7 7

Cet outil permet de représenter schématiquement la surface, la localisation et la
profondeur de la brilure. Il permet d’obtenir un calcul précis de la SCB, avec un

facteur de correction en fonction de I’age (enfant et adulte). C’est un outil précis.

A A
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‘so \-I. - -
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Figure 5: Bonhomme de Lund et Browder[19].




» Profondeur de la bralure : [20].
C’est un paramétre qui intervient dans le pronostic fonctionnel que dans le
pronostic vital car c’est de la profondeur que dépendent les capacités de

cicatrisation cutanée ainsi que sa qualité .

- Brdlure du premier degre : C’est une atteinte de la couche cornée de
I’épiderme sans désépidermisation ; il s’agit d’un érythéme douloureux. La
guérison est rapide et spontanée aprés une desquamation (exemple du coup de

soleil superficiel.)

Bralure du deuxieme degré : se compose de

Bralure du deuxiéme degreé superficiel : Cette brllure entraine une destruction
de I’épiderme, mais respecte la couche basale. Il apparait alors une phlyctene. La
guérison est spontanée en une dizaine de jours. La cicatrisation ne laisse pas de

séquelle.
Bralure du deuxieme degré profond : ¢’est la brilure intermédiaire.

* Bralure intermédiaire légére : C’est la destruction partielle de la couche
basale laissant persister des Tlots épidermiques. Une cicatrisation centripéte et

centrifuge est donc possible. La cicatrisation est encore de qualité acceptable.

* Brilure intermédiaire profond : C’est la destruction totale de la couche
basale avec respect d’une partie du derme ou persistent des formations
épidermiques (bulbes des poils, glandes sudoripares et sébacées). La
cicatrisation est longue et de mauvaise qualité. La nécessité d’une greffe est trés

fréquente.




- Bralure du troisieme degreé : C’est la destruction totale de 1’épiderme et du

derme. La cicatrisation spontanée est impossible. Une greffe est impossible.

- Les carbonisations : C’est I’atteinte des aponévroses, muscles, cartilages et de

I’0s. Aucune cicatrisation n’est possible.

Pean Briure av ‘ Betlore au Brilure au Brélure av ,
normale  promberdegré  second degré  second degré  trolsitme degré
superficiel profond

Figure 6: La profondeur de la brilure[20].

3.7.2 Examen général :
Dés que la briilure dépasse 10 % chez I’enfant, elle engendre des désordres

géneraux graves. Pendant les 48 premiéres heures, on surveille les complications

circulatoires, respiratoires.) [16].

3.7.3 Examens para cliniques : [16,20].
Systématiquement le groupage Rhésus, la numération formule sanguine

(NFS.VS), des prelevements bactériologiques avec antibiogrammes (ATB), la
glycémie, 1’urée, la créatininémie, ’ionogramme sanguin et urinaire, la
protidémie, la fonction hépatique, ’hémostase, le gaz du sang sont demandés en
fonction de I’¢tat clinique du patient. Une radiographie pulmonaire est
systématique en cas de suspicion d’inhalation de fumée ou de gaz. Les autres

radiographies sont en fonction des Iésions associées.




3.8 Diagnostic étiologique : [21, 22, 23]
Elle est fonction de 1’agent causal de la briilure : La brilure est un traumatisme

initialement local, mais ce phénomene devient rapidement géneral. Il existe

plusieurs types de brilures :

v" Les brllures thermiques,
v" Les brilures électriques,
v" Les brllures chimiques,

v" Les brQlures par radiation.

¢ Les bralures thermiques : [21].

Ce sont les plus fréquentes, représentant un peu plus de 90% des blessures. Elles

peuvent étre de contact, par flamme, par rayonnement :

» Par contact : soit solide (braise, fers chauds...), limitée en superficie, mais
souvent profonde (plus le temps est long) ; soit liquide (eau bouillante,
huile...), plus étendue, et moins profonde, tres fréquente chez I’enfant.

» Par flamme : dues soit aux hydrocarbures enflammés (lésions étendues et
profondes) ; soit a 1’explosion de gaz ou de vapeur d’essence (I€sions en
mosaique de zones profondes et superficielles). Si elles se passent dans un
lieu clos (maison, voiture), elles impliquent fréguemment des lésions
d’inhalation ou des brilures respiratoires. Ainsi, le refroidissement immeédiat
de telles brilures a pour effet d’atténuer la douleur, de limiter la destruction
cellulaire, d’améliorer le pourcentage de revascularisation en limitant les
Iésions des capillaires.

» Par rayonnement : essentiellement dues aux rayons UV du soleil. Elles
peuvent étre aggravées par des agents photo sensibilisants (mélanine...).
Elles sont tres étendues, peu profondes. Une autre cause demeure les rayons

X ou autres rayons nucléaires.




+« Les bralures chimiques : [21]..

Elles sont considérées comme une urgence locale. Toutes les substances
chimiques qui engendrent une destruction de 1’épiderme et/ou du derme sont a
I’origine une brilure chimique. La nature du caustique, sa concentration, et la
durée de contact conditionnent la gravité de la brQlure. Les variations
importantes du pH (acide ou basique) détruisent les membranes cellulaires,
coagulant les protéines et lysant les cellules. Plus le pH est extréme, plus la

Iésion est importante et plus la substance est concentrée, plus elle est corrosive.

> Acide : sulfurique, chlorhydrique, (ont des effets limités en étendue et en
profondeur si on intervient précocement). Cependant les 1ésions a I’acide
fluorhydrigue sont a mettre a part (profondes, devant étre traitées par
chélation de 1’agent causal par du gluconate de calcium) ; soit par une base

(d’emblée profondes, €évolutives, plus graves).

> Alcaline : ammoniaque, potasse, chaux vive, Corps qui entre en combustion :
phosphore. Le fait a retenir dans les brilures chimiques est que la pénétration
du produit aboutit a des lesions progressives de la superficie vers la
profondeur, s’¢talant dans le temps.
« Les bralures électriques : [21].
Les Iésions sont toujours treés profondes. Le point d’entrée, parfois minuscule,
cache la véritable lésion, souvent musculaire. Elles produisent des lésions
profondes séveres imposant parfois des excisions tres larges. L’importance des
Iésions dépend de I’intensité (ampérage) et de la conductivité (effet Joule). Les
axes vasculaires sont les voies de prédilection empruntées par le courant du fait
de leur faible résistivité, de fagon centrifuge, entrainant sous des lésions
cutanées parfois superficielles : des thromboses (justifiant 1’héparinothérapie
immeédiate) ; ou la compression des vaisseaux due a 1’cedéme, entrainant un

syndrome de loges nécessitant des gestes de décompression d’urgence par des




incisions de décharge cutanée et aponévrotique. Selon la terminologie francaise,

on distingue trois situations :

> L’Electrisation : représente 1’ensemble des manifestations physiologiques et
pathologiques dues au passage du courant a travers le corps humain lors d’un
contact sous tension ;

> L’Electrocution : est la mort immédiate lors du passage du courant
électrique

> Le Foudroiement : est I’électrotraumatisme mortel.

¢ Bralure par irradiation : [21].

Les irradiations entrainent des lésions cutanées irréversibles par atteinte de
I’ADN, la briilure résultant de la transformation en chaleur des rayonnements

infrarouges et ultraviolets et des incendies secondaires :

» L’irradiation par rayons X, I’irradiation par curiethérapie :

» L’irradiation par des rayonnements gamma ou par des neutrons ; Une
brilure est causée par un transfert d’énergie entre une source de chaleur et le
corps humain. Si I’absorption de chaleur est supérieure a sa dissipation, la
température intracellulaire va augmenter. Le point critique se situe a 44°C au-
dessous, il n’y aura pas de lésions. Entre 44 et 51°C, il y’a destruction de

I’épiderme, tandis que>60°C, il se produit une coagulation des protéines.

3.9 Diagnostic differentiel : [14].
% Syndrome de Lyell :

v' Définition :
C’est une toxidermie médicamenteuse de la peau. Aspect clinique : le syndrome

de Lyell ou nécrolyse toxique de 1’épiderme est une des formes les plus graves

d’accidents médicamenteux. Il réalise en quelques heures un tableau dramatique




associant une fiévre élevée, une atteinte érosive de toutes les muqueuses, un
érythéme cutané diffus sur lequel I’épiderme se détache en vastes lambeaux,
laissant a vif un derme rouge suintant ou saignant avec un aspect analogue a
celui d’une brilure étendue du deuxiéme degré profond. L’examen histologique
montre que I’ensemble de 1’épiderme est décollé et nécrotique. L’étendue des
décollements variant de 10% a 100% de la surface cutanée est un facteur du
pronostic vital. Des manifestations viscérales associées contribuent a la sévérité
du tableau. Les plus frequentes sont les atteintes hepatiques et hématologiques
(lymphopénie et granulopénie). Comme chez les brdlés, la destruction de la «
barriere épidermique » entraine des déperditions considérables en eau, en
électrolytes, en protides et favorise les infections graves a partir de la flore

bactérienne contaminant la peau.

s Epidermolyses bulleuses :
v' Définition :
Sont des dermatoses rares, caractérisées par la présence de bulles et de

décollements cutanés, source de douleurs souvent majeurs avec forte risque de

surinfections.

Elles peuvent étre héréditaires due a un défaut de cohésion de la jonction dermo-
epidermique li¢ a I’anomalie ou 1’absence d’une des protéines impliqué dans
cette jonction ; ou acquis par un mecanisme auto-immune caracterisees par des

auto-anticorps anti-collagene VII.

3.10 Facteurs de mauvais pronostic : critéres de gravité [9, 16, 24].
La brhlure a la caractéristique d’avoir un pronostic assez fruste en fonction d’un

certain nombre de critéres de gravité :

+ L’étendue d’une brilure

La gravit¢ d’une brilure est fonction de 1’étendue de la surface corporelle

bralée. La bralure est grave :

-



v" Quel que soit I’étendue de la brilure chez le nouveau-né
v" Si la surface brllée est supérieure a 5% chez le nourrisson
v" Si la surface briilée est supérieure a 10% chez 1’enfant

v" Si la surface briilée est supérieure a 20% chez 1’adulte

¢ La profondeur d’une brilure :
Plus la bralure est profonde plus elle est grave.
Plusieurs indices de gravité en tiennent compte.

La cotation en UBS (unit Burns standard). UBS : surface totale brilée +3fois la
surface brdlée au 3eme degré. Le maximum est de 400. Le déces est

exceptionnel au-dessous de 40UBS, la survie est rare au-dessus de 200UBS.

s L’age

L’age a une importance capitale, il fait varier le risque vital.

La regle de BAUX : age + surface briilée en %, quand c’est supérieur a 100 le

déces est probable, quand c’est inférieur a 75% la guérison peut étre espérée.

+ La topographie des bralures
» Bralure du visage
e Atteinte de la cornée avec le risque d’ulcération ou perte de 1’ceil
e Atteinte du pavillon avec le risque de chondrite et deformation definitive
e Brllure des voies aériennes supérieures
» Bralure des mains, pieds, tendons, articulations avec le risque de séquelles
fonctionnelles
> Brulure des orifices naturels avec risque de sténose et de synéchies.

+ L’existence de maladies préexistantes :

Telles que le diabéte, 1’épilepsie, immunodépression, insuffisance rénale,

malnutrition, cardiopathie, drépanocytose.




«» Les traumatismes associés :

Les fractures sous une brilure ou a distance, traumatisme abdominal ou cranien.

« Agent causal :

Les bralures électrique, chimique ou par incendie sont toujours graves.

3.11 LES COMPLICATIONS :
s Les complications immédiates : [16]

Durant la phase secondaire apparaissent des complications :

<

De surcharge (réanimation inadaptée due a la résorption des cedémes)
Infectieuses

Pulmonaires

Digestives : ulceres de stress, hémorragie . . .

Rénales (insuffisances fonctionnelles ou organiques)

Infections urinaires

Neurologiques (troubles de la conscience et du comportement, coma)

Thromboemboliques (phlébite, embolie pulmonaire)

NN N N N AN

L’age, les tares associ€es et la dénutrition peuvent parfois entrainer le
déces du patient.
v" Les escarres de décubitus.

s Les complications tardives : [16]

Essentiellement esthétiques et fonctionnelles, elles ont un retentissement sur la
vie sociale du bralé :

v’ Séquelles cutanées : trouble de la sensibilité, prurit, fragilité cutanée
(apparition d’une ulcération nécessite une biopsie pour éliminer un
cancer spinocellulaire sur cicatrice), dyschromie.

v" Hypertrophie cicatricielle simple ou chéloide, bride cicatricielle
notamment au niveau des plis de flexion. Ces séquelles esthétiques ont
un retentissement psychologique important.

v’ Séquelles articulaires : Raideurs et positions vicieuses




v Séquelles tendineuses : rétraction ou destruction (notamment au

niveau de la main.)

3.12 Traitement :

3.12.1Traitements généraux :
¢ La prise en charge de la douleur : [24].

Elle est essentielle car la douleur est intense et souvent majorée par le stress lié
aux circonstances de 1’accident. Elle fait appel a une stratégie d’analgésie
multimodale associant plusieurs antalgiques a mode d’action différent
(morphine, paracétamol, néefopam, tramadol). Dans ce contexte, le tramadol
reste la molécule de réféerence. Elle est administrée en titration par voie
intraveineuse par bolus de 3 mg (dose totale habituellement efficace voisine de

0,1 mg.kg—1). Le recours a I’anxiolyse est un complément souvent utile
% La réanimation initiale :

Elle doit couvrir les besoins hydro- électrolytiques quotidiens et compenser les

pertes dues a la bralure [24,25].
» Quantitativement :

Les besoins de base (a répartir sur les 24heures qui suivent la brQlure) sont de
2000ml par métre carré de surface corporelle quel que soit I’Age entre trois mois
et quinze ans. L’¢équilibration de la brilure est de 5000ml par metre carré de
surface brdlée moitié dans les huit heures qui suivent la brilure, moitié dans les

seize heures suivantes.
» Qualitativement :

On utilise habituellement une solution de Ringer lactate complémentée en
glucose jusqu’a cinq pour cent dans laquelle on ajoute dix a quinze grammes
d’albumine humaine par litre de perfusion dés que la surface briilée dépasse

vingt pour cent.




» Mode d’introduction :

On utilise habituellement une perfusion périphérique car les cathéters veineux
posés par dénudation comportent des risques, notamment infectieux, non
négligeables. La voie digestive n’est pas utilisable au départ mais il est
nécessaire de vider I’estomac par sonde d’aspiration : et d’administrer a la sonde
lheure sur 2 un gel d’hydroxyde d’aluminium et de magnésium 15ml/ meétre

carré en prévention de 1’ulcére de stress.

e En fonction du cycle évolutif : Le cycle évolutif de la bralure ou « maladie
» est arbitrairement divisé en trois périodes [25].

- Période primaire, qui n’excéde pas 48 a 72 heures pendant laquelle le
danger majeur est représenté par le choc hypovolémique.

- Une période secondaire s’étendant de la 72éme heure jusqu’a la
cicatrisation des plaies. Elle est particulierement critique en raison de
I’intrication des phénomenes généraux. Les phénomenes majeurs sont
représentes par des troubles métaboliques, la dénutrition et surtout I’infection

sous toutes ses formes.
- Une période tertiaire qui apparait apres le 25éme jour.

v' Période primaire

Buts :

- Prévenir ou guérir le choc hypovolémique
- Eviter les surcharges liquidiennes

- Prévenir la dénutrition

> Lutte contre le choc hypovolémique :

Pendant cette phase, les retards et les erreurs thérapeutiques sont plus souvent
irrecupérables. Les moyens de lutte contre le choc sont surtout : un apport par

des perfusions d’eau, de protéines et d’¢lectrolytes correspondant aux pertes et




aux besoins quotidiens. Une lutte contre I’acidose par des solutions alcalines de

bicarbonate ; des transfusions en cas d’hémorragie décelée.

e La nature des solutés perfusés :

Le souci est le maintien d’une pression oncotique et d’une volémie proche de la
valeur normale pour une perfusion modérée. Ainsi s’impose logiquement
I’utilisation d’un liquide de composition voisine de celui perdu et susceptible de

revenir dans le lit vasculaire

Les solutés de substitution :

- Les cristalloides isotoniques :

L’utilisation des solutés cristalloides isotoniques permet la restitution du capital
sode physiologique. Le Ringer lactate (130 meq de sodium par litre) reste le

produit de référence.

L’utilisation des cristalloides présente cependant des inconvénients : importance
des volumes perfusés, augmentation des cedémes au niveau de la brilure,

hypoprotidémie accentuée.
- Les colloides :

Si malgré un remplissage par cristalloides I’état hémodynamique n’est pas
satisfaisant, il est souhaitable d’effectuer un remplissage vasculaire avec de

I’albumine a 4% en raison de 1g/kg de poids.

Par ailleurs :

- Le plasma:

Gréace a son identité physiologique il a longtemps régné comme la meilleure
solution. Son maniement facile, son accés et son colt peu éleve ont été de

surcroit des arguments en faveur de son choix. Mais tres vite, on va s’apercevoir




de ses conséquences redoutables chez le brale et du risque de transfert du virus

d’hépatite d’inoculation qui va faire craindre et diminuer son emploi.
- Le sang :

L’urgence est plutot liquidienne, que cellulaire, les transfusions sont réservées
pour une periode tardive, sauf en cas de traumatismes associés ; justifiant en lui-

méme une compensation sanguine.

Pour les colloides synthétiques, nous distinguons 2 groupes : les Dextrans et les

geélatines fluides.

v Dextrans : macrodex, rhéomacrodex, dextran 40 etc. ....

v’ Gélatines fluides : plasma gel, plasmion, haemocel ; etc. ....
-Les cristalloides hypertoniques :

Les solutés hypertoniques (300meq de sodium par litre) ont été proposés pour
réduire les volumes perfusés. Leur utilisation est trés controversée chez I’enfant.
La réanimation avec des solutés hypertoniques est source d’hypernatrémie,

d’hyper osmolarité et d’augmentation des cedemes au niveau de la brilure.
- Apport glucosé :

Le sérum glucose 5% est utilisé comme support des électrolytes. Dans les
premieres heures qui suivent une brdlure, il existe une intolérance aux hydrates
de carbone avec hyperglycémie réactionnelle. L’apport de soluté glucosé n’est

donc pas utile en phase pré hospitaliere.
> Les solutés de fonctionnement :

L’eau de fonctionnement représente 1500 a 2000ml avec 4g de cl, sans

potassium ou 100ml par kg/p par jour jusqu'a 4 ans.
75ml par kg/p par jour de 4ans a la puberté.

50ml par kg/p par jour au-dela de la puberte.




» Quelle quantité de soluté :

L’enfant a une surface corporelle rapportée au poids beaucoup plus important
que I’adulte. Les formules de perfusion reposent donc chez 1’enfant sur une

estimation précise des surfaces bralées.

Plusieurs formules sont proposeées, les plus connues sont :
e Formule d’Evans :

- Pendant le premier jour :

La quantité cube ou ml est égal a 2ml que multiplie le pourcentage de la surface
bralée, que multiplie le poids du corps en kilo, plus la ration de base. On perfuse
la moitié en macromolécule et en électrolyte (3/4 de glucose et % de
bicarbonate). L’apport en colloide doit €tre important. La moiti¢ du volume total
doit étre perfusée dans les huit premiéres heures qui suivent la bralure, le reste

dans les seize heures suivantes.

La ration de base correspond en moyenne a deux litres. A priori, la quantité
perfusée ne doit pas dépasser 15% du poids du corps (en fait, on I’adapte a I’état

clinique et biologique).

- Le deuxieme jour :

On injecte la moitié des quantités liquidiennes perfusées le premier jour.
- Les jours suivants :

Chez les brilés les plus graves, les apports intraveineux doivent étre poursuivis
pendant quelques jours pour assurer les apports hydriques et caloriques
suffisants. Parfois, I’apport oral est autorisé en complément de la réhydratation
parentérale. Cette formule a 1’avantage d’étre simple en application, mais limitée

car elle n’est pas applicable au-dela de 50% de la surface brilée.

e Formule de Park land Hospital (Baxter) :




Elle supprime 1’apport en colloide pendant les premieres heures 4ml/kg/%SCB
de Ringer lactate (formule applicable sur toute surface brilée, méme supérieure
a 50%). Il faut passer la moitié de la dose totale dans les 8 premiéres heures.
Lorsque les liquides contenant de grosses molécules manqguent, la perfusion
exclusive des solutés salés isotoniques a été toujours prénée dans des services

spécialisés et permettent aux blessé€s de survivre a la phase d’hypovolémie.
e Formule de Carvajal :

La regle de Carvajal (20 00ml de Ringer lactate par m2 de surface corporelle
totale +5000 ml de Ringer lactate par m2 de surface bralée) est la plus adaptée a
la réanimation de I’enfant bralé. L’utilisation d’autres formules (type Park land),
basée sur le poids et le pourcentage de surface cutanée brllée, peut conduire a
sous-estimer les besoins du nourrisson, ou, au contraire a surestimer les besoins

du grand enfant.
e Formule de Brook Army Medical Center:

L’apport en colloides est réduit par rapport a la formule d’Evans 0,5ml/kg pour
1% de surface bralée de colloides (sang, plasma, dextran), +1,5ml/kg de Ringer
lactate ; pour 1% de la surface bralée, 2000ml de cristalloide pour les besoins de

base.

e Formule de Massachusetts Général Hopital :

L’apport en colloide est en revanche tres important. 125ml de plasma pour 1%
de surface bralée + 15ml de sérum salé pour 1% de surface brilée +2000 ml de

sérum glucosé a 5%.
e Formule de Boekx :

Pendant la premiére heure : 0,5ml/ % de surface brdlée par kg Il faut bien
entendu adapter le remplissage en fonction du poids de la tension et surtout de la

diurese horaire qui doit &tre de 1ml / kg/ H chez les enfants.

.



» Surveillance de la perfusion :

e Surveillance clinique :

La prévention des surcharges liquidiennes repose sur le recueil des données
hémodynamiques (pouls, pression artérielle, temps de recoloration) et sur la

diurese.

L’objectif des premieres heures est d’obtenir une diurése de Iml/kg/h, en
I’absence de diurése osmotique ; d’ou, une polyurie réactionnelle nécessitera
I’arrét des perfusions pour éviter un risque de surcharge vasculaire (risque

d’OAP)

La mesure répétée des parametres respiratoires et les éléments de surveillance
des signes de souffrance du systeme nerveux central (agitation, délire)

s’imposent.
e Surveillance biologique :

Elle se fait par le dosage de l‘urée, de la glycémie des €lectrolytes (sodium,
potassium, chlore, calcium, phosphore), des gaz du sang artériel ; la NFS,
s’effectuant 1a 2fois / j, déterminer le groupe sanguin, rhésus et le dosage CPK
(Créatine, phospho kinase), pour détecter les altérations musculaires, le dosage
de la protidemie, fonctions hépatiques et ainsi des prélevements bactériologiques

avec antibiogrammes.
e Prévenir la dénutrition : [16,24]

Cette phase est souvent marquée par un syndrome digestif, associant : anorexie
persistante, ballonnement, vomissements répétés, voire épisodes diarrhéiques.
L’état semi-conscient et 1’inappétence sont des éléments majeurs auxquels se

heurte le réanimateur.

Cet ¢tat empéche I'utilisation de la voie buccale qui est sans doute la meilleure

voie d’apport. L’alimentation par sonde gastrique permet de pallier a cet obstacle




et d’apporter progressivement les calories et les protéines necessaires pour

compenser le catabolisme de ces patients.

v' Période secondaire :
Cette phase se caractérise par des risques d’infection et de dénutrition.
Classiquement, le 2eme jour, il faut administrer la moitié des quantités
liquidiennes perfusées au cours des 24 premieres heures. En fait, ces rapports
seront toujours en fonction des bilans hydro électrolytiques et des résultats

biologiques.
»> Correction de la dénutrition :

Tous les efforts s’orientent vers les apports alimentaires a haute teneur en calorie
et en protéine. Elle sera de I’ordre de 3000 a 5000 calories par 24h pour 1’adulte,
ou calculée a partir des formules de Batchelor et Sutherland chez 1’enfant ou la

formule de Curreri.

- Besoin en calorie : BC : 60 * P (kg) 735 + SCB (%)

- Besoins en protéines : (BP) : 3 * p = (kg) + 1,5 (SCB%) P (kg) = poids de
I’enfant exprimé en kilogramme S (%) = surface br(lée exprimée en
pourcentage.

- Le régime diététique préparé doit apporter au moins 1500 calories par kg par
24h et 2,59 de protéines par kg par 24h. Ces niveaux caloriques sont
nécessaires et I’anorexie souvent retrouvée chez ces malades impose le

recours aux techniques d’alimentation entérale et parentérale.

+ \/oies de nutrition :

Voie orale : si les besoins restent dans les limites raisonnables, cette voie peut
suffire. Dans ce cas, il est recommandé de donner a I’enfant ses mets préférés,
en prenant soins d’adjoindre aux repas un apport calorique supplémentaire sous

forme de liquide nutritif buvable, conformément aux formules ci-dessus.

.



Voie entérale : Cette voie est sollicitée chez les malades gravement atteints chez
qui, il est nécessaire de débuter le plus précocement possible un gavage par
sonde nasogastrique. A travers cette sonde, les nourritures sont données en
instillation en contenu grace a une nutripompe réfrigérée. La composition de la

nourriture (1kcal/ml) est équilibrée en protide, lipides, glucides.

Voie parentérale : Cette voie est indiquée chaque fois que les rapports
entéralgies sont suffisants. Les premiers jours apres la brilure : Nous constatons
une  période  d’intolérances  digestives  secondaires  (septicémie).
L’amaigrissement et le bilan azoté négatifs : Dans ces cas, une hyper

alimentation est nécessaire. L’alimentation parentérale sous forme de :
- solutes glucidiques

- Solution d’acides aminés

- Emulsion lipidique.

Chez les malades gravement atteints et en 1’absence de complications digestives,

le recours a I’alimentation entérale et parentérale est de régles.
+ Surveillance de I’état nutritionnel :

Ces apports caloriques et azotés ci-dessus conseillés n’ont qu’une valeur
indicative et seule la surveillance de chaque malade permet d’adapter le niveau
caloricité- azoté a ses besoins spécifiques. De nombreux critéres de surveillances

sont proposes et les plus importants sont :
- la modification du poids corporel

- le bilan azote

- les mesures anthropométriques

- ’albuminémie et la cholestérolémie.

.



Seule 1’évolution du poids corporel et le bilan azoté approchés demeurent les

plus utilisés pour juger de 1’état nutritionnel du briilé et adapter les niveaux.

¢ Prévention et traitement de I’infection : [17,24]
L’infection superficielle est presque inévitable. Elle doit étre diminuée par des
régles d’asepsie draconiennes. Géneralisée (bactériemie, septicemie), elle peut

engager en jeu le pronostic vital.

v' Période tertiaire :
La phase tertiaire est caractérisée par la maladie chronique des brdlés. Elle
s’installe a partir du vingt cinquiémes jours du cycle. Si a cette date, les plaies ne
sont pas cicatrisées ; le traitement sera orienté vers la préparation a la greffe. Les
manifestations générales de la maladie chronique des brdlés sont constituées
essentiellement par une hypoprotidémie globale. L’anémie toujours constante
complete le tableau avec la chute du métabolisme glucidique et les carences

vitaminiques.
A cette phase, tous les efforts de traitements seront orientés vers deux buts :
- Le but général de rééquilibration protidique,

- Le but local de préparation a la greffe, afin de greffer plus vite et mieux les
bralés. L’avenir fonctionnel de I’enfant briilé sera mieux assuré, les résultats

¢tant d’autant meilleur que la greffe est précoce.

% Apports médicamenteux : [16,17,24].
- la vaccination antitétanique et le sérum antitétanique sont systématiques
- la vaccination anti-staphylococcique et anti-pyocyanique est habituelle.

- les anti-coagulants ne sont pas utilisés chez I’enfant ;




- les antalgiques doivent étre maniés avec prudence : les morphiniques sont
proscrits en raison de la détresse respiratoire et on se contente de phénobarbital a

doses filées ou de diazépam 0,5mg x 1mg/kg/jour en 4 prises [17].

- Catécholamine : en cas de persistance d’une hypovolémie malgré un apport
hydrique adéquat, car, la catécholamine peut maintenir le débit cardiaque

pendant un bon moment avant qu’il ne se relache.
- Oxygene, voire intubation en cas de lésion pulmonaire [24].

En effet, une intoxication au CO doit étre systématiquement suspectee en cas
d’incendie en espace clos, surtout s’il existe une altération de la conscience.
Cette intoxication sera traitée par la ventilation en oxygene pure pour une durée

determinée par les dosages de carboxyhémoglobines.

Un taux d’Hbco supérieur a 40%, ou une persistance des troubles neurologiques,
malgré une ventilation avec Fio2 égale a 1 imposent une oxygenothérapie

hyperbare.

Pour mémoire, un taux d’Hbco de 5% équivaut en volume a 1ml de CO pour
100ml. Dans les mémes circonstances peut survenir une intoxication
cyanhydrique dont les signes sont la cyanose persistante sous oxygénothérapie et
I’instabilité hémodynamique malgré un remplissage correct. Le traitement par
hydroxocobalamine (cyanokitR ) est rapidement efficace a la dose de 50mg /kg

en dose du charge, suivie d’une perfusion de 50mg/kg sur 4 heures.

- Lutilisation des anti- inflammatoire reste a démontrer.
- L'utilisation des hormones de croissance n’est pas confirmée.

- L’'usage des antibiotiques est discuté : 1’antibiothérapie a large spectre de
couverture, ici comme ailleurs, n’a pas droit de cité sauf chez le bébé¢ avant 6
mois et encore, mais on peut utiliser la pénicilline G a raison de 100.000
unités/kg en IV lente pour diminuer le risque de gangrene gazeuse et surtout
celui de scarlatine des bralés.




3.12.2Traitement local : [16,17,24].
s But:

- Prévenir le risque de contamination bactérienne
- Acceéleration de la cicatrisation complete

v" Moyens physiques :

> L’exposition a I’air libre :
Elle consiste a laisser les briilures de grande surface a 1’air libre sans appuis,
tandis que les pansements gras seront préférés au niveau des extrémités des

zones d’appuis. Le but de I’exposition est d’entrainer la dessiccation des zones

brilées.

> Les pansements :
Ils se définissent comme un acte chirurgical par I’application sur une I€sion des
compresses géneralement stériles, seches ou imprégnées de substances
médicamenteuses (antiseptique, antalgique cicatrisantes) qui sont maintenues en

place soit par un bandage, soit au moyen d’un matériel adhésif.
Leur but est de :

- Protéger la plaie contre les infections

- D’absorber ’exsudation sécrétée par la plaie

- Favoriser sa guérison.

Il existe deux types de pansements :

e Pansement ouvert ou aéré :
Il est constitué d’une couche de compresse en une seule épaisseur maintenue
par des bandes de gaz. Apres nettoyage, le pansement est arrosé

biquotidiennement par la solution a visée thérapeutique. Pour utiliser cette

.



méthode, nous citons les travaux d’I.Lehoux et ces collaborateurs de 1’hopital de

Nantes (France). [39]

Ces auteurs utilisent les anticorps cytotrophiques (embryoglobine) les ler s
pansements a [’admission le 3¢éme jour le pansement d’une solution
d’embryoglobinique préparée extemporament, et les 3jours suivants d’une
solution antibiotique (Néomycine) du 6éme au 9¢me jour d’un mélange a part

¢gale d’antibiotique et d’embryoglobine.

e Pansement fermé ou occlusif :

C’est la fermeture totale des zones briilées. Il comporte :
- Une couche de compresse grasse

- Une couche de compresse humide

- Une couche de compresse seche

- Une bande élastique genre bande Velpeau.

+ Autres moyens physiques :
» La dessiccation :
C’est le soufflage d’air chaud a 32°c, température normothermie du bralé. Ce
soufflage est possible grace aux lits Munster [39] créés par les suédois David et
Liljedahl. [40].

La dessiccation se fait a partir du plan du lit pour atteindre les régions
dorsales et survient les jours suivant I’exposition a I’air transformant la zone
brdlée en une croite plus ou moins épaisse qui est soit I’épiderme décollé,
soit ce dernier avec un exsudat parfois hémorragique, soit une partie ou la
totalité de la peau. Sur le plan local ces lits asséchent les escarres, suppriment
la macération. Sur le plan général, la mise en normothermie supprime les
dépenses caloriques nécessaires a 1’adaptation du milieu ambiant.

» La fluidification :




Cette technique est plus sophistiquée a I’heure actuelle. Elle réalise un fluide sec
et chaud de densité supérieure a celle du corps humain. Les pressions d’appuis
se répartissent également a tous les points du corps et inférieures a la pression

capillaire.
> Balnéothérapie :

C’est I’emploi thérapeutique des bains. Elle consiste a une balnéation dans
une eau a 37°C avec solution d’antiseptique. L’anesthésie générale a la

kétamine lui assure une innocuité et une efficacité incomparable.

¢ Les moyens chirurgicaux : [17,24]

> Décapage ou le nettoyage précoce :

Cette méthode est utilisée dans les briilures qui bénéficient d’une exposition a

I’air libre. Elle consiste a enlever quelques débris d’épiderme.
> Incision de décharge :

Elle consiste a réaliser les incisions longitudinales et parfois transversales, elles
ont pour but de lever I’effet garrot dii a 1’association d’un traitement de la peau
déshydratée par la briilure et d’un cedeme sous cutané di a I’inflammation. Elles
sont indiquées sur les bralures circulaires au 3eme degré au niveau des
membres, du cou, et du thorax. L’existence de paresthésie, la froideur du
membre, 1’absence de saignement a la piqlire en aval de la zone briilée sont des

symptdmes a rechercher devant une brdlure circulaire.

» Excision chirurgicale :

C’est une ablation des escarres a 1’aide d’un instrument tranchant.

> Les greffes :

Elle consiste a un recouvrement de la plaie, deux méthodes sont possibles :

v Chirurgie précoce ou excision greffe précoce ler — 2éme jour :




Elle consiste a faire ’exérése du tissu brilé et a le remplacer dans la mesure du
possible par des autogreffes prélevées sur le malade lui-méme. L’excision greffe
permet d’éliminer rapidement les tissus nécrotiques générateurs des substances

toxiques.

L’exérése immédiate de ces tissus bralés qui sont les véritables milieux de
cultures associées a la greffe cutanée semble réaliser une protection efficace
contre I’infection locale et la limitation du temps de cicatrisation permettant de

diminuer en intensité et en durée la période du catabolisme azoté.

La durée d’hospitalisation est aussi réduite. Ses indications sont en fonction de :
La profondeur de la brlure : en pratique, elles portent sur les brilures du 3eme
degré. Certaines zones fonctionnelles (main, face) sur des brdlures du 2eme
degré en raison du risque d’approfondissement et du milieu de résultats

fonctionnels et esthétiques.

La surface brllée : soit dans le but plastique et fonctionnel dans la brilure moins

étendue.
v Greffe tardive ou greffe a distance :

Elles se font entre le 21eme et le 35eme jour et a pour but le recouvrement de la

plaie.

Le recouvrement des zones de préléevement sera fait avec un pansement stérile.
De¢s les premiers moments de la prise en charge d’une briilure, on doit songer a
la position des différents segments des membres et certaines régions du corps
qui sont facilement 1’objet de rétraction. Il s’agit entre autre de la région
cervicale antérieure, les creux axillaires, les plis du coude, les doigts, les creux

poplités. Une mention particuliére doit étre faite aux orifices naturels.

-




Si le traitement ne respecte pas les positions orthopédiques favorables, des
brides rétractiles entrainent des séquelles qui doivent étre I’objet d’autres types

de traitements chirurgicaux.
v’ La cicatrisation :

C’est I’ensemble des phénomenes aboutissant a la fermeture d’une solution de

continuité tissulaire.

Ce phénomene de réparation tissulaire met en jeu de nombreux processus
cellulaires et moléculaires qui sont habituellement décrits en trois phases se
chevauchant partiellement : phases vasculaires ou inflammatoires, phases

prolifératives et enfin, phases de maturation.

3.12.3Traitements adjuvants: [16,24]
> Nursing (éviter les escarres).

» Rééducation (prévention des raideurs et des rétractions notamment par
L’utilisation d’atéle de posture).

> Les vétements compressifs pour eviter la survenue de cicatrices
hypertrophiques.

» L’application de plaques de gel de silicone.

» Psychothérapie de soutien.

Le traitement des séquelles cutanées comprend d’une part la Réalisation
d’exéreése de cicatrices hypertrophiques, des greffes de peau (peau mince ou
peau totale), de lambeau pour briser les rétractions cicatricielles. De plus, on

peut utiliser la corticothérapie en injection locale, la kinésithérapie.

-



METHODOLOGIE




4 Meéthodologie
4.1 Malade et méthode

4.1.1 Cadre et lieu d’étude
L’étude a été effectuée dans le service de chirurgie pédiatrique du CHU Gabriel

Toure a Bamako (Mali) qui est un hdpital de référence pour les soins des
briilures chez I’enfant en collaboration avec le CICM.

«» CHU Gabriel Toure

Service de chirurgie pédiatrique :
> Les locaux :

o Neuf (09) bureaux : 1 bureau pour le chef de service, 04 bureaux
pour 06 chirurgiens, un secrétariat, un bureau pour le major, une
salle de garde pour les infirmiers, une salle pour les thésards faisant
fonction d’interne et 1 salle pour les archives.

o Sept (07) salles d’hospitalisation dont :

- Deux (02) salles de premiere categorie,

- Trois (02) salles de deuxieme catégorie

- Trois (03) salles de troisieme catégorie dont 02 salles sont
réservees pour les brulés)

o Le Bloc opératoire situé a I’étage du bloc technique, qui est situ¢ en
face du pavillon Benitieni FOFANA. 1l est constitué de :

Quatre (4) salles opératoires dont une réservée au programme
operatoire de la chirurgie pediatrique, Un (1) vestiaire Une (1) salle
d’attente pour les patients a opérer et Une (1) salle de soin post
interventionnel (SSPI).

> Le Personnel :

o Le Personnel permanent : Les chirurgiens sont au nombre de six
(6) dont deux (2) professeurs, un (1) Chirurgien plastique. Trois

assistants médicaux dont un est le surveillant de service et les deux
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autres sont des aides de bloc. Trois (3) infirmiers de premier cycle.
Trois (3) aides-soignants. Deux techniciens de surface.

o Le Personnel non permanent : Les étudiants en fin de cycle de la
faculté¢ de médecine et d’odontostomatologie (FMOS) dits étudiants
hospitaliers, des étudiants stagiaires de la FMOS (Faculté de
médecine et d’odontostomatologie) et de L’INFSS (Institut
National de Formation en Sciences de la Santé). Des médecins
inscrits au DES (Diplome d’études Spécialisées) de chirurgie

générale et de pédiatrie.

¢ Centre d’Infectiologie Charles Mérieux (CICM)
Le CICM-Mali est une structure rattachée au ministere de la santé du Mali par

une convention, ayant pour mission de contribuer a lutter contre les maladies
infectieuses par la recherche, la formation des ressources humaines et le
diagnostic biomédical de qualiteé.

> Personnels
Le CICM a un personnel qualifié en microbiologie.
En matiere de plateau technique, le CICM est doté des méthodes classiques,
automatisées et semi-automatisées de diagnostic microbiologique de qualité.

> Type d’examens
Le CICM effectue I’examen cytobactériologique du sang, des selles, du liquide
céphalorachidien, de 1’urine, du liquide de ponction, du prélévement vaginal, de
prélevement urétral, de prélevement ORL, de prélevement de pus,

d’expectoration et de biopsies etC...

L’examen cytobactériologique consiste a rechercher 1’agent pathogeéne bactérien
en cause de I’infection a travers 1’aspect macroscopique et microscopique du
produit pathologique d’une part et 1’aspect microscopique, caracteres
biochimiques, antigéniques et le test de sensibilité aux antibiotiques de la

bactérie d’autre part. En outre, le CICM dispose d’un plateau technique

-



nécessaire pour la caractérisation moléculaire de la résistance aux
antimicrobiens.

En plus des examens ci-dessus cités, le CICM effectue la recherche de
Mycoplasma, Ureaplasma et de Chlamydia.

Le CICM est doté d’un P3 et de ressources humaines qualifiées lui permettant,
en plus de ces examens de routine, d’investiguer des pathogénes des moins
dangereux au plus dangereux bactériens, viraux, parasitaires et mycosiques sur

le plan moléculaire.

4.2 TYPE ET PERIODE D’ETUDE
Nous avons conduit une étude prospective descriptive longitudinale et

analytique sur une période de 6 mois allant du 1* Octobre 2025 au 31 Mars
2026.

4.3 POPULATION D’ETUDE
L’¢étude concernait les enfants de moins de 15 ans, hospitalis€s pour brilure au

CHU Gabriel Toure dans le service de chirurgie pédiatrigue.

La taille de I’échantillon a été déterminée en se basant sur 1’estimation du taux
d’infections chez les enfants brllés qui est de 10% a 12% avec une moyenne de
11%. La taille serait de 166 patients.

Taille de I’échantillon : n = (1,962 x p x q) / i?
* n = taille minimale de 1’échantillon
* o = seuil de significativité¢ z a 5%
* p = fréquence estimé a 11%
* g = complément de p
q=1-p

* 1= rprécision (marge d’erreur), 5 %

.



4.3.1 Critéres d’inclusion
o Enfants 4gés de 0 a 15 Ans, hospitalisé pour brdlure

o Consentement éclairé des parents ou tuteurs Iégaux chez les enfants de
moins de 10 ans.

o Assentiment libre et déclaré des enfants de plus de 10 ans

4.3.2 Critéres de non inclusion
N’ont pas été inclus dans cette étude :

e Les enfants qui ne sont pas pris en charge dans le service de chirurgie
pédiatrique pour brdlure.

« Patient non hospitalisé.

o Les enfants dont les parents n’ont pas donn¢ leur consentement.

o Enfants de plus de 10 ans n’ayant pas donné leur assentiment

4.3.3 Echantillonnage
Echantillonnage : tous les cas remplissant les critéres d’inclusions durant la

période d’étude ont été inclus. Deux (2) prélévements ont été systématiquement
effectués. Le 1% pendant I’admission au service et le second 72H apres

I’antibiothérapie adapté au cours de I’hospitalisation au service.

4.3.3.1.1.1 Types de prélevement
- Ecouvillonnage de la plaie
- Hémocultures

4.3.3.2 Examens microbiologiques

Tous les cas suspects ont fait 1’objet d’un bilan microbiologique selon les
différents types de prélévement ci-dessus cités. Quelque que soit le pathogéene
isolé il a été soumis a un test de sensibilité aux antibiotiques et antifongiques.
Les souches multi-résistantes ont été caractérisées sur le plan moléculaire. Au
besoin, les malades fut suivis en dehors du service.




e Sang (Hémoculture)

> Prélevement
Préparer le flacon pédiatrique, oter les capsules et désinfecter les bouchons avec
une solution iodée ou a I’alcool a 70°.
Prélévement a faire pendant le pic fébrile, avant tout autre prélevement sanguin.
Poser un garrot pour la recherche de la veine a ponctionner. Nettoyer
soigneusement la peau avec un coton imprégné d’alcool a 70° puis d’un produit
iodé de type Bétadine dermique. A 1’aide du dispositif a usage unique, les
prélévements pour hémoculture sont effectués selon le poids de I’enfant comme
suit :
- < 1kg: prélever 0,5 a 2 ml sur flacon pédiatrique aérobie,
- 1,1-2 kg : prélever 1,5 a 4,5 ml sur flacon pédiatrique aérobie,
- 2,1-12,7 kg : prelever 3 a 6 ml sur flacon pédiatrique aérobie,
- 12,8-36,3 kg : prélever 5 a 7 ml sur 1 flacon aérobie adulte et 1 flacon
anaérobie adulte,
- > 36,3 kg : prélever 8 a 10 ml sur 1 flacon aérobie adulte et 1 flacon
anaérobie adulte.
Retirer I’aiguille en comprimant la veine avec un coton sec.

» Technique d’analyses

Les flacons ont été enregistrés dans le registre prévu pour la circonstance se
trouvant dans le laboratoire de microbiologie.

- Introduction des flacons dans le BacT/Alert3D
A I’aide de la douchette située sous I’écran de controle scanner le code barre du
flacon, ou le noter a 1’aide du clavier se trouvant sous la douchette. Introduire le
flacon dans le tiroir du jour et dans I’alvéole de son choix puis fermer le tiroir et
valider les saisies.

- Traitement des flacons apres incubation
Le flacon sorti négatif n’ont pas fait I’objet d’étude et le résultat a été saisi
stérile tout en mentionnant la date de sortie.
Pour le flacon sorti positif, désinfecter la partie caoutchouc du flacon avec de
I’alcool 10d¢ mélangé le flacon. Piquer le flacon avec une seringue de 10ml. Si
le bouchon du flacon est bombg, évoquant la présence de gaz, retirer le piston de
la seringue pour laisser échapper le gaz avant d’aspirer.

- Examen microscopique et mise en culture
Mettre une a deux gouttes entre lame et lamelle observé au microscope pour la
recherche d’éventuels germes mobiles.




Apres observation de 1’état frais sécher la lame et procéder a la coloration au
Gram et lecture au microscope a I’objectif X100 en immersion.
Selon la morphologie lue au Gram, ensemencer sur des milieux de culture
appropriés.

- Identification biochimique
L’identification des germes par leurs caracteres biochimiques fut réalisée soit a
I’aide du Vitek2 ou le MALDI-TOF.

- ldentification antigénique
L’identification antigénique fut réalisée a 1’aide de test d’agglutination
spécifique au germe isolé.

- Antibiogramme
La sensibilité aux antibiotiques et antifongiques des germes isolés fut testée soit
par la méthode de diffusion en milieu gélosé selon les recommandations du CA-
SFM ou par I’automate (Vitek?2).

- Conservation des souches
Apres identification, les souches multi-résistantes ont été conservées dans une
« souchotheque » a -80°C.

e Ecouvillonnage de plaie
Préelevement
Apres desinfection du pourtour de la plaie le pus est collecté dans un tube sec a
I’aide d’un écouvillon et acheminé au laboratoire.
Technique d’analyses

- Examen microscopique
Sur une lame un frottis est réalise et secher sur une plaque chauffante a 50°C,
colorer au Gram et lire au microscope en immersion a I’objectif 100.
Selon le résultat du Gram, les milieux appropriés sont choisis pour la mise en
culture des bacteéries recherchées.
- Culture

En fonction des résultats du Gram, les milieux de culture appropriés a
I’isolement du genre bactérien présumé sont ensemencés avec le pus. Apres 18 a
24 heures d’incubation a I’étuve, les colonies suspectes obtenues sont soumises
a des tests biochimiques.

- Identification biochimique




L’identification des bactéries par leurs caractéres biochimiques fut réalisée soit a
I’aide du Vitek2 ou du MALDI-TOF.

- ldentification antigénique
L’identification antigénique fut réalisée a 1’aide de test d’agglutination
spécifique a la bactérie isolée.

- Antibiogramme
La sensibilité aux antibiotiques et aux antifongiques des levures et des souches
bactériennes isolées fut testée soit par la méthode de diffusion en milieu gélose
selon les recommandations du CA-SFM ou par I’automate (Vitek2).

- Conservation des souches
Apres identification les souches multi résistantes ont été conservees dans une
« souchotheque » a -80°C.

4.4 COLLECTE DES DONNEES

4.4.1 Variable a collecter
« Données démographiques : nom, prénom, age, sexe, résidence, ethnie

o Données cliniques :
o Etendue des brulures (calculé selon : Lund et browder)
o Localisation des brilures (visage, membre, tronc, organes génitaux
externe)
o Signe clinique d’infection (rougeur, chaleur, douleur, écoulement
purulent)
e Données biologiques :
o Résultats des prélevements (plaies, sang.)
o ldentification des especes bactériennes (gram +, gram-)
o Profils de sensibilité aux antibiotiques (antibiogramme)
e Données évolutives :
o Durée d’hospitalisation.

o Survenue de complications (sepsis, choc septique, déces).

4.4.2 Outils de collecte
e (Ces données ont €té collectées a partir d’une fiche d’enquéte standardisée

valide par le service.
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e Résultat des analyses effectuées au laboratoire de microbiologie Charles

Meérieux (cultures et antibiogrammes).

4.4.3 Saisie et analyse des données
e Analyse descriptive :

o Calculs des fréquences et proportions pour les variables
qualitatives (ex. Types de pathogéne).
o Moyenne ; médiane et ecartypes pour les variables quantitative (ex.
Duré¢e d’hospitalisation, durée d’antibiothérapie).
e Analyse analytique
o Comparaison des données cliniques et bactériologiques selon les
tranches d’age, 1’é¢tendue des brulures et la localisation des
bralures.
e Logiciel utilisé

Analyse statistique réalisée avec SPSS version 30, la saisie et les tableaux seront
réalisés avec Microsoft Word et Excel.

e Définitions opeérationnelles :
- Enfants : les patients de 0 a 15 ans ont été classés dans cette catégorie
- Co(t de la prise en charge : Se résume par le colt des bilans sanguin, le
codt des médicaments et de 1’hospitalisation

- Bactérie multi résistance(BMR): Une bacterie est dite multi résistante
lorsqu’elle est non sensible a au moins un antibiotique dans au moins trois
classes d’antibiotiques différentes.

.
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5 RESULTAT

5.1 Lafréquence de la brulure dans le service :

Nombres Fréquence
Consultations 454
Hospitalisations 308
Brulés hospitalisés 51 . > 16.6%
Infection aux BMR 16 . D 37.3%

Durant notre période d’étude (06 Mois), nous avons enregistré 454 consultation
parmi lesquelles 308 malades furent hospitalisés (toutes pathologies
confondues) dans le service de chirurgie pédiatrique du centre hospitalier
universitaire Gabriel Toure parmi lesquels 51 cas de bralure soit une frequence
hospitaliére de 16,6 %. Parmi les 51 enfants brdles 16 enfants ont présente au
moins un germe multi résistant aux antimicrobiens, soit une prévalence de
37,3%.

5.2 Etude descriptifs

5.2.1 Données socio démographiques
5.2.1.1 Répartition des malades selon I'age

Tableau I11: Répartition des malades selon la tranche d'age

Tranche d’Age (an) Effectif Pourcentage
<1 22 43,1
[1-5] 24 47,1
[6-10] 3 59
[11-15] 2 3,9
Total 51 100

L’age moyen était de 5 ans avec des extrémes de 1 et 15 ans.

-



5.2.1.2 Répartition des malades selon le sexe

B MASCULIN
B FEMININ

Figure 7: Répartition des malades selon le sexe

Le sexe féminin était majoritaire avec 57%, soit un sexe ratio de 0,76 faveur du
sexe féminin.

5.2.1.3 Répartition des malades selon la provenance

Tableau IV : Répartition des malades selon la provenance

Etnie =~ Effectif =~ Pourcentage
Bamako 43 84,3

Koulikoro 5 9,8

Kita 2 3,9

Kayes 1 2

Total 51 100

Les patients sont issus de quatre (04) localités avec une prédominance pour la
vile de Bamako qui représentait 84,3 % des cas.




5.2.1.4 Répartition des malades selon I’ethnie

Tableau V : Répartition des malades selon I’ethnie

Ethnie Effectif Pourcentage
Bambara 15 29,4
Sarakolé 8 15,7
Malinkeé 7 13,7
Peulh 10 19,7
Dogon 2 3,9
Sonrhai 2 3,9
Sénoufo 2 3,9
Minianka 2 3,9
Autre 3 5,9
Total 51 100

Les bambaras étaient majoritaires soit 29,4% des cas

5.2.1.5 Repartition des malades selon le mode de recrutement

MODE DE RECRUTEMENT

m Reference

B VENUE D EUX MEME

Figure 8: Répartition des malades selon le mode de recrutement




Les patient référé par d’autres structures sanitaires représentait 86% des
patients

5.2.1.6 Répartition des malades selon le niveau d’instruction du peére

Tableau VI : Répartition des malades selon le niveau d’instruction du
pére

Niveau d’instruction du Pére Effectif Pourcentage
Non scolarise 16 31,4
Etudes Primaires (Fondamentales) 7 13,7
Etude Secondaires 12 23,5

(Lycée/Profess/Techn.)

Etudes Supérieures/Université 10 19,6
Ecole coranique 6 11.8
Total 51 100

La majorité des peres de nos malades n’étaient pas scolarisées

5.2.1.7 Répartition des malades selon le niveau d’instruction de la meére

Tableau VII: Reépartition des malades selon le niveau d’instruction de la mére

Niveau d’instruction de la Mere  Effectif Pourcentage

Non scolarisées 17 33,3
Etudes Primaires (Fondamentales) 12 23,5
Etude Secondaires (Lycée/Profess/Techn.) 5 9,8
Etudes Supérieures/Université 11 21,5
Etudes Coraniques/Franco-Arabe/Médersa 5 9,8
Total 51 100

La majorité des meres de nos malades n’étaient pas scolarisés.
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5.2.1.8 Reépartition des malades selon la principale activité du pére

Tableau 11X: Répartition des malades selon la principale activité du pere

Principale activite du pere Effectif Pourcentage
Commercant 17 33,3
Ouvriere 8 15,7
Fonctionnaire 5 9,8
Chauffeur 4 7,8
Mécanicien 3 59
Plombier 2 3,9
Cultivateur 2 3,9
Macon 2 3,9
Militaire 2 3,9
Orpailleur 2 3,9
Footballeur 2 3,9
Cultivateur 2 3,9
Etudiant 1 2
Total 51 100

La majorité des peres de nos malades étaient des commercants soit 33,3%.

5.2.1.9 Reépartition des malades selon la principale activité de la mere

.



Tableau IX: Répartition des malades selon la principale activité de la mere

Niveau d’instruction De La Meére Effectif
Pourcentage
Ménagere 31 61,5
Commergante 7 13,5
Etudiante 5 9,6
Agent de sante 2 3,8
Enseignante 4
9 7.7
Couturiere 4 1,9
Total 51 100
La majorité des meres de nos malades était des ménageres
5.2.2 Données cliniques
5.2.2.1 Répartition des malades selon le motif de référence
Tableau XI: Répartition des malades selon le motif de référence
Motifs de référence Effectif Pourcentage
Brulure grave 33 23,5
Anémie 12 235
Déshydratation Sévere 1 5
Infection de la plaie 2
Détresse Respiratoire 1
Malnutrition 1 5
[ 1
Sepsis 5

Total 51 100

.



La bralure grave était le motif de reference la plus représentée soit 23,5% des
cas

5.2.2.2 Répartition des malades selon la durée d’hospitalisation (Jour)

Tableau XI1: Répartition des malades selon la durée d’hospitalisation (Jour)

Délai de la prise en charge (jour) Effectif  Pourcentage
<3 5 9,8
3-7 9 17,6
8-15 21 41,2
16-30 14 27,5
>30 2 3,9
Total 51 100

Le délai moyen de la prise en charge était de 5 jours avec des extrémes allant
de 1 a8 jours.

5.2.2.3 Répartition des malades selon le lieu de survenue de la brulure

Lieu de survenue de la brulure

DOMICILE
96%
E DOMICILE = EN DEHORS DU DOMICILE

Figure 9 : Répartition des malades selon le lieu de survenue de la brulure

Tous nos malades étaient brilés par accident et la majorité des cas était
domestiques (96%).




5.2.2.4 Répartition des malades selon le type d’agent causal

Tableau XI11: Répartition des malades selon le type d’agent
causal

Agent Causal Effectif Pourcentage
Eau Chaude 38 74,5

Huile Chaud 2 3,9
Sauce/Décoction Chaude 5 08

Flamme 6 11,8

Total 51 100

La brllure par eau chaude était la plus représentée soit 74,5% des cas

-



5.2.2.5 Répartition des malades selon I’étendue des surface briilées

Tableau XIV: Répartition des malades selon 1’étendue des surfaces brilees

Etendue de la surface (%) Effectif Pourcentage
<5 1 2

5-10 3 6

11-15 13 25
16-20 19 36,5
21-25 7 13,5
26-30 6 115
31-40 1 2
41-50% 1 2
Total 51 100(%b)

La majorité des malades avait une surface corporelle brilée supérieur a 15%.

5.2.2.6 Répartition des malades selon la profondeur de la bralure

Tableau XV: Répartition des malades selon la profondeur de la bralure

Profondeur de La brdlure Effectif Pourcentage
2eme degré superficiel 11 21,6
2éme degre profond 40 78,4
Total 51 100

Les bralures du 2°™ degré profond étaient les plus représentées soit 71,4% des

Cas.

-




5.2.2.7 Répartition des malades selon le délai entre la brulure et le début

de la prise en charge (Jour)

Tableau XVI: Répartition des malades selon le délai entre la brulure et le début

de la prise en charge (Jour)

Début de la prise en charge en jour

Effectif  Pourcentage

<1 26 50,9
1-3 6 11,8
4-7 7 13,7
>7 12 23,5
Total 51 100

Le début de la prise en charge était inférieur a 24 Heures chez 50% des malades.

5.2.2.8 Répartition des malades selon la localisation de la bralure

Tableau XVII: Répartition des malades selon la localisation de la brilure

Localisation Effectif  Pourcentage
Tete 4 8
Cou/Membre sup/Tronc 3 6
Tronc/Membre inf/Sexe 7 13,5

Membre sup/Tete/Tronc 3 6
Membre inf/Tronc 10 19,2

Membre sup/ Membre inf /Tronc 15 29

e 3 6

Membre inferieur / Sexe 5 4

Tete /Tronc /Cou

Tronc / Membre sup /Sexe 2 4

Membre sup / Tronc 2 4

TOTAL 51 100

:



Les localisations les plus représenté était le Membre sup/ Membre inf /Tronc
avec 29 % des cas
A noter que 92,7% des patients presentaient des brllures au niveau de 2

localisations ou plus
5.2.2.9 Reépartition des patients selon le statut vaccinal (Programme élargie

de vaccination)

VACCINATION

B AJOURS
= NON A JOURS

Figure 10: Répartition des malades selon le statut vaccinal (Programme élargie
de vaccination)

Le statut vaccinal était a jours chez 94,1% des patients




52.2.10 Répartition des malades selon le traitement recu avant

I’admission

Tableau XI1X: Répartition des malades selon le traitement recu avant
I’admission

Traitement recu avant I’admission Effectif Pourcentage
Meédical non spécifie 14 27,5
Traditionnelle 5 9,8
Pansement 12 235
Plusieurs traitements* 13 25,5
Aucun traitement 7 13,7
Total 51 100

27,5 % de nos malade avait recu un traitement médical non spécifie avant
I’admission

* Plusieurs traitements : Traitement traditionnel , traitement médical, pansement

522.11 Répartition des malades selon la température a I’admission

Tableau X1X: Répartition des malades selon la température a I’admission

Température Effectif
Pourcentage
<36,5 2 3,9
36,5-37,5 38 73,1
>37,8 11 21,2
Total 51 100

La fébricule était présente chez 74,5% de nos patients
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52.2.12 Répartition des malades selon le taux des globules blancs

9,8; 10%

M hyperleucocytose

B normale

90,2; 90%

Figure 11: Répartition des malades selon le taux des globules blancs

Hyperleucocytose était présente chez 90,2% de nos patients

522.13 Répartition des malades selon la fréquence respiratoire

Tableau XX: Répartition des malades selon la fréguence respiratoire

Fréquence respiratoire (cycles/min) Effectif
Pourcentage
<15 1 2
15-60 49 96,1
>60 1 2
TOTAL 51 100

La majorité de nos patients soit 96,1 % avait une
fréquence respiratoire entre 15 a 60c/min




52.2.14 Répartition des malades selon la fréquence cardiaque

Tableau XXI: Repartition des malades selon la fréquence

Fréquence cardiaque (BTS/min) Effectif
Fourcentage
<60 3
59
60-100 31 60.8
>100 17 333
TOTAL 51 100

La majorité de nos patients soit 60,8% avait une fréquence cardiaque entre 60 a
100bts/min

5.2.2.15 Répartition des malades selon I’ionogramme sanguin

Tableau XXI1: Répartition des malades selon 1’ionogramme sanguin

lonogramme sanguin Effectif
Pourcentage

Normal 21 412

ioni 2

Trouble ionique 0 39.2
e 1

Non réealisé 0 19.6

TOTAL 51 100

41,2% de nos patients n’avaient pas de trouble

ionique

-



52.2.16 Répartition des malades selon le résultat de la CRP

CRP

W POSITIVE
= NEGATIVE

99; 98%

Figure 12: Reépartition des malades selon le résultat de la CRP

La CRP était positive chez 99% de nos patients

52217 Répartition des malades selon le résultat du test de (VIH)
Au cours de notre étude aucun de nos patients n’étaient porteur du VIH

5.2.3 Donnees thérapeutiques
5.2.3.1 Répartition des malades selon I’antibioprophylaxie probables

Tableau XXII1 : Répartition des malades selon 1’antibioprophylaxie

Antibiotique Effectif Pourcentage
Ceftriaxone 30 57,7
Amoxi- acide clavulanique 18 34,6
Cefotaxime 1 1,9
Ceftriaxone /métronidazole 1 1,9
Vancomycine 1 1,9
Total 51 100




Le ceftriaxone était 1’antibiotique la plus utilisée chez nos patients en
antibioprophylaxie soit 57,7 %

5.2.3.2 Répartition des malades selon le résultat de I’écouvillonnage

ECOUVILLONNAGE

m POSITIVE
B STERILE

Figure 13: Répartition des malades selon le résultat de 1’écouvillonnage

Au cours de notre étude 53% des malades (27) avaient au moins un
écouvillonnage positif




5.2.3.3 Répartition des malades selon la présence de germe multi résistant
a I’écouvillonnage

GERMES MULTI RESISTANT A L'
ECOUVILLONNAGE

GERME MULTI
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Figure 14: Répartition des malades selon la présence de germe multi résistant a
I’écouvillonnage

Au cours de notre étude 26% (7) des patients dont un germe a ete
microbiologiquement retrouve a 1’écouvillonnage avait un germe multi résistant




5.2.3.4 Répartition des malades selon le résultat de I’hémoculture
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Figure 15: Répartition des malades selon le résultat de I’hémoculture

A I’hémoculture 19% (7) des patients avait un germe microbiologiquement
documente




5.2.3.5 Répartition des malades selon la présence de germe multi résistant

a ’hémoculture

GERMES MULTI RESISTANT AL
HEMOCULTURE
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Figure 16: Reépartition des malades selon la présence de germe multi résistant a
I’hémoculture

Au cours de notre étude 14% des patients dont un germe multi résistant a été
microbiologiquement retrouve a I’hémoculture avait un germe multi résistant




5.2.3.6 Répartition des malades selon la présence des levures a |

écouvillonnage

LEVURE A L ECOUVILLONAGE

LEVURES PRESENT;
6; 12%

B LEVURES PRESENT

B LEVURES ABSENT
LEVURES ABSENT;

45; 88%

Figure 17 Répartition des malades selon |la présence des levures a
I’écouvillonnage

Dans notre étude les levures était présent a écouvillonnage dans 6 cas soit 12%




5.2.3.7 Répartition des malades selon I’écouvillonnage avant

I’hospitalisation
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Figure 18: Reépartition des malades selon 1’écouvillonnage avant
I’hospitalisation
A I’admission (6) patients soit 12% de notre malade avait au moins un germe

microbiologiquement documenté a I’écouvillonnage




5.2.3.8 Répartition des malades selon le résultat de I’hémoculture avant

I’hospitalisation

HEMOCULTURE A L ADMISSION

m POSITIVE
B STERILE

Figure 18: Répartition des malades selon le résultat de I’hémoculture avant
I’hospitalisation
46 patients soit 90% des malades avaient une hémoculture stérile avant

I’admission




5.2.3.9 Répartition des malades selon le résultat de I’écouvillonnage

pendant I’hospitalisation

ECOUVILLONAGE PENDANT L'
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Figure 19: Répartition des malades selon le résultat de 1I’écouvillonnage
pendant I’hospitalisation

Au cours de I’hospitalisation (27) patients soit 53% des malades chez qui un
germe au moins ont été microbiologiqguement documentée




5.2.3.10 Répartition des malades selon le résultat de ’hémoculture

pendant I’hospitalisation
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Figure 20: Reépartition des malades selon le résultat de I’hémoculture pendant
I’hospitalisation

Au cours de I’hospitalisation (14) patients soit 27% des malades chez qui on a
microbiologiquement retrouve au moins un germe a I’hémoculture




5.2.3.11 Répartition des malades selon le résultat de I’écouvillonnage et

de I’hémoculture a admission et pendant I’hospitalisation
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Figure 21: Répartition des malades selon le résultat de 1’écouvillonnage et de
I’hémoculture a admission et pendant I’hospitalisation

A I’admission 30 prélévements ont été positifs contre 19 prélevements pendant

I’hospitalisation

5.2.3.12  Répartition des germes isoles par types de prélévements chez les
patients

Tableau XXIV: Répartition des germes isolés par types de prelevements chez
les patients

TYPES DE NOMBRE DE
PRELEVEMENT GERME
Ecouvillonnage 74
Hémoculture 24
Total 98




Au total 98 germes ont été isolés dans les différents prélevements dont la
majorité a I’écouvillonnage soit (74 germes)

5.2.3.13 Répartition selon la fréquence des familles des

microorganismes isolés par type de préléevement

Tableau XXV: Répartition selon la fréquence des familles des
microorganismes isolés par type de prélévement

bactéries et

groupe de Ecouvillonnage Hémoculture Total
champignons
Enterobacteriacae 35(34.3%o) 11(10,7%) 46(47.7%)
BGN non

0, 0, 0,
fermentaire 22(21 .5%) 9(8.8%) 29(28,4%)
Staphylococcacae  11(10.7%) 4(3,9%) 14(13.7%)
Levure 6(5.8%) 0(0%) 6(5.8%)
Total 74 24 98

Les entérobactéries étaient les pathogénes les plus fréguemment isolés dans

notre étude soit (47.7%) .
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52.3.14 Répartition des patients selon la Fréquence des bactéries et

champignons isolés chez les patients.

Tableau XXVI : Répartition des patients selon la Fréquence des bactéries et
champignons isolés chez les patients

Nom de ’espéce N (%)
Entérobactéries

Klebsiella pneumoniae 18 (17,6%0)

Escherichia coli 8 (7,8%)

Enterobacter cloacae 9 (8,8%)

Proteus mirabilis 13 (12,7%)

BGN non Fermentaire

Acinetobacter baumannii 10 (9,8%)
Acinetobacter baumannii 1 (0 .9%)
complex 3 (2 .9%)
Acinetobacter pitii
Pseudomonas aeruginosa 16 (15,6%)
Staphylococcus
Spp
Staphylococcus aureus 14 (13,7%)
Candida spp
Candida tropicalis 3 (2,9%)
Candida albicans 3 (2.9%)
Total 98 (100%0)

Klebsiella pneumoniae était le germe le plus isole soit 17.6%.

5.23.15 Répartition selon la Fréquence de résistance aux ATB des
souches d’Entérobactéries isolés chez les patients

Résistance des entérobactéries

-



Tableau XXVII: Répartition selon la Fréquence de résistance aux ATB des
souches d’Entérobactéries isolés chez les patients

Klebsiella Enterobacter

N _ : Proteus
Antibiotiques Escherl_chlzipneumonlae cloacae 1 icabilis
spp coli (N=8) (N=13)
(N=18) (N=9)
Pénames
Ampicilline 90% 100%* NT* 100%
AMOXI- 80% 60%  100%* 0%
clavulanique
Piperacilline 40% 40% 0% 20,00%
Tazobactam
Ticarcilline 100% 100%* 0% 100%
Céphéme
Céfoxitine 80% 20% 100%* 0%
Céfotaxime 80% 90% 0% 50%
Ceftazidime 100% 100% NT 60,00%
Céfépime NT 100% 0% 100%
Carbapénemes
Ertapéneme 0% 0% 0% NT% 20,00%
Imipenéme 0% 0% 0% NT% 100%**
Méropéneme NT% NT% NT% NT
Aminosides
Amikacine 0% 0,00% 0% 0%
Gentamicine 0% 50% 0% 20%
Tobramycine 10% 100% 0% 20%
Quinolones
Lévofloxacine 100% 100% 0% 50%
Ciprofloxacine 90% 100% 0% 0%
Sulfamides

Cotrimoxazole 100% 100% 88.88% 50%

Nitrofuranes

Nitrofurantoine NT% NT% 71.42% 100%*

* résistance naturelle

** résistance naturelle de bas niveau
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Les souches d’E. coli et de K. pneumoniae présentaient des niveaux de

résistance éleve contre la plupart des antibiotiques excepté les carbapénemes.

Les autres souches de bactéries isolées avaient des profils de résistance
semblables.
5.2.3.16 Repartition selon la Fréquences de résistance aux antibiotiques

des souches de BGN non fermentaires isolées chez les patients

Tableau XXIIX: Répartition selon la Fréquences de résistance aux
antibiotiques des souches de BGN non fermentaires isolées chez les patients

Résistance des BGN non fermentaires

Antibiotiques )
d Acinetobact Acinetobacter Pseudomon

o Pitii &
baumannii aeruginosa
N=3

(N=12) (N=3) (N=16)
Ticarcilline 100% 100% 100%
Ticarcilline NT% 100% 100%
clavulanique
Pipéracilline 100% 100% NT
Pipéracilline 100% 100% 100%
Tazobactam
Ceftazidime 90% 100% 100%
Céfépime 100% 100% 100%
Imipéneme 20% 100% 100%
Amikacine 20% 0% 0%
Gentamicine 100% 100% NT
Tobramycine 100% 100% 0%
Ciprofloxacine 100% 100% 100%
Levofloxacine 100% 100% 100%
Cotrimoxazole 70% 100% NT*

.




* résistance naturelle

Chez les BGN non fermentaires isolés il a été observé un niveau tres élevé de

résistance aux antibiotiques testés excepté 1’ Amikacine.

52.3.17 Répartition selon la fréquence de résistance de Staphylococcus

Aureus Isolé chez les patients

tableau XXIX: Répartition selon la

fréquence de résistance de Staphylocoque. aureus
Staphylococcus. aureus isolé chez les N=14
patients

Antibiotiques

Benzylpénicilline 100%
Acide fusidique 20 %
Amikacine 0%
Erythromycine 50 %
Fosfomycine 0%
Gentamicine 20 %
Oxacilline 60%
Céfoxitine 0%
Moxifloxacine 0%
Lévofloxacine 90%
Linezolid 10 %
Nitrofurantoine 0%
Cotrimoxazole 100%
Tigecycline 20 %
Tobramycine 0%
Tétracycline 100 %
Teicoplanine 0%
Nitrofurantoine 0%

S. aureus était particuliérement sensible aux aminosides
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523.18 Répartition des malades selon la fréquence de résistance des
Levures isolé chez les patients

Les levures isolées dans notre étude étaient sensibles a tous les antifongiques
testes

5.2.3.19 Répartition des malades selon la fréquence des souches multi
résistantes isolées par espéces

Tableau XXXI: Répartition des malades selon la fréquence des souches multi
résistantes isolées par especes

Germes Nombre de souches BMR

Entérobactéries (N=12)

Klebsiella pneumoniae 6

Proteus mirabilis 6

BGN non fermentaire (N=12)

Acinetobacter baumannii 6
Acinetobacter pitii 2
Pseudomonas aeruginosa 4

Total 21

Parmi les 98 souches de bactéries isolées ,21 étaient des BMR ce qui nous
donnent un taux de 21%.
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5.2.320  Répartition des BMR par types de prélevements.
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Figure 22: Répartition des BMR par types de prélevements

Au cours de notre étude les BMR étaient majoritairement isolées a I’admission
(57,1%) (12 GERMES) dont (38%) a I’écouvillonnage.




52.3.21 Répartition des malades selon la Fréquences des phénotypes de

résistances des entérobactéries

Phénotypes K. pneumoniae Proteus
mirabilis

AMP--TIC-CTM-CFP-

LFX-CPF °
TIC-AMP-NTF 6
-IPN-CFP

e AMP : Ampicilline - AMP : Ampicilline

o TIC: Ticarcilline - TIC : Ticarcilline

e CFP : Céfépime - CFP : Céfépime

e TBM : Tobramycine -IPN : Imipeneme

e LFX: Levofloxacine -NTF : Nitrofurantoine

e CPF: Ciprofloxacine
e CTM : Cotrimoxazole

Dans notre série, le Kiebsiella pneumoniae €tait résistants a plusieurs familles
d’antibiotiques. Les souches isolées ont gardé leur sensibilité aux carbapénemes
dans 100% des cas.

52.3.22 Répartition des malades selon la Fréquences des phénotypes de

résistances des BGN non fermentaire

Phénotypes Acinetobacter Acinetobacter Speudomonas
baumannii pitii aeruginosa

TIC-PPR-(TIC+ACL)-CTM- 6 1
CFP-(PPR+TZB)-CTZ-GTM-
LFX- TBM-CPF

TIC-(TIC+ACL)-PPR-CFP- 1 4
(PPR+TZB)-CTZ-AMK-IPN-
-LFX-CFP-GTM

-



e PPR: Piperacilline
e TIC: Ticarcilline

e CFP: Céfépime

e TBM : Tobramycine
e LFX: Levofloxacine
e CPF: Ciprofloxacine

e ACL Acide clavulanique

® CTM : Cotrimoxazole

- GTM : Gentamicine
- TZB : Tazobactam

- CFP : Céfépime
-IPN : Imipeneme
-CTZ : Ceftazidime

- AMK : Amikacine

Dans notre etude, Acinetobacter baumannii a présenté un faible taux de
résistance aux carbapénémes et un taux de résistance tres élevé aux aminosides

Acinetobacter pitii et Speudomonas aeruginosa avaient un taux de résistance
tres elevé aux carbapénémes et aux autres antibiotiques excepté I’ Amikacine

5.2.4 Donnees évolutives
5.2.4.1 Répartition des malades selon la complication

Tableau XXXI1: Répartition des malades selon la complication

Complication Fréquence Pourcentage
Infection locale 9 17,6
Paludisme 5 9,8
Choc hypovolémie 4 7,8
Septicemie g

15,8
Insuffisance rénale ) 3.9
Anémie 5 9,8
Dénutrition 4 7,8
Hypoglycémie 5 3,9
Pneumopathie 1 1,9

21
Aucun 1 5
Total 51 100

.



Pendant notre étude 9 patients ont présenté comme complication une infection
locale soit 17,6% des patients

5.2.4.2 Répartition des malades selon I’évolution

Tableau XXXII1: Répartition des malades selon 1’évolution

EVOLUTION EFFECTIF POURCENTAGE(%)

Favorable 39 76,3
Déces 12 23,7
Total 51 100

Au cours de notre étude nous avons retrouvé un taux de mortalité a 23,7%

5.2.4.3 Répartition des malades selon le colt de la prise en charge

Tableau XXXIV: Répartition des malades selon le co(t de la prise en charge

couT Effectif Pourcentage
50 000-99 999 15 28,8

100 000-99 999 15 28,8

200 000-299 999 17 32,7
300 000-399 999 4 1,7
Total 51 100

Au cours de notre étude le cout de la prise en charge chez la majeure partie des
patients soit 32,7% était comprise entre 200 000 a 300 000



5.2.5 ETUDE ANALYTIQUE
5.2.5.1 Relation entre la résistance et le sexe

Tableau XXXV: Relation entre la résistance et le sexe

BMR Total
Sexe
Non Oui
Masculin 18 4
Féminin 17 12
Total 35 16
Chi2 =55,188 ddl =4 p <0,05

Le sexe a été un facteur pouvant influencer la survenu d’une résistance aux
antimicrobiens.

5.2.5.2 Relation entre ’age et la résistance

Tableau XXXVI: Relation entre 1’age et la résistance

BMR Total

Age
Non Oui

1-5ans 31 15 46
6-10ans 1 0 1
11-15ans 2 1 3
Total 34 16 51
Chi2= 52,971 dli=8 p <0,05

L’age a été un facteur pouvant influencer la survenu d’une résistance aux
antimicrobiens.




5.2.5.3 Le niveau d'instruction de la mere et la résistance

Tableau XXXVII: Relation entre la résistance et le niveau d'instruction de la

mere
BMR
Niveau d’instruction de la mére Total
Non Oui
BMR
Principale activité de la mére Total
Non Oui
Commergante 2 5 7
Menageére 24 8 32
Etudiante 3 2 5
Agent de sante 1 1
2
Enseignante 4 0 4
Couturiére 0 1
1
Total 35 16 51
Chi2= 60,770 dll=12 p <0,05.

L’activité de la mére a été un facteur pouvant influence la survenue de la

résistance
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5.2.5.4 Relation entre la durée d’hospitalisation et la résistance

Tableau XXXIIX: Relation entre la durée d’hospitalisation et la résistance

BMR
Durée de la prise en charge (Jour) Total
Non Oui

01-03 4 1 5
04-07 6 3 9
08-15 15 6 21
16-30 9 5 14
> 30 1 1 2
Total 35 16 51
Chi2= 52,852 dil= 10 p <0,05

La durée d’hospitalisation a été un facteur pouvant influencer la survenu des

infections aux BMR.

5.2.5.5 Relation entre I’agent causal et la résistance
Tableau XXXIX: Relation entre I'agent causal et la résistance

BMR

Agent causal Total

Non Oui
Eau chaude 26 12 38
Huile chaud 2 0 2
Sauce/décoction chaude 3 2
Flamme 2
Courant électrique 3 0 3
Total 35 16 51

dll=8 p <0,05

Chi2=583, 120
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L’agent causal a ét€ un facteur pouvant influencer la survenu De la résistance

5.2.5.6 Relation entre I’étendu de la brilure et la résistance

Tableau XXXX: Relation entre la résistance et I'étendue de la brilure

BMR
Etendue de la brulure Total
Non Oui

-5% 1 0 1
5-10% 3 0 3
11-15% 9 4 13
16-20 12 7 19
21-25% 2 7
26-30% 3 6
31-40% 1 0 1
41-50% 1 0 1
Total 35 16 51
Chi2=56,080 dll= 16 p <0,05

L’étendue de la brilure a été un facteur pouvant influencer la survenu de la
résistance.
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5.2.5.7 Relation entre profondeur de la bralure et la résistance

Tableau XXXXI: Relation entre la résistance et la profondeur de la brulure

BMR
Profondeur de la bralure Total
Non Oui

2eme degré superficiel 8 3 11
2eme degré profond 27 13 40
3eme degre 0 0

Total 35 16 51
Chi2= 52,112 dil=4 p <0,05

La profondeur des lésions a été un facteur pouvant influencer la survenu de la
résistance.

5.2.5.8 Relation entre la resistance et les traitements avant I’hospitalisation

Tableau XXXXII: Relation entre la résistance et les traitements avant
I’hospitalisation

BMR

Traitements avant : Total
I’hospitalisation Non Oui

Plusieurs trainements 6 7 13
Médical 12 2 14
Traitement traditionnel 3 2 5
Pansement 7 5 12
Aucun 6 1 7
Total 35 16 51
Chi2= 57,027 dll=10 p <0,05

Les traitements avant 1’hospitalisation ont été un facteur pouvant influencer la
survenu de la resistance
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5.2.5.9 Relation entre la durée du début de la prise en charge et la brulure

Tableau XXXXII1: Relation entre la durée du début de la prise en charge et la
brulure

BMR
Délai entre brulure et admission Total
Non Oui

-1 HEURE 3 0 3
02-06 HEURE 7 3 10
07-12 H 3 1 4
13-24 H 7 2 9
25-72 H 5 1 6
73H-1 Semaine 6 1 7
Plus 1 Semaine 4 8 12
Total 35 16 51
Chi2= 10,300 dll= 6 p=0,113

La durée entre la prise en charge et la brulure n’a pas été un facteur pouvant
influencer la survenu de la résistance
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5.2.5.10 Relation entre I’antibioprophylaxie et la résistance

Tableau XXXXIV:Relation entre 1’antibioprophylaxie et la résistance

BMR
Antibioprophylaxie Total
Non Oui

Amoxi-acide clavulanique 10 8 18
ceftriaxone 23 7 30
Cefotaxime 0 1
Ceftriaxone-Métronidazole 1 1
Vancomycine 1 1
Total 35 16 51
Chi2= 57,027 dll=10 p <0,05

La molécule utilisé en antibioprophylaxie a été un facteur pouvant influencer la
survenu de la résistance
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5.2.5.11 Relation entre la résistance et les complications

Tableau XXXXV: Relation entre la résistance et les complications

BMR
Complication Total
Non Oui

Infection locale 5 4 9
Choc hypoglycémique 2 0 2
septicémie 2 6 8
Choc hypovolemique 2 2 4
pneumopathie 1 0 1
Dénutrition 3 1 4
Anémie 3 2 5
Insuffisance renale aigue 2 0 2
Paludisme 4 1 5
Aucun 11 0 11
Total 35 16 51
Chi2= 68,614 dil= 20 p <0,05

Dans notre étude nous avons trouvé une relation entre la résistance et les
complications

5.2.5.12 Relation entre la résistance et I’évolution
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Tableau XXXXVI: Relation entre la résistance et 1’évolution

BMR Total
Evolution
Non Oui
Favorable 29 10 39
Déces 6 6 12
Total 35 16 51
Chi2 =55,188 ddl =4 p <0,05

La résistance a été un facteur pouvant influencer 1I’évolution

52.5.13 Relation entre le cout de la prise en charge et la résistance

Tableau XXXXVII: Relation entre le cout de la prise en charge et la résistance

BMR
Cout Total
Non Oui

50 000-99 999 11 4 15
100 000-199 999 12 3 15
200 000-299 000 11 6 17
300 000-399 000 1 3 4
Total 35 16 51
Chi2= 56,805 dll=8 p <0,05

La résistance a été un facteur pouvant influencer le co(t de la prise en charge
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DISCUSSION




6 DISCUSION

6.1 Les Limites du travail

Au cours de notre période d’étude nous avons été confrontés a bon nombres
d’obstacle a savoir

- Le retard d’approvisionnement dans la fourniture des matériels de
prelevements

- Non disponibilité du laboratoire a certaine heure (surtout le soir)

- Non disponibilité d’un plateau technique adéquat pour la prise en charge des
brilées graves

- Quelques difficultés dans 1’application correcte de la pratique des

prélévements pour I’hémoculture ont aussi été rencontrées.

- Le colt elevé de certains antibiotiques

Malgré ces difficultés cette étude nous a permis d’identifier les caractéristiques
épidémiologiques et cliniques de la résistance au antimicrobiens chez les
enfants brales ainsi que les pathogenes associées

6.2 Aspect epidémiologique

6.2.1 Fréquence

Sur une période de (06 Mois) nous avons hospitalisés 308 malades dont 51 cas
de brulure soit une fréquence hospitaliere de 16,6%
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Tableau XXXXI1X: Comparaison de la prévalence au BMR selon les auteurs

Auteurs BMR

Effectif Nombre de BMR  Prévalence

Weber J, McManus A et al
France 2011[26]. 226 480 23%

Kabanangi et al 103 109 80,1%

Tanzanie 2021[27].

840 307 11,3%
Frigui S et al
Tunisie 2021 [6]
Bahemia et al 341 120 35,2%
Afrigue du sud 2015[28]
Notre étude 51 21 37.3%

Chez les 51 patients hospitalisés 16 ont présenté au moins une infection au
BRM soit une prévalence de 37,3%. Nos résultats étaient proches de ceux
émanant des études de Bahemia et al [28] en Afrique du sud chez qui le taux
de prévalence pour les infections aux BMR était de 35,2%. Par contre il y a une
différence significative entre notre taux de prévalence et celui de Frigui S et al
[6] Tunisie et Weber J, McManus A et al [26] France qui ont un taux de
prévalence aux BMR respectivement de 11,3% et 23% cette différence
s’expliquerait entre et autres par :

- Le bas niveau socio-économique de la population.

- Le manque de structure appropriée et/ou de personnel pour la prise en charge
e la brulure.

- Surconsommation d’antibiotiques par automeédications.




6.2.2 Age et la résistance selon les auteurs

Tableau XXXXIX: Age et la résistance selon les auteurs

Auteurs Age
Effectif ~ Age moyenne (Nombre)BMR  Test
(année) statistique
Frigui S et al 840 40 115 P= 0,000
Tunisie 2021 [6]
Kabanangi et al 103 3 80 P=0,583
Tanzanie 2021[27].
Weber J, 226 39 218 P=0,64
McManus A et al
France 2011[26].
Notre étude 51 2.6 21 p=0,0000

Dans notre étude, nous avons trouvé une relation entre 1’age et la résistance

Ce qui est comparable a celui de Frigui S et al [6] en Tunisie qui chez qui la
tranche d Age etait comprise entre 15 a 82 Ans avec une moyenne de 35 Ans,
ces résultats s’expliqueraient par la vulnérabilité pendant les deux extrémes de

I’age.

Contrairement a ceux de Kabanangi et al [27] et Weber J, McManus A et al [26]
chez les quelles 1’age n’a pas été un facteur influant I’infection au BMR ces
résultants peut étre expliqué par 1’age de la population étudie et une meilleure
qualité de la prise en charge surtout le nursing dans les pays a fort revenu.
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6.2.3 Sexe et résistance selon les auteurs
Le sexe a été un facteur influengant 1’infection au BMR liée avec une

fréguence plus élevé chez les filles que les garcons avec un sexe ratio de 0, 3 en
faveur du sexe féminin. Différent de celui de Kabanangi et al [27] et de Weber
J, McManus A et al [26] chez les quelles le sexe n’a pas été un facteur influant
la survenue d’une infection au BMR. Ce qui peut étre expliqué par le nombre de

sexe féminin plus important que de garcon dans notre étude.

6.3 Aspects Cliniques

6.3.1 Etendue moyenne de la bralure et la résistance selon les auteurs

Tableau XXXXX: Etendue moyenne de la brilure et la résistance aux
antimicrobiens selon les auteurs

Auteurs Effectif Etendue
Etendue Nombre de BMR Test
moyenne statistique
Weber J, 226 22% 323 P=0,001
McManus A et al
France 2011[26].
840 25% 115 P= 0,000
Frigui S et al
Tunisie 2021 [6]
Kabanangi et al 103 20% 76 P=10,016
Tanzanie
2021[27].

Notre étude
51 18,5% 8 P= 0,000
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La surface cutanée briilée est I’un des parameétres qui détermine la gravité de la
brilure et son pronostic ; plus 1’étendue est grande plus la briilure est grave et
plus le risque infectieux est important. Ce critére de gravité a été retrouvé
dans notre étude comme facteur influencant la survenue des infections aux
BMR, dans notre étude la surface cutanée brilée moyenne était de 18,5% avec
des extrémes variant de 5 a 50% qui sont comparable a celle de Kabanangi et al
[27].

En revanche, les travaux.de Weber J, McManus A et al [26] et de Frigui S et al

[6]

Qui ont été menées respectivement été réalisé dans un centre spécialisé des
bralés et dans une unité de réanimation des grands brdles du centre de
traumatologie et des grands br(lés, ont rapporté des étendue moyenne plus
élevée en comparaison avec nos [6] résultats. On comprend parfaitement bien
que I’étendue de la surface cutanée briiles étre particulicrement €leve au sein
des unités médico-chirurgicales polyvalentes, accueillant une population de tous
ages.
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6.3.2 La profondeur de la bralure et la résistance aux antimicrobiens selon
les auteurs

Tableau XXXXXI: La profondeur de la bralure et la résistance aux
antimicrobiens selon les auteurs

Auteurs Effectif Profondeur

2°M degré  Nombre de BMR Test

Profond statistique
Kabanangi etal 103 20 388 P=0,034
Tanzanie
2021[27].
Notre etude
51 27 15 P= 0,000

La profondeur est un parametre qui intervient dans le pronostic fonctionnel et

influence le risque d’infection aux BMR

Parmi les brilés ayant présenté une infection aux BMR, nous avons noté une
prédominance des brllures de 2eme degré profond dans 81,2% des cas et
2eme superficielle (18,7%).

Ce reésultat se rapproche de ceux de Vickers et al Australie 2018[29]

Notre recherche bibliographique ne nous a pas permis de recenser d’autres
études ou les auteurs se sont intéressés aux caracteristiques cliniques de la

brilure.

6.3.3 Agent causal et la résistance selon les auteurs
Dans notre étude | agents thermique (eau chaude) étaient la cause la plus

fréguente chez les enfants soit 74 ,5% des cas 31,5% de risque de risque
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d’infections aux BMR, tandis que les brilures par flammes 11% des cas avec un

risque de 33% d’infection aux BMR.

Ont retrouvé les résultats similaires dans d’autres étude comme celle de Cleland
etal.[30] en 2022 et Riddle et al. [31] en 2020 montrant une association

significative entre 1’agent causal de la briilure (briilure par flamme) et
I’acquisition de bactéries multi résistantes.

Plusieurs études ont démontré que le principal mécanisme et circonstance de
survenu de la brulure chez I’enfant était le contact accidentel avec un agent
thermique le plus souvent du liquide chaud .Cela peut étre expliqué par
I’augmentation d’utilisations des liquides chauds pendant 1’hiver et au moment
de la rupture du jeline, I’absence d’activités parascolaires, avec I’absence de
surveillance, pendant les vacances mais aussi la maladresse et la baisse de la

vigilance dans la cuisine
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6.3.4 Délai entre la brulure et I’admission et la résistance selon les auteurs
Tableau XXXXXII: Délai entre la brulure et ’admission et la résistance selon

les auteurs
Auteurs Effectif Délai entre la
brulure et
I’admission
Délai entre Nombre de BMR Test
la brulure statistique
et
I’admission
(jours)
103 >3 63 P=0,163
Kabanangi et al
Tanzanie
2021[27].
Notre étude
51 >3 9 P=0,113

Dans notre étude nous n’avons pas retrouvé une relation entre I’infection aux
BMR et le délai entre la brulure et I’admission avec p= 0,113.

Contrairement au résultat de Kabanangi et al [27] chez qui 50 % des patients
recus apres 3 jours de brllure avait une infection au BMR avec une association
positive et statistiguement significative mise en évidence entre une admission
tardive et le risque d’infection par les BMR avec p=0,163.

Notre recherche bibliographique ne nous a pas permis de recenser d’autres
études ou les auteurs se sont intéressés a la relation entre ’infection aux BMR et
le délai entre la brulure et ’admission
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6.3.5 Durée d’hospitalisation et la résistance selon les auteurs

Tableau XXXXXII1: Durée d’hospitalisation et la résistance selon les auteurs
Auteurs Effectif
Duréeen  Nombre de BMR Test
jours statistique
Cleland et al. 2236 25-35 230 P= 0,000
Australie
2022[30]
Kabanangi et al 103 25-30 20 P=0,163
Tanzanie
2021[27].
Ellithy M et al 58 30-45 33 P= 0,057
Qatar 2021[32].
Notre étude
51 8-15 6 P= 0,000

Dans notre étude nous avons trouvé une relation entre la durée d’hospitalisation
et ’'infection aux BMR.

Ce resultat concorde a celle de Cleland et al [30] dans la quelle aprés 10 jours

d’hospitalisation il y a une augmentation significative de risque d’infection aux
BMR.

Contrairement a étude de Ellithy M et al[30] et de Kabanangi et al[27] dans
lesquelles on observait une augmentation du nombre d’infection aux BMR avec
I’allongement du séjour sans une association statistiquement significative entre
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la durée d’hospitalisation et I’infection aux BMR avec respectivement (P=
0,057) et (P=0,163 ) .

Ceci pourrait s’expliquer par les meilleures conditions d’hospitalisation a
savoir, salle d’hospitalisation individuelle et stérilis¢, meilleures mesures
d’hygienes et la reglementation stricte des visites.

6.3.6 Traitements recus avant I’admission et la résistance selon les auteurs
Dans notre étude le traitement recu avant admission a été un facteur influencant
le risque d’infection aux BMR, ainsi 86,3% de nos patients ont recu au moins
un traitement avant 1’admission (Medical, traditionnel, pansement a domicile,)
avec un risque d’infection aux BMR statistiquement estime a 34%( p=0,113).

Les traitements recus avant I’admission, en particulier I’antibiothérapie
préalable ou inadaptee, et les pansements a domicile non recommandé peuvent
favoriser la survenue d’une infection aux BMR. En effet, I’exposition
antérieure aux antibiotiques exerce une pression de sélection sur la flore
bactérienne, éliminant les souches sensibles et favorisant la prolifération de
bactéries resistantes. Chez les patients bralés, ce phénomene est accentué par
I’altération de la barriere cutanée et I’immunodépression augmentant ainsi le
risque de colonisation puis d’infection 8 BMR.

Notre recherche bibliographique ne nous a pas permis de recenser d’autres
études ou les auteurs se sont intéresses a la relation entre 1’infection aux BMR et
le traitement regu avant 1’hospitalisation chez les enfants briilées

6.3.7 La complication et la résistance selon les auteurs

Dans notre étude nous avons retrouvé un taux de complication a 78,5% avec
une relation entre la résistance et les complications (p= 0,000).

Au cours de notre étude le taux de complication chez les patients présentant
une infection aux BMR était de 45,7% ces résultats sont proches de ceux de
Kabanangi et al [27] , Weber J, McManus A et al[26] et de Frigui S et al [6]
en mettant en évidence une évolution clinique plus défavorable, avec
davantage de complications telles que le sepsis et le retard de cicatrisation.
Toutefois, la relation statistique exacte entre la présence de BMR et la survenue
de complications n’était pas clairement rapportée. Ceci suggere que la présence
de BMR constitue un facteur de mauvais pronostic chez les patients briles.
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6.3.8 Germes et la résistance selon les auteurs
Tableau XXXXXIV: Germes (BMR) et la résistance selon les auteurs

Germes | 1°" germe 2¢Me germe 3%me germe | 4°™ germe 5¢Me germe
BMR)
Auteurs
Bahemia | Pseudomonas | Klebsiella Acinetobacte | Staphylocoqu | Escherichia
etal aeruginosa pneumoniae r e aureus coli
Afrique ..
W sud (33%) (26%) baumanii (12%) (11%)
(16,7%)
2015[43]
Kabanan | Pseudomonas | Acinetobacter | Klebsiella Proteus Escherichia
gietal | geruginosa baumanii pneumoniae | mirabils coli
Tanzanie | (32%) (27,2%) (19,4%) (11,7%) (9,5%)
2021[44]
Frigui S et | Acinetobacter | Pseudomonas | Klebsiella Staphylocoqu | Escherichia
al [6] baumanii aeruginosa pneumoniae |e aureus | coli
Tunisie (30,7%) (25,3%) (16,9%) (10,7%) (6,5%)
2021
Notre Klebsiella Proteus Pseudomona | Acinetobacter | Acinetobacter
Etude pneumoniae mirabils s aeruginosa | baumanii pitii
(25,5%) (25,5%) (19%) (9,5%) (9,5%)

Au cours de notre étude les germes les plus fréquemment isolés étaient les
entérobactéries (48) soit (47.7%) des germes isolés avec un taux de résistance
a (57%)

120




Le klebsiella pneumonia , Proteus mirabilis et le Pseudomonas aeruginosa était
les germes les plus prédominant avec respectivement un taux de résistance a
(25,5%),(25,5%) et (19%)

La fréquence des germes et des BMR retrouvée dans notre étude différe de
ceux de Frigui S et al [6], Kabanangi et al[27] Bahemia et al [28].

Cette différence pourrait s’expliquer par plusieurs facteurs. Premi¢rement, les
contextes géographiques et épidémiologiques sont différents, avec une écologie
bactérienne propre a chaque centre hospitalier et a chaque pays.
Deuxiémement, les politiques d’antibiothérapie, notamment ’utilisation
empirigue ou prolongeée des antibiotiques, peuvent influencer la pression de
sélection des souches résistantes. Troisiemement, les caractéristiques des
patients inclus (age, étendue et profondeur des brilures, délai de prise en
charge, durée d’hospitalisation) peuvent modifier le profil microbiologique
observe. Enfin, les différences de méthodes microbiologiques et de critéres
définissant les BMR peuvent également contribuer a cette discordance.

6.3.9 Antibiogramme
6.3.9.1 Les bétalactamines

Céphalosporines

La résistance au céfepime et au ceftazidime était particulierement élevée chez

les enterobacter et les BGM avec :

Escherichia coli 100%, Klebsiella pneumoniae 100%, Enterobacter cloacae
100%, Proteus mirabilis 100%, Acinetobacter baumannii 90%, Acinetobacter
pitii 100%, Pseudomonas aeruginosa 100%, sauf pour | enterobacter clocae

chez qui la résistance était a 0%.

La cefotaxime était la seule cephalosporine avec peu de resistance sur certains

germes

Echerichia coli 80%, Klebsiella pneumoniae 20%, Enterobacter cloacae 100%,

Proteus mirabilis 0%.
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La forte résistance des germes isolés aux céphalosporines observée dans notre
¢tude pourrait s’expliquer par I’utilisation fréquente de cette classe antibiotique
en pratique clinique, générant une pression de sélection importante. Par ailleurs,
la circulation hospitaliere de souches productrices de -lactamases, notamment
chez les bacilles Gram négatif, pourrait contribuer a cette résistance élevee.
Enfin, les facteurs liés aux patients, tels qu’une hospitalisation prolongée ou une
exposition antérieure aux antibiotiques, pourraient également favoriser

I’émergence de ces germes résistants.

Les penicillines du groupe A

Le taux de résistance aux pénicillines du groupe A était élevee chez les

enterobacter dans notre étude, pour 1’ampicilline :
Echerichia coli 90%, Klebsiella pneumoniae 100%, Proteus mirabilis 100%.

Pour [I’amoxi-clavulanique était de: Echerichia coli 90%, Klebsiella

pneumoniae 60%, Enterobacter cloacae 100%, Proteus mirabilis 0%.

Certaines entérobactéries possedent une résistance intrinseque aux pénicillines
du groupe A a cause de la faible perméabilité de leur membrane externe ou de
mécanismes enzymatiques naturels. Parmi elles, on retrouve souvent Klebsiella
pneumoniae, Enterobacter cloacae par ailleurs de nombreuses entérobactéries
produisent des B-lactamases, enzymes capables d’hydrolyser les pénicillines et
de les rendre inefficaces c’est I’un des principaux mecanismes de resistance
ainsi que I’échange des plasmides portant des geénes de résistance entre elles, ce

qui accelere la diffusion de la résistance dans le service hospitalier.

Les pénicillines du groupe A semblé aujourd’hui peu adaptées au traitement
probabiliste des infections chez les enfants brilées dans notre service.
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Les aminosides :

> L'amikacine a été la molécule la plus efficace présentant un niveau de
résistance le plus bas au cours de notre étude avec un taux de résistance
a:
- Chez les entérobactéries : Escherichia coli 0%, Klebsiella pneumoniae
0%, Enterobacter cloacae 0%, Proteus mirabilis 0%.
- Chez les staphylocoques : Staphylococcus aureus 0%,
- Chez les BGM : Acinetobacter pitii 0%, Pseudomonas aeruginosa 0%,
sauf pour Acinetobacter baumannii 20%, chez qui sa résistance était a
0%.

» Gentamicine et tobramycine

La Gentamicine et la tobramycine avaient un profil de résistance similaire
chez les différentes familles des bactéries (Entérobactéries, BGM,

Staphylocoques) avec :

- Escherichia coli 10%, Klebsiella pneumoniae 100%, Enterobacter
cloacae 0%, Proteus mirabilis 20% Acinetobacter pitii 100%,
Pseudomonas aeruginosa 0% Acinetobacter baumannii 100%,

Staphylococcus aureus 20%.

Le niveau plus faible de résistance au aminoside de peut-étre explique par

I’'usage plus contrdlé et moins fréquent

L’amikacine est souvent réservée aux infections séveres ou aux germes
multirésistants. Comme elle est moins utilisée que d’autres antibiotiques, elle
exerce moins de pression de sélection, donc moins de souches resistantes

émergentes.
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Par rapport a d’autres aminosides (comme la gentamicine et la tobramycinne),
I’amikacine est moins sensible aux enzymes d’inactivation bactérienne. Elle

reste donc active contre plusieurs bacilles Gram négatif resistants.

Les carbapénemes :
Le taux de résistance a ’ertapeneme et a | imipeneme était faible et similaire

dans notre étude avec :

- Escherichia coli 0%, Klebsiella pneumoniae 0%, Enterobacter
cloacae 0%, Proteus mirabilis 20% Acinetobacter pitii 100%,
Pseudomonas aeruginosa 100% Acinetobacter baumannii 20%, |
imipenéme et I’ertapeneme n’ont pas  été testés chez les

staphylocoques

L’imipénéme et I’ertapénéme appartiennent a la classe des carbapénemes, des -
lactamines a trés large spectre, souvent actives contre de nombreuses bactéries

multirésistantes, notamment les entérobactéries productrices de BLSE.

Ces molécules sont généralement réservées aux infections séveres ou
documentées a germes multirésistants. Leur utilisation plus restreinte limite la
pression de sélection et ralentit 1’apparition de résistances. Ce faible taux de
résistance peut aussi suggeérer une faible prévalence de souches productrices de
carbapénémases (enzymes détruisant les carbapénémes) dans notre service ou

ton hopital.

Les Quinolones :

Dans notre étude les quinolones (ciprofloxacine et levoflacine) avaient un taux
élevé de résistances a plusieurs familles bactériennes (Entérobactéries, BGN) a

savoir :
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- Escherichia coli 100%, Klebsiella pneumoniae 100%, Enterobacter
cloacae 0%, Proteus mirabilis 50% Acinetobacter pitii 100%,
Pseudomonas aeruginosa 100% Acinetobacter baumannii 100%, le
ciprofloxacine et levoflacine n’ont pas été testés chez les

staphylocoques

La résistance élevée observee a la ciprofloxacine et a la 1évofloxacine dans notre
étude pourrait s’expliquer par ’utilisation fréquente de ces fluoroguinolones en
traitement ambulatoire inappropriée et abusive ambulatoire, générant une
importante résistance entrainant leurs inefficacités chez les enfants brulées. Par
ailleurs, des mutations des enzymes cibles bactériennes (ADN gyrase et
topoisomeérase V), associées a des mécanismes tels que les pompes d’efflux ou
la diminution de la perméabilité membranaire, pourraient contribuer a cette forte

résistance.

Sulfaméthoxazole+Triméthoprime :
Dans notre étude le sulfamethoxazole+Triméthoprime avait un taux de
résistance tres élevé aux différentes souches bactériennes avec :

- Escherichia coli 100%, Klebsiella pneumoniae 100%, Enterobacter
cloacae 100%, Proteus mirabilis 50% Acinetobacter pitii 100%,
Acinetobacter baumannii70%, le sulfamethoxazole+Triméthoprime
n’a pas été testés chez les staphylocoques et le Pseudomonas

aeruginosa.

La résistance élevée observée au cotrimoxazole dans notre éetude pourrait
s’expliquer par son utilisation ancienne et fréquente dans notre contexte,
genérant une pression de sélection importante. Par ailleurs, I’accés facile a cet
antibiotiqgue ou son utilisation répétée sans antibiogramme peut accélérer la

sélection de souches résistantes rendant la inefficace dans la pratique clinique.
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6.3.10 Le codt de la prise en charge et la résistance selon les auteurs

Au cours de notre étude le cout de la prise en charge chez la majeure partie des
patients soit 32,7% était comprise entre 200 000 a 300 000 FCFA, avec une

relation entre 1’infection aux BMR et le colt de la prise en charge (p= 0,000).

Ces résultats sont proches de celle de Church D et al (2017) [33] qui a mis en
évidence une association Statistiquement significative entre le cout de le prise en

charge et les infections aux BMR avec (p= 0,003).

Les infections a bactéries multi résistantes augmentent considérablement le codt
de la prise en charge des patients brilés. Cette hausse s’explique par :

- La prolongation de la durée 1’hospitalisation,

- Le recours a des antibiotiques de réserve codteux,

- La multiplication des examens microbiologiques et la

- Survenue de complications séveres nécessitant des soins intensifs.
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recommandations




7 CONCLUSION
La bralure est une pathologie locale a retentissement général par excellence.

Toujours douloureuse, la brilure mérite toute notre attention car elle engage
le pronostic vital quand elle est étendue et est source d’un handicap

fonctionnel et esthétique le plus souvent définitif.

Notre taux de résistance élevé a été influencé par certains facteurs a savoir :
retard de prise en charge, I’étendue, la profondeur, le délai de prise en
charge, utilisation inapproprié des antibiotiques et la durée de sejour dans le

service.

La briilure étant un traumatisme tres fréquent et surtout mortel chez 1’enfant, il

est nécessaire d’insister sur les moyens de sa prévention.

Au total, la prévalence des infections aux BMR chez les enfants brdlés dans le
service de chirurgie pediatrique reste elevée (37,3%). Ceci doit nous inciter a
concentrer plus d’efforts sur la prévention qui est le principal moyen pour lutter
contre ces infections. Bien que la littérature mette a disposition des études de
trés grande qualité pour approcher le probleme, le clinicien tire un meilleur
bénéfice de la connaissance de données locales, spécifiques au pays et au type
d’établissement ou il pratique. Et a I’heure ou les résistances deviennent
préoccupantes, une bonne connaissance de la flore bactérienne et la
collaboration entre les microbiologistes et les praticiens hospitaliéres permettent
de guider I’antibiothérapie et améliorer le pronostic global des malades. C’¢était
essentiellement la motivation de notre travail. Cette étude devrait étre
complétée par des travaux similaires a 1’échelle nationale, afin de déterminer la
cartographie bactérienne, et guider I'antibiothérapie, évitant ainsi les risques

épidémiques d’émergence de germes multi résistants.
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8§ RECOMMANDATIONS
1 Ala population :

v" Surveiller strictement les enfants ;

v" Sécuriser les cuisines et les sources électrique de la maison de la portée
des enfants ;

v' Consulter immédiatement a I’hopital devant tout cas de brdlure quelle que

soit I’étendue ou 1’agent causal ;
v' Eviter tout traitement traditionnel en cas de brulure.
(1 Aux autorités

v Création d’un centre spécialisé pour la prise en charge de la brilure et

formation de personnels qualifiés ;

v mise en ceuvre des précautions d’hygiéne selon les normes actuelles en

matiere de lutte contre les infections nosocomiales

v" Renforcer les efforts de sensibilisation, communication, information sur

les risques de bralures ;

v Renforcer I’assurance maladie ou subventionné la prise en charge des cas

de brulures chez 1’enfant de 0 a 15ans.
[1 Aux personnels médicaux :

v' Référer dés ’admission, au service des urgences ou de réanimation toute

brhlure> 5% chez le nourrisson et 10% chez ’enfant ;

v" Renforcer la mesure d’asepsie et antisepsie dans la prise en charge de la

brilure quelle que soit I’étendue et la profondeur.

v’ Associer systématiquement les anesthésistes pour la prise en charge de la
douleur lors des pansements.




v' Amikacine et/ou Imipenéme sont les antibiotiques indiqués en cas de

suspicion de présence de BMR en absence d’antibiogramme

v Meilleur usage des antibiotiques
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9 ANNEXES

9.1 CONSIDERATIONS ETHIQUES

Le protocole d'étude a été soumis au comité d'éthique de la FMOS (N*2025/ 114
/ICE/USTTB).

9.1.1 Consentement éclairé

Le consentement du parent ou du tuteur fut demandé. L'assentiment des
adolescents (12-15ans) fut également demande.

9.1.2 Risques et avantages pour le volontaire

Les risques sont minimes et se rapportent aux procédures habituelles de collecte
de sang, d'écouvillon et d'autres échantillons. Le volume de sang pris a chaque
ponction veineuse a été limité a 5 ml pour les enfants de moins de 12 ans et 40
ml pour les enfants plus agés. L'application de bonnes pratiques cliniques et de
laboratoire ont permis réduire au minimum les risques. Ces bonnes pratiques
inclus l'utilisation d'équipements stériles disponibles pour 1’échantillonnage, la
désinfection appropriée du point de phlébotomie et le personnel qualifié. Le
bénéfice pour le volontaire a été 1’amélioration de la prise en charge de sa
maladie par la mise a disposition du médecin traitant, les résultats du laboratoire.
Par ailleurs, cette étude a généré des données pour la médecine basée sur
I’évidence scientifique.

9.1.3 Compensation, protection de la vie privée du volontaire

Il n'y a eu aucune compensation pour cette étude. Cependant, les patients ont
bénéficié des soins conformément a la politiqgue nationale. La participation a
I'étude était volontaire ; le participant avait le droit de se retirer a tout moment
de I'é¢tude. Dans ce cas, il était obligé d’informer 1'investigateur de 1'étude. Les
¢chantillons préleveés ont €té codés. Les noms des volontaires n’ont pas ¢€té
utilisés dans les rapports et les informations spécifiques obtenues de ceux-ci
n’ont pas été partagées avec des tiers, a I'exception des investigateurs de 1'étude.
La confidentialité des participants était strictement confiée aux investigateurs
participants et leur équipe. La confidentialité était élargie pour couvrir les
échantillons biologiques testés et les informations cliniques relatives aux
participants.

Toute documentation (le protocole d'étude et les formulaires de consentement
éclairé signés), donnees et autres informations générées ont été conservés en
toute confidentialite. Aucune information concernant I'étude ou les données
n’ont pas été divulguée a une personne non autorisée.
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9.1.4 Déclaration de conformité
L'étude décrite dans le protocole a été menée conformément avec la
Conférence Internationale sur I'Harmonisation des Bonnes Pratiques
Cliniques EB6, la derniere version de la déclaration d'Helsinki et du CIOMS,
les lois et les régles de reglementations applicables du Mali.
Le Comité d’éthique de la FMOS, ¢était le superviseur du respect des regles
éthiques de cette étude.

Tous les documents approuvés par le Comité d’Ethique sontt conservés dans le

classeur d'étude par le chercheur principal.
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9.2 LETTRE D’INFORMATION DESTINE AUX PARTICIPANT A
L’ETUDE

TITRE DE L’ETUDE : : Profil de résistance aux antimicrobiens chez les
enfants brulées hospitalises dans le service de chirurgie pédiatrique du

CHU Gabriel Touré

CHERCHEUR PRINCIPAL : Mr. Coulibaly Gaoussou

CO-CHERCHEUR::
- . Pr Bouréma KOURIBA, Professeur titulaire, Directeur général du

Centre d’Infectiologie Charles Mérieux Mali : 66 75 37 28

- Dr Daou Moussa Baba, chargé de recherche, praticien, chirurgie
pediatrique, CHU Gabriel Toure : 60 96 39 84

PROMOTEUR :
SITE : CHU Gabriel Touré ; Centre d’Infectiologiec Charles Mérieux

NOM DU PARTICIPANT :

NUMERO D’IDENTIFICATION
AGE

BUT : Le but de cette étude serait d’identifier les caractéristiques
épidémiologiques et cliniques des infections chez les enfants bralés.
- Evaluer I’efficacité de ’antibiothérapie probabiliste.

- Déterminer les phénotypes des pathogénes multi resistants

PROCEDURE : L’étude porte sur 166 patients du service de chirurgie

pédiatrique présentant des signes d’infections du site opératoire au cours de
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I’hospitalisation. Il sera procédé des prélevements de pus, de sang. Il sera
prélevé 10 a 20 ml de sang pour les hémocultures.

RISQUES POTENTIELS : La principale contrainte de I’étude est d'accepter
un prélevement. Toutes les investigations liées a la recherche d’infection, qui
seront réalisées dans les laboratoires seront a la charge des investigateurs et cela
ne vous coltera rien. Les préléevements seront conservés dans des congélateurs
bien sécurisés sous la responsabilitt du Chercheur Principal au Centre
d’Infectiologie Charles Mérieux (CICM).

DUREE DE L’ETUDE PAR PARTICIPANT : En fonction de votre rapidité a
repondre aux questions, il faut compter environ 30 minutes. Ce temps dépendra
de vous et nous pouvons moduler ce temps en fonction de votre disponibilité.
BENEFICES POTENTIELS: Cette étude présente un bénéfice direct pour les
participants qui s’y prétent. Car la présence des pathogenes dans leur organisme sera
précisée par les analyses au laboratoire ce qui permettra une meilleure prise en charge
par un médecin.

COMPENSATION EVENTUELLE : Il n’y a pas de compensation pour la

participation a I’étude.
NOMBRE DE PARTICIPANTS : 166 par 6 mois.

CONFIDENTIALITE : Votre participation a ce projet et les donnees
recueillies vous concernant resteront strictement confidentielles. VVos données
seront utilisées pour cette étude et les publications qui en découleront, sous une
forme anonyme et codée. VVotre identité ne sera jamais révélée.

DROIT DE RETRAIT : L’investigateur peut interrompre a tout moment votre
participation a I'étude s'il estime que les procédures de I'étude ne sont pas
respectées, ou pour des raisons administratives ou autres. Votre participation a
cette étude est totalement volontaire et vous étes libre de refuser de participer a
I’¢tude ou de 'interrompre a tout moment sans avoir a vous justifier et sans

aucun préjudice.
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Personnes a contacter pour des informations complémentaires :

eInvestigateur Principal : Mr. Gaoussou Coulibaly
oTél: 783524 64 /62426865
e E-mail : gcoulibaly738@gmail.com

e Président du Comité Ethique de ’USTTB, Pr Mahamadou Diakité
Tél:202252 77/ 73055084 ;

e Secrétaire Permanent du Comité FEthique de PUSTTB: Pr
Mahamadou DIAKITE
Tél:20225277/66 231191 E-mail : mdiakite@icermali.org

SIGNATURE DU CHERCHEUR

DATE : / / /
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9.3 FORMULAIRE DE CONSENTEMENT LIBRE ET ECLAIRE
TITRE DE L’ETUDE : : Profil de résistance aux antimicrobiens chez les

enfants brulées hospitalises dans le service de chirurgie pédiatrique du
CHU Gabriel Touré

CHERCHEUR PRINCIPAL : Mr. Coulibaly Gaoussou
- CO-CHERCHEUR
- . Pr Bouréema KOURIBA, Professeur titulaire, Directeur général du
Centre d’Infectiologie Charles Mérieux Mali : 66 75 37 28

- Dr Daou Moussa Baba, chargé de recherche, praticien, chirurgie
pédiatrique, CHU Gabriel Touré : 60 96 39 84

PROMOTEUR :
SITE : CHU Gabriel Touré ; Centre d’Infectiologie Charles Mérieux

NOM DU PARTICIPANT :

NUMERO D’IDENTIFICATION
AGE

1. Jatteste que j’ai bien compris le protocole de recherche apres avoir
été clairement informé par I’investigateur a travers la fiche
d’information générale du projet.

2. Jatteste que j’adhére librement et volontairement a la mise en
ceuvre du protocole.

Personnes a contacter pour des informations complémentaires :
eInvestigateur Principal : Mr. Gaoussou Coulibaly
oTél: 783524 64/6242 68 65
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e E-mail : gcoulibaly738@gmail.com

e Président du Comité Ethique de ’USTTB, Pr Mahamadou DIAKITE
Tél:20225277/ 73055084 ;

e Secrétaire Permanent du Comité Ethique de I'USTTB: Pr
Mahamadou DIAKITE
Tél:20225277/66231191 E-mail : mdiakite@icermali.org

Veuillez apposer votre empreinte digitale ou votre signature ci-dessous si vous
acceptez de participer a 1’étude.
Empreinte digitale ou Signature du chercheur

Signature du participant

Date / / /
Date / / /

NB : si nécessaire, la signature de la personne choisie pour témoigner que le

protocole a été traduit intégralement au participant.
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9.4 FORMULAIRE D’ASSENTIMENT LIBRE ET ECLAIRE
TITRE DE L’ETUDE : Profil de résistance aux antimicrobiens chez les

enfants brulées hospitalises dans le service de chirurgie pédiatrique du
CHU Gabriel Touré.

CHERCHEUR PRINCIPAL : Mr. Gaoussou coulibaly
CO-CHERCHEUR :
- Pr Bourema KOURIBA, Professeur titulaire, Directeur général du
Centre d’Infectiologie Charles Mérieux Mali : 66 75 37 28

- Dr Daou Moussa Baba, chargé de recherche, praticien, chirurgie
pediatrique, CHU Gabriel Toure : 60 96 39 84

PROMOTEUR :
SITE : CHU Gabriel Touré ; Centre d’Infectiologie Charles Mérieux

NOM DU PARTICIPANT :

NUMERO D’IDENTIFICATION

AGE

Je confirme que j’ai lu (ou que je me suis fait lire) et que j’ai compris
pourquoi et comment cette étude sera réalisée. J’ai pu poser toutes les

questions et j’ai recu des réponses satisfaisantes.

Je dis que ma participation n’est pas forcée et je comprends que je suis libre
de quitter 1’étude sans étre obligé de dire pourquoi et cela n'affectera pas ma

prise en charge dans le laboratoire.

Je permets que des informations personnelles et des données soient recueillies
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pendant [’étude, et qu’elles puissent étre examinées par les personnes
impliquées dans 1’étude et/ou les collaborateurs de 1’étude et/ou par les

Autorités de Santé, mais de fagon confidentielle et anonyme.
J’accepte de participer a cette étude.

Personnes a contacter pour des informations complémentaires :

elnvestigateur Principal : Mr. Gaoussou coulibaly
oTél: 78352464 /6242 6865
e E-mail : gcoulibaly738@gmail.com

e Président du Comité Ethique de ’USTTB, Pr Mahamadou DIAKITE
Tél : 202252 77/ 73 05 50 84 ; E-mail keitamamadoumarouf@yahoo.fr

e Secrétaire Permanent du Comitée Ethique de IP’USTTB: Pr
Mahamadou DIAKITE
Tél: 20 22 52 77 / 66 23 11 91 E-mail : mdiakite@icermali.org;

mdiakite65@yahoo.fr

Si vous acceptez de participer a cette étude, veuillez signer/ou apposer votre

empreinte digitale du pouce ou index gauche sur la partie appropriée de ces

documents.

Vous garderez une copie de ces documents avec vous pour témoignage de

votre acceptation a participer a cette étude.

Date : / /

Signature ou empreinte digitale du participant
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Nom du participant

Date : / /

Nom du Signature de I’Investigateur

A compléter si le participant, parent/tuteur du participant n’est pas

alphabétisé en Francais :
Témoignage de ’'interview du consentement :

Je soussigné, témoin de [’assentiment ci-dessus pour [’étude Profil de résistance
aux antimicrobiens des infections du site opératoire dans le service de chirurgie
pédiatrique du CHU Gabriel Toure., atteste qu’a la date indiquée a coté de ma
signature, le contenu dudit formulaire a été clairement expliqué au parent/tuteur
du participant et que l'intéressé a indiqué que ses questions et inquiétudes ont

été repondues de fagcon appropriée.

Nom et Signature du témoin :

Date : / /

Témoignage de la signature par le parent/tuteur du participant :

Je soussigné, témoin de la signature (marque ou empreinte digitale) atteste
qu’a la date indiquée a coté de ma signature, le parent/tuteur du participant a
marqué de son empreinte digitale le formulaire de consentement pour 1’étude

ci-dessus.

Nom et Signature du témoin : Date : / /
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9.5 FICHE D’ENQUETE
1) LaficheN:.....................

3) Date d’entrée...............
4) Age

1.Moins de 0lans

3.01 a 03ans

5.06 a 12ans

1. Masculin
2.

6) Profession des parents

............

Bambara

Malinkeé
Peulh
Dogon

o & W e

2. 01 a03ans

4.03 a 06ans

6.12 a 15 ans

................................................

Sarakolé
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6. Sonrhai

7. Bobo

8. Sénoufo

9. Minianka

10.Bozo
Touareg

11.Autre

9) Nationalite

1. Malienne

2. Autre

10) Adresse habituelle :...............
11) Contact ..........ccoviiviiiinnnnn.
12) PrOVENANCE ...
Bamako

Kayes

Koulikoro

Sikasso

Ségou

Mopti

Tombouctou

Gao

Kidal

10.Taoudeni

11.Ménaka

12. Nioro

13.Bougouni

14.Dioila

© 0o N o g k~ w D RE
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15.Koutiala

16.Kita

17.Nara

18.Bandiagara

19.San

20.Douentza

13) Antécedents du malade
1. Diabéte
2. Drépanocytose
3. VIH

4. Epilepsie
5. Cardiopathie
6. IMC

7

. Siautre a préciser : ............

14)  Durée

1. <03JOURS
2. 03 a07jours
3. 08 a 15jours
4. 15 a30 jours
5

. >30jour

15) Vaccination

/

Pathologie associee

d’hospitalisation
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16) Adressé par

1. Venu de lui-méme

2. Agent de santé

15)Délais avant I’admission
1.infalH

2.1aun6H

3.7a23h

4 .24 a72h

5.Supa72H

17) Traitement recu avant I’admission
1. Traitement médical
2. Pansement

3. Plusieurs traitements

4

. Traitement traditionnelle

18) Motif de reference :
19) Symptbmes

1 Fiévre

2 Frisson

3 Choc Septique

4 Surinfections des lésions
5 Hypothermie

6 Polypnee

145



7 Aucun
20) 5 Apathique

1. Domicile

2. En dehors du domicile

21) Circonstance

1. Accidentelle

2. Provoqué

22) Mécanisme

o] ] 11 =

=

Thermique
2. Chimique
3. Electrique
4. Radiation
5

. Si autre a préciser

. Eau chaude
. Huile chaude

. Sauce /décoction chaude

. Electricité

1
2
3
4. Flamme
5
6. Produit chimique
7

. Autre
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24)

25)

© © N o g &~ w b E

Etendue des

Moins de 5%
5-10%
11-15%

4 :16-20%
21-25
26-30%
31-40%
41-50%
51-60

10.Superieur a 60%

Profondeur

1¢" degré

2°me degré superficiel
2 e degré profond
3®medegré

Brulure ancienne

Tronc

Membres superieurs
Membres inférieurs
Organes génitaux

Mains

surfaces

(lund

et

.................................................................................
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8. Pied
27) Conscience

Normal
Somnolence

Coma lourd

A W o

Coma profond
28)  Fréquence

CArAIAgUE ...,

1. <60 bts /mn

2. 60 a 100 bts /mn

3. >100 bts /mn
29) Fréquence

FESPIFALOITE L.t

1. <15cycle/mn
2. 15260 cycle/mn
3. >60 cycle/mn
30) TempPErature €N OC c.ccvueeeeeeeenreeceeceecanseeacensenscnssansansanscansons
1. <36,5°C
2. 36,5a37,8°C
3. >37,8°C
31) Plis de déshydratation ...c.ceeeeeeeereeeeiieneeeeeeeeeerensenceecesensensansanns
1. Qui
2. Non

1. Hyperleucocytose
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2. Normal
3. Leucopénie

4. Non réalise

Taux d’hémoglobine
1.inf6

2.4a8

3.8a12

4.13a18
THROMBOCYTES
1.100a300

2 .400 a 500
3.SUP A 600

33) Ionogramme SANGUIN ....ccceveieereecencensonacansonnes

1. Normale
2. Trouble ionique
3. Non réalisé

34)  Ecouvillonnage a

Sensible...................
Résistanceau ...........ovnn....

Stérile

o & W e

Non réalisé

35) Ecouvillonnage au

d’hospitalisation........cccciiiiiniiiiiiinniiciinnnnns

1. Germesisolé ....................
2. Sensible...................

3. Résistanceau ...................

I’admission

cours
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36)

37)

38)

I’hospitalisation

39

4. Stérile

5. Non réalisé

Antibiogramme ......cccovvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiiiaeenns

1. Germesisolé...........oooevniini.
2. Sensible au.....................
3. Résistantau .............

4. Stérile
5

. Non réalisé

HEMOCULTURE alPadmission.............ccoooveiiiiiinneei. ...

1. Germes isolés

2. Sensibleau ................

3. Résistant au...........

4. Stérile

5. Non réalisé

HEMOCULTURE au

6. Germes isolés
7. Sensibleau ................
8. Résistant au...........
9. Stérile
10.Non réalisé
JGERMES MULTI

ECOUVILLONNAGE ....cccviiiiininnne.

40

1: oui 2 :non

JGERMES MULTI

HEMOCULTURE ...ccccviviiiiinniane.

RESISTANT

RESISTANT

2 :non

de
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A1)CRP ....oeunneen....

1. Positive
2. Négative

3. Non réalisé

42)SRV...uueeveeeeennne.

1. Positive
2. Négative
43)Antibiothérapie

PROBABILISTE......

1. Oui
2. Non

3. Molécule..........

4. Nombre de jour

...........

44) Antibiothérapie adapté........cceeeeeieiieiieiieierierereeceecesensensannes

1. Qui
2. Non

3. Molécule.........

4. Nombre de jours

45)

2. Non

46)VAT/SAT.....

1. Oui
2. Non

47) Complications

1. Infection locale

2. Choc hypovolemie

Réhydratation
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Septicémie
Pneumopathie
Dénutrition

Anemie

Insuffisance rénale aigué
CIVD

Paludisme

10.Choc hypoglycémique
11.Autres

48)EVOLUTION

1. Favorable
2. Transfert ou sortie a domicile
3. Déces
49)COUT DE LA PRISE EN CHARGE

1.Inf a 50 000

2.50 000 a 99 999
3.100 000 199999
4.200 000 299999
5. 300 000 399999
6. 400 000 A 499 999

7. PLUS DE 500 000
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ICONOGRAPHIE



Brdlure thermique ancienne par flamme avec dépét de plaque nécrotique, chez
qui un traitement traditionnel a base de poudre noir a été adopteé par les parents
pendant 21 jours.
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Brulure thermique par I’eau chaude estimée a 13%, 2 eme degré profonde chez
un enfant de 5 Ans admis a H4 apres la brulure.
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VITEK MS PRIME : Pour I’identification des germes par la technique de
spectrométrie de masse (MALDI-TOF).
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SBacT/ALERT 3D

-

BacT/Alert3D : Systéme automatisé de détection des germes dans hémoculture.
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FICHE SIGNALITIQUE
Nom : COULIBALY

Prénom : Gaoussou
E-mail : gcoulibaly738@gmail.com

Titre de these : Profil de résistance aux antimicrobiens chez les enfants brulées
hospitalises dans le service de chirurgie pédiatrique du CHU Gabriel Touré

Année Universitaire : 2025 -2026

Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali

Lieu de dép6t : Bibliothéque de la faculté de Médecine, et d’O odontostomatologie
Secteur d’intérét : chirurgie pédiatrique

Résumé :

Introduction : La résistance aux antimicrobiens (RAM) est la capacité acquise ou
intrinséque d’un micro-organisme a résister a 1’action d’un agent antimicrobien
administré a une dose thérapeutique habituellement efficace, entrainant une diminution

ou une perte de ’efficacité du traitement. La brilure est une destruction du revétement
cutané, par un agent thermique, chimique, électrique ou par des radiations ionisantes.

Objectif : Etudier les micro-organismes responsables des infections chez les enfants
brhlés de 0 a 15ans hospitalisés au service de chirurgie pédiatrique du CHU Gabriel
Toure

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude prospective descriptive et analytique de
06 mois

Résultats : nous avons colligé durant notre période d’étude 308 enfants hospitalises
dont 51 enfants brdlés, 1’age moyenne est de 03 ans ; le sexe ratio 0,76 en faveur du
sexe féminin ; avec un taux d’infection a 53% et un taux d’infections aux BMR a
(37,3%).Le klebsiella pneumonia, Proteus mirabilis et le Pseudomonas aeruginosa
était les germes les plus prédominant avec respectivement un taux de résistance a
(25,5%), (25,5%) et (19%).

Conclusion : Notre taux d’infection élevée aux BMR a été influencé par plusieurs
facteurs

Mots clés : Enfant, chirurgie pédiatrique, bralure, Bactérie multi résistante,
microbiologie
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SIGNAL SHEET
Name: COULIBALY
First name: Gaoussou
Email: gcoulibaly738@gmail.com
Thesis title: Antimicrobial resistance profile in hospitalized burned children in the
pediatric surgery department of the CHU Gabriel Touré
Academic year: 2025 -2026
City of defense: Bamako
Country of origin: Mali
Place of deposit: Library of the Faculty of Medicine, and O dontostomatology
Area of interest: pediatric surgery
Summary:
Introduction: Antimicrobial resistance (AMR) is the acquired or intrinsic ability of a
microorganism to resist the action of an antimicrobial agent administered at a usually
effective therapeutic dose, resulting in a decrease or loss of treatment
effectiveness.Burning is a destruction of the skin coating, by a thermal, chemical,
electrical agent or by ionizing radiation.
Objective: To study the microorganisms responsible for infections in burned children
aged 0 to 15 years hospitalized at the pediatric surgery department of the CHU Gabriel
Toure
Materials and methods: This is a descriptive and analytical prospective study of 06
months
Results: during our study period we collected 308 hospitalized children including 51
burned children, the average age is 03 years; the sex ratio 0.76 in favor of the female
sex; with an infection rate of 53% and a rate of BMR infections of (37.3%). Klebsiella
pneumonia, Proteus mirabilis and Pseudomonas aeruginosa were the most
predominant germs with a resistance rate a (25.5%), (25.5%) and (19%). respectively.
Conclusion: Our high BMR infection rate has been influenced by several factors
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