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ABREVIATIONS

ABSI: Abbreviated Burn Severity Index

BGN : Bacille Gram Négatif

BLSE : Béta-Lactamases a Spectre Elargi
CVC : Cathéter Veineux Central

MI : Membre Inférieur

MS : Membre Supérieur

P/F : Pa02/FiO;

SCB: Surface Cutanée Brilée

SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment
SU : Sonde Urinaire

VI : Ventilation Invasive
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2

INTRODUCTION

2.1

PHYSIOPATHOLOGIE DE LA BRULURE

L’agression thermique est responsable d’une destruction mécanique du revétement

cutané, constituée de plusieurs zones lésionnelles de profondeur variable * :

La zone de coagulation est le site ayant recu le transfert de chaleur le plus élevé. Les
Iésions cellulaires y seront irréversibles.

La zone de stase, qui entoure la zone de coagulation, est le siége d’une réaction
inflammatoire intense. Les lésions présentes peuvent étre réversibles.

La zone d’hyperhémie, moins atteinte, est celle qui guérira le plus rapidement.

Au décours d’une brilure, plusieurs phases s’enchainent 2, principalement dans la zone de

stase :

2.2

Formation d’un cedéme localisé, dans les 3 premiéeres heures, par vasodilatation et
augmentation de la perméabilité microvasculaire.

Constitution d’une lésion ischémique locale liée a une baisse de la vascularisation, dans
les 12 a 24 heures.

Migration cellulaire avec adhésion leucocytaire et agrégation plaquettaire menant a la
constitution de micro-thromboses locales.

Phase de réparation tissulaire avec augmentation de la vascularisation.

INFECTION CHEZ LE PATIENT BRULE

Si les bactéries de surface sont détruites dans la zone de coagulation, celles situées dans les

zones de stase et d’hyperhémie sont, au moins en partie, respectées. La brilure est stérile dans

les premiéres heures. Elle est rapidement colonisée (dans les 48 premieres heures) par des

bactéries cutanées essentiellement représentées par des Cocci Gram Positif. Puis, a partir de la

fin de la premiere semaine, la brllure est colonisée par des bactéries pouvant étre d’origine

digestive, ORL ou environnementales3.

Les bactéries, situées dans la zone de stase, se trouvent dans un environnement favorable

a leur développement: environnement humide, chaud, peu vascularisé, qui leur permet

d’échapper au systeme immunitaire. Toutefois, cette colonisation participe largement a la
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détersion de la zone brillée et peut étre respectée si elle est controlée par des pansements

répétés, sans étre un obstacle a la cicatrisation 4.

D’autre part, la brllure grave conduit a une réaction inflammatoire systémique qui se
répercute sur les organes>, ainsi qu’a une dysfonction immunitaire secondaire, cellulaire et

humorale ®.

Ces différents éléments nous permettent de comprendre pourquoi l'infection est la
premiére cause de mortalité chez le patient br(ilé ayant survécu au traumatisme initial 7. Les
patients brllés infectés ont un taux de mortalité deux fois plus élevé que les patients br(lés non

infectés 8.

De plus, les unités de réanimation sont considérées comme un réservoir important de
bactéries multi-résistantes ° et des lieux ou la survenue des infections associées aux soins est trés
fréquente 1°. Ce risque, généré directement par la réalisation des soins, est favorisé par le
caractére invasif des procédures 1. Dans la population des grands brilés, ce risque est plus

important en raison d’une hospitalisation souvent prolongée®?2.

Du fait de la gravité des infections chez les patients br(lés et a I’'heure ou les résistances

bactériennes deviennent préoccupantes, l'antibiothérapie probabiliste doit étre raisonnée®3.

L'objectif de ce travail est d’établir les caractéristiques des infections acquises par les

patients bralés du service de Réanimation des Grands Brilés du CHU de Toulouse.

Les objectifs secondaires sont I'identification des principaux germes responsables et de leur

profil de résistance.

13



3 MATERIELS ET METHODES

3.1 SCHEMA DE L'ETUDE

Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective, menée dans le service de Réanimation
des Grands Brilés de I'Hopital Rangueil, au sein du CHU de Toulouse. Celle-ci a été conduite

pendant 5 ans, de décembre 2014 a décembre 2019.

3.2 POPULATION

L'inclusion était exhaustive et concernait tous les patients hospitalisés pour brdlure
(infectés ou non) depuis plus de 48h et dont la date de sortie était comprise dans la période de

surveillance. Le suivi de chaque patient était limité au séjour dans le service (sortie ou déces).

3.3 DONNEES OBSERVEES

3.3.1 Liées au patient

Les paramétres suivants ont été recueillis pour chaque patient a partir des dossiers

médicaux enregistrés sur le logiciel de soins ICCA® :

- L'age et le sexe,

- La durée d’hospitalisation,

- Le score SOFA * a I'admission (Annexe 1a),

- Le nombre de jours cumulés avec cathéter veineux central,
- Le nombre de jours cumulés de ventilation invasive,

- Le nombre de jours cumulés de sondage urinaire continu.

3.3.2 Liées alabrdlure

Les données suivantes concernant les briillures ont été consignées dans le tableau de recueil :

- Le mécanisme de la brllure (thermique, chimique ou électrique),

- Le pourcentage de Surface Cutanée Brilée (SCB),

- La localisation des brllures (téte, tronc, membres supérieurs, membres inférieurs,
organes génitaux),

- La présence de br(lure au troisieme degré,

- Le score Abbreviated Burn Severity Index (ABSI),
14



- La présence d’inhalation de fumée,
- Le nombre de greffes cutanées,

- Le type de pansement.

Le pourcentage de surface cutanée brllée a été calculé selon les tables de Lund et Browder

(Annexe 1b).

Le score ABSI, développé par Tobiasen® est un score largement utilisé en pratique courante

pour évaluer la gravité de la brilure. Sa description est développée en Annexe 1c.

Le diagnostic d’inhalation de fumée nécessite deux éléments : une exposition prolongée a
la fumée et la présence de suie a la bronchoscopie ou des lésions sous les cordes vocales

observées lors de la laryngoscopie?®.

3.3.3 Liées aux prélevements bactériologiques

Chaque prélévement bactériologique positif, selon son seuil propre de positivité (Annexe

2), a été enregistré pour chaque patient, en dehors des prélevements d’hygiéne.

Nous avons renseigné :

- Lesite de préléevement (poumon, sang, peau, urines ou cathéter),

- Le délai par rapport a la mise en place du dispositif invasif (cathéter veineux central, sonde
d’intubation, sondage urinaire).

- Laou les bactéries mise(s) en évidence ainsi que son/leur antibiogramme.

- La caractérisation du sepsis : le score SOFA, la prescription de noradrénaline, le taux
sanguin de leucocytes et de plaquettes ainsi que la température la plus élevée le jour du
prélévement.

- L’antibiothérapie probabiliste et curative introduite secondairement au prélevement.

3.4 METHODOLOGIE STATISTIQUE

L’analyse statistique apres vérification de la distribution Gaussienne ou non des parametres

(test de Shapiro Wilk) a comporté plusieurs étapes :

- Etape de statistiques descriptives : pour les différentes variables continues (médianes,
interquartiles) et nominales (nombre et pourcentages) sur I'ensemble de la population

étudiée et dans chacun des groupes d’intérét ;
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- Cinétique des infections au cours des jours d’observation et s’il s’agissait de variables
appariées : comparaison de leurs valeurs a I'aide d’un test de Friedman pour les variables
guantitatives et d’un test Q de Cochran pour les variables qualitatives quand leurs valeurs
étaient binaires ;

- Etude des relations entre les variables quantitatives a I'aide d’une table de corrélation
faisant appel au test de corrélation des rangs de Spearman ;

- Etude de la cinétique des infections a partir de I’analyse de la courbe de Kaplan Meier (log
rank test) décrivant la courbe de survenue des épisodes infectieux durant les 90 premiers
jours. Les variables susceptibles de majorer ce phénomeéne ont ensuite été testées selon
la méme méthode ;

- Comparaison entre 2 groupes des variables continues le plus souvent par un test non
paramétrique (Mann-Whitney) et des variables nominales par un test de Chi 2 ou un test

exact de Fischer.

L’étude a été réalisée sur le logiciel MedCalc® statistical software version 15 (Mariakerke,
Belgique) pour la majorité des analyses. Une p-value < 0,05 était considérée comme

statistiquement significative.

3.5 CRITERES DE JUGEMENT

Caractérisation des infections acquises au cours de I'hospitalisation des patients en
réanimation des grands brdlés. Identification des bactéries incriminées et de leur profil de

résistance.

3.6 PROTECTION DES DONNEES

Cette étude rétrospective sur données de santé non identifiantes a été soumise a I'accord
de la DRCI du CHU de Toulouse. Dans le cadre des données rétrospectives, il existe un accord de
la CNIL dans le cadre de la directive MR-004. Ce travail de recherche est enregistré au registre

interne du CHU de Toulouse sous la référence RnIPH 2020-21.
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4 RESULTATS

4.1 CARACTERISTIQUES DES PATIENTS ET LIENS AVEC LES EPISODES INFECTIEUX

Description de la population
Parmi les 307 patients recensés au cours des 5 années d’étude, 209 ont pu étre analysés.
Le diagramme de distribution est disponible en Annexe 4.

Les caractéristiques de la population étudiée sont présentées dans le Tableau 1.

Tableau 1. Caractéristiques cliniques de la population étudiée.

Population totale n=209

Localisation des brdlures
Membres inférieurs et/ou périnée
Périnée
Membres inférieurs
Téte et/ou tronc

Tronc et/ou membres supérieurs
Tronc

Membres supérieurs

Inhalation de fumée

Médiane 25-75P
Age 51 36 -69
ABSI 6 5-7
Surface cutanée brulée 15 10-25
SOFA a I'entrée 1 0-4
Nombre d’épisodes infectieux 1 1-3
Durée hospitalisation 25 15-34
Jour de survenue de I'infection/brlure
- 1" épisode 6 3-10
- 28me épisode 11 7-19
- 3%me épisode 14,5 9-24
- 48me épisode 24 14 - 33
- 58me épisode 26 18-38
Nombre de jours de sondage urinaire (SU) 8 0-25
Nombre de jours de cathéter central (CVC) 15 0-25
Nombre de jours de ventilation invasive (VI) 0 0-5
Sexe
Homme 137/208 (65,9%)
Femme 71/208 (34,1%)
Mécanisme
Thermique 199/209 (95,2%)
Chimique 7/209 (3,3%)
Electrique 3/209 (1,4%)

124/208 (59,6%)
44/208 (21,2%)
116/208 (55,8%)
160/208 (76,9%)
178/208 (85,6%)
119/207 (57,5%)
156/208 (75%)
58/207 (28%)
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| ABSI : Abbreviated Burn Severity Index; SOFA : Sequential Organ Failure Assessment

Facteurs en lien avec le nombre d’épisodes infectieux
Nous avons enregistré un maximum de 12 infections pour un méme patient. Mais pour des
raisons d’effectif insuffisant ainsi que pour permettre une exploitation statistique correcte, nous

présenterons I’analyse statistique compléte uniquement sur les 5 premiers épisodes infectieux.

Corrélations des variables
L’analyse des corrélations des variables met en évidence un lien statistique entre le nombre

d’épisodes infectieux et le score ABSI, la SCB et le score SOFA a I'entrée (Tableau 2).

Tableau 2. Table de corrélation des variables quantitatives de I’échantillon

rho -0,066 0,290 0,698 0,535 0,709 0,308 0,265
p 0,3389 <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* 0,0001*
n 209 209 209 209 209 207 209

rho -0,066 0,520 0,050 -0,120 -0,040 0,024 -0,283
p 0,3389 <0,0001* 0,4684 0,0832 0,5671 0,7359 <0,0001*
n 209 209 209 209 209 207 209

rho 0,290 0,520 0,475 0,338 0,379 0,352 0,414
p <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001*
n 209 209 209 209 209 207 209

rho 0,698 0,050 0,475 0,615 0,701 0,432 0,403
p <0,0001* 0,4684 <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001*
n 209 209 209 209 209 207 209

rho 0,535 -0,120 0,338 0,615 0,558 0,680 0,402
p <0,0001* 0,0832 <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001*
n 209 209 209 209 209 207 209

rho 0,709 -0,040 0,379 0,701 0,558 0,318 0,443
p <0,0001* 0,5671 <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001*
n 209 209 209 209 209 207 209

rho 0,308 0,024 0,352 0,432 0,680 0,318 0,256
p <0,0001* 0,7359 <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* 0,0002*
n 207 207 207 207 207 207 207

rho 0,265 -0,283 0,414 0,403 0,402 0,443 0,256
p 0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* <0,0001* 0,0002*

n 209 209 209 209 209 209 207
Abbreviated Burn Severity Index; SU : sonde urinaire; VI : ventilation invasive; CVC : cathéter veineux central;
SOFA : e.
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Profondeur de la briilure

Le Tableau 3 compare les caractéristiques des patients et de la br(lure en fonction de Ia

profondeur de la lésion.

Tableau 3. Comparaison des caractéristiques des brilures et de la profondeur de I'atteinte

51 [36-69] 45 [32-60] 55 [39-77] 0,0046*
6 [5-7] 5 [4-6] 7 [6-8] <0,0001*

15 [10-25] 15 [8-20] 15 [10-30] 0,0272*

1[0-4] 1[0-3] 1[0-4] 0,0108*

1[1-3] 1[0-2] 2[1-3] 0,0026*

25 [15-34] 21[13-29] 27 [13-29] 0,0008*

6 [3-10] 5[3-11] 6 [3-9] 0,8695

11 [7-19] 9 [6-14] 12 [7-21] 0,0745

14,5 [9-24] 12 [8-24] 16 [9-27] 0,0549

24 [14-33] 8[11-18] 27 [15-34] 0,0268*

26 [18-38] 18 [18-21] 31[24-42] 0,0212*

8 [0-24] 0[0-15] 11 [0-32] 0,0001*

15 [0-25] 10 [0-19] 17 [3-33] 0,0006*

0[0-5] 0[0-0] 0 [0-10] 0,0518
137/208 (65,9%) 45/67 (67,2%) 92/141 (65,2%)

71/208 (34,1%) 22/67 (32,8%) 49/141 (34,8%) bt
199/209 (95,2%) 63/67 (94%) 135/141 (95,7%)

7/209 (3,3%) 3/67 (4,5%) 4/141 (2,8%) 0,8273

3/209 (1,4%) 1/67 (1,5%) 2/141 (1,4%)

124/208 (59,6%) 35/67 (52,2%) 89/141 (63,1%) 0,1360

44/208 (21,2%) 8/67 (11,9%) 36/141 (25,5%) 0,0253

116/208 (55,8%) 31/67 (46,3%) 85/141 (60,3%) 0,0578

160/208 (76,9%) 51/67 (76,1%) 109/141 (77,3%) 0,8500

178/208 (85,6%) 54/67 (80,6%) 124/141 (87,9%) 0,1598

119/207 (57,5%) 30/67 (44,8%) 89/140 (63,6%) 0,0107*

156/208 (75%) 50/67 (74,6%) 106/141 (75,2%) 0,9319

58/207 (28%) 14/67 (20,9%) 44/140 (31,4%) 0,1153

ABSI : Abbreviated Burn Severity Index; SU : sonde urinaire; VI : ventilation invasive; CVC : cathéter veineux central; SOFA : Sequential Organ

Failure Assessment ; MI : membres inférieurs ; MS : membres supérieurs

Dans une seconde analyse, un lien entre la profondeur de la briilure et le nombre d’épisodes

infectieux est retrouvé (Tableau 4).

Tableau 4. Comparaison nombre de patients a chacun des épisodes
infectieux en fonction de la profondeur de la brilure

Population
totale
n=208

Bralures
ziéme
degré
n=67

Bralures
3iéme
degré
n=141
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Premier épisode infectieux 161/208 45/67 116/141 | 0,0152*
(77,4%) (67,2%) | (82,3%)

Deuxiéme épisode infectieux 104/208 24/67 80/141 | 0,0049*
(50%) (35,8%) | (56,7%)

Troisieme épisode infectieux 62 (29,8%) 13 49 0,0241*
(19,4%) | (34,8%)

Quatriéme épisode infectieux 39 (18,8%) 7 32 0,0349*
(10,4%) | (22,7%)

Cinquieme épisode infectieux 27 (13%) 6 (9 %) 21 0,2349
(14,9%)

Sixieme épisode infectieux 14 (6,7%) | 3 (4,5%) 11 0,5554
(7,8%)

Par ailleurs, nous n’observons pas de différence statistiquement significative en ce qui

concerne les différents sites de prélevement (a chaque épisode infectieux) en fonction de la

profondeur de la brilure.

Inhalation de fumée

Nos analyses retrouvent une différence significative entre les différents sites de

prélevement en fonction de la notion d’inhalation de fumée ou pas (Tableau 5).

n=161 n=110 n=51
9 (5,6%) 7 (6,4%) 2 (3,9%)
34 (21,1%) 9 (8,2%) 25 (49%) <
103 (64,0%) 83 (75,5%) 20 (39,2%) 0.0001*
13 (8,1%) 10 (9,1%) 3 (5,9%) !
2(1,2%) 1(0,9%) 1(2%)
n=103 n=61 n=42
20 (19,4%) 12 (19,7%) 8 (19%)
24 (23,3%) 10 (16,4%) 14 (33,3%) 02542
44 (42,7%) 28 (45,9%) 16 (38,1%) !
13 (12,6%) 9 (14,8%) 4 (9,5%)
2 (1,9%) 2 (3,3%) 0 (0%)
n=62 n=30 n=32
9 (14,5%) 2 (6,7%) 7 (21,9%)
18 (29,0%) 6 (20%) 12 (37,5%) 0.0326*
29 (46,8%) 19 (63,3%) 10 (31,2%) !
4 (6,5%) 3 (10%) 1(3,1%)
2(3,2%) 0 (0%) 2 (6,2%)
n=39 n=10 n=29
11 (28,2%) 4 (40%) 7 (24,1%)
15 (38,5%) 2 (20%) 13 (44,8%) 04766
11 (28,2%) 3 (30%) 8 (27,6%) ’
2 (5,1%) 1(10%) 1(3,4%)
n=27 n=7 n=20
6(22,2%) 2 (28,6%) 4 (20%)
8(29,6%) 0 (0%) 8 (40%)
6(22,2%) 3 (42,9%) 3 (15%) 0,1993
5(18,5%) 2 (28,6%) 3 (15%)
2 (7,4%) 0 (0%) 2 (10%)
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Périodes de survenue des infections

Le tableau suivant indique le jour médian de survenue de chaque infection.

Tableau 7. Comparaison de la période de survenue de chaque épisode infectieux (j / période d’hospitalisation)

N Moyen SD Médiane Minimum Maximum 25-75P
ne
Infection 1/Jour d’hospitalisation 162 5,4 6 3 0 36 2-7
Infection 2/ Jour d’hospitalisation 104 11,9 8,9 9 0 44 5-16,5
Infection 3/ Jour d’hospitalisation 62 15 9,8 11,5 3 41 8-21
Infection 4/ Jour d’hospitalisation 39 24 12,8 24 5 58 14-32
Infection 5/ Jour d’hospitalisation 27 29,6 15,6 26 6 67 18-37,5

Enfin, le nombre de patients infectés diminue au cours de I’hospitalisation (Tableau 8).

Tableau 8. Cochran's Q test : comparaison des pourcentages de patients infectés a chaque épisode

Non infecté Infecté Infectés
47 162 77,51
105 104 49,76
147 62 29,67
170 39 18,66
182 27 12,92

(2) (3) (4) (5)
(1) (3) (4) (5)
(1) (2) (5)
(1) (2)
(1)(2)(3)

<0,001*

21




Analyses de survie

L’effectif était insuffisant dans le groupe déces a partir du troisieme épisode infectieux pour

réaliser une comparaison statistiquement interprétable.

La premiére analyse montre que la brilure du périnée, les lésions du 3®™¢ degré et

I'inhalation de fumée sont des parameétres statistiquement plus présents chez les patients

décédés (Tableau 9).

Tableau 9. Parametres des brilures en fonction de la survie ou non des patients

66%/34% 67,4%/32,6% 54,5%/45,5% 0,2415
199/209 (95,2%) 177/187 (94,7%) 22/22 (100%)
7/209 (3,3%) 7/187 (3,7%) 0 (0%) 0,5391
3/209 (1,4%) 3/187 (1,6%) 0 (0%)
125/209 (59,8%) 105/187 (56,1%) 20/22 (90,9%) 0,001124*
44/209 (21,1%) 32/187 (17,1%) 12/22 (54,5%) 0,000248*
117/209 (56 %) 99/187 (52,9%) 18/22 (81,8%) 0,011649*
160/209 (76,6%) 144/187 (77%) 16/22 (72,7%) 0,605122
179/209 (85,6%) 162/187 (86,6%) 17/22 (77,3%) 0,329421
119/208 (57,2%) 104/186 (55,9%) 15/22 (68,2%) 0,363172
157/209 (75,1%) 142/187 (75,9%) 15/22 (68,2%) 0,439099
67/208 (32,2%) 67/186 (36%) 0 (0%)
141/208 (67,8%) 119/186 (64%) 22/22 (100%) LI
150 (72,1%) 139 (74,7%) 11 (50%) 0,0147*
58 (27,9%) 47 (25,3%) 11 (50%)
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La seconde analyse caractérise les

décédés (Tableau 10).

épisodes infectieux chez les patients survivants et

Médiane 25-75P Médiane 25-75P
49 32-65,5 80,5 56 - 85 < 0,0001*
6 5-7 9,5 7-12 < 0,0001*
27 17-34 11 5-19 0,0002*
15 8-22 24 10- 60 0,0127*
1 0-3 5 1-7 <0,0001*
2 1-3 1 0-3 0,3190
6 3-10 5,5 2-7 0,5886
1 0-4 4 1-10 0,0325*
37,5 37,1-38,6 37,4 36-38,4 0,4763
262 188 - 338 190 149 - 237 0,0192*
68 57 -82 92,5 60 - 120 0,0324*
10000 8000 - 13625 12000 9800 - 15300 0,2225
226 158 - 366 137 97 -215 0,0074*
10,1 9,5-10,7 10,4 9,6-12 0,2101
3 0-11 NA
1 0-3,8 10 7-23,5 0,0322*
2 1-5 3 1,3-5,3 0,5496
11 7-18 12 6,5-24 0,4624
2 0-6 3 1-8 0,5237
37,8 37,4-38,7 37,9 36,450 - 38,525 0,3696
236 165 - 289 242 161-322 0,7692
58 48 - 76 85 55-96 0,0444*
11300 8637 - 15650 11800 9298 - 16692 0,4824
311 183 -432 217 159 - 326 0,2560
10 9,3-10,6 10,6 95-119 0,1754
7,5 4-11 2,5 2-3 NA
4 2,5-7 13 13-13 NA
5 2-8 8 5-11 NA

4.2 CINETIQUES BACTERIOLOGIQUES DES INFECTIONS

Identification bactérienne

Les analyses mettent en évidence une diminution du caractére plurimicrobien des

prélevements lors des 5 premiéres périodes de survenue des épisodes infectieux (Tableau 11)

Tableau 11 Répartition des infections plurimicrobiennes lors des 5 premieres périodes de survenue des épisodes infectieux.

Périodes 5 périodes 1 2 3 4 5 p
(n=1045)

Polymicrobien 253 (24,2%) 96 (45,9%) 65 (31,1%) 40 (19,1%) 32(15,3%) | 20(9,6%)

Monomicrobien 137 (13,1%) 65 (31,1%) 38 (18,2%) 22 (10,5%) 7 (3,3%) 5(2,4%) <0,0001*

Pas de bactérie 655 (62,7%) 48 (23%) 106 (50,7%) | 147 (70,3%) | 170 (81,3%) | 184 (88%)
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Le tableau suivant représente le caractere plurimicrobien au cours de la premiere infection.

(Pour les infections 2, 3, 4 et 5, se reporter a I’Annexe 7)
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Cinétique des infections

P. aeruginosa, S. aureus, Bacillus cereus et BGN sont les bactéries le plus fréqguemment

isolées.

Pseudomonas aeruginosa est retrouvé a 53,8% au niveau cutané; 30,1% au niveau

pulmonaire ; 7,5% des cas dans le sang et 4,3% dans les urines et les cathéters centraux. Il

représente 13,5% des isolats lors de la premiére infection et 40% lors de la cinquiéme infection.

isolats a la cinquieme infection.

S. aureus est isolé dans 40% des prélevements lors de la premiére infection et dans 28% des

La cinétique des infections a P. aeruginosa, a S. aureus, a B. cereus et a BGN sont

représentées sur la figures 1.

Figure 1. Cinétiques des infections
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Dans nos analyses, il existe une différence significative d’infection a P. aeruginosa, a S.

aureus et a B. cereus lors des deux premiéres infections, en fonction de la profondeur de la

brilure. En effet ces infections sont plus fréquentes chez les patients brilés au 3°™ degré

(Annexes 6, 8 et 9).
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4.2.1 Résistances bactériennes

La proportion de P. aeruginosa résistant a la ceftazidime est de 22,6% et 6,9% des souches
sont productrices de BLSE. On retrouve 20% de souches intermédiaires ou résistantes a

I'imipenéme.

Quarante-six pourcent des Acinetobacter baumanii sont résistants a la ceftazidime.

Parmi les souches de S. aureus, 13% sont résistantes a la méticilline.

Les entérobactéries sont des souches productrices de BLSE dans 8,3% des cas. Aucun

entérocoque résistant a la vancomycine n’a été mis en évidence.

L’ensemble des antibiogrammes des bactéries isolées sont disponibles en Annexe 10.
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5 DISCUSSION

5.1 POPULATION

Notre population est comparable aux données épidémiologiques disponibles en France!?
avec un age médian de 51 ans, un sexe ratio femme/homme de 1:1,9, une médiane de durée
d’hospitalisation de 25 jours. La répartition des causes de brdlures, en trés grande partie

thermiques, est équivalente a celle identifiée dans les cohortes américaines?’.

Notons néanmoins une SCB moyenne de 15%, ce qui est faible pour une unité de
réanimation des grands brQlés. En effet, la littérature internationale renseigne une moyenne de
30 a 40% 819, Toutefois, la médiane du score ABSI se situe a 6, illustrant la gravité de nos patients.
La table des corrélations rapporte un lien logique entre le score ABSI, I'dge et la SCB. Ce score,

développé il y a plus de 40 ans, est toujours aussi robuste pour prédire la mortalité 2°,

5.2 CARACTERISTIQUES DES INFECTIONS

Nos résultats mettent en lumiére de nombreuses caractéristiques des infections chez nos

patients grands brdlés.

L'infection survient chez des patients avec un score de gravité plus élevé, une étendue et
une profondeur de brllure plus importantes. Cette derniere donnée est a nuancer car nous
mettons en évidence que ces mémes patients ont une durée d’hospitalisation plus longue et donc
sont plus longtemps exposés aux soins invasifs. Le lien entre I'age et le nombre d’infections a

déja été décrit 2! mais n’a pas été retrouvé dans notre étude.

Les pneumopathies représentent la moitié des premiers épisodes infectieux chez les
patients ayant inhalé de la fumée. En effet, I'inhalation de fumée altere la fonction ciliaire, le
surfactant et obstrue les bronchioles??. Elle aboutit a I'allongement de la durée de séjour et
I’augmentation de la mortalité?3. Ces résultats rappellent aux cliniciens I'attention a apporter a

ce sous-groupe.

Le pourcentage de patients infectés diminue au cours du séjour et en paralléle, nos analyses

mettent en évidence une diminution des infections polymicrobiennes au cours des cing premiéres
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infections. L'utilisation d’antibiothérapie large spectre et la réalisation des pansements itératifs
avec du gras bétadiné en sont tres probablement I'explication. A noté que notre équipe utilise
trés peu les antimicrobiens topiques au sulfadiazine argentique (action bactéricide et

bactériostatique).

Les patients décédés avaient, lors de leur premiére infection, un score SOFA et une
créatinémie plus élevée, un rapport P/F et des plaquettes plus basses. La thrombopénie est
multifactorielle : la brilure?* et le sepsis?® entrainent tous deux une consommation plaquettaire.
Le lien entre thrombopénie et mortalité en réanimation a déja été établi?®, nous constatons
d’ailleurs la méme tendance dans notre population brilée. Des études complémentaires seraient

pertinentes.

Nos résultats confirment la gravité des brllures des zones périnéales. La littérature
rapporte une mortalité des patients atteint de ces lésions variable entre 25 et 50%?%’. La

contamination des plaies expose au risque de bactériémie a germes intestinaux?®.

La médiane de la premiere infection est d’'une semaine. L’équipe canadienne de Van DUI
and al, ont mis en évidence, sur une large cohorte, une prédominance d’infection cutanée lors du

premier épisode infectieux. La médiane de survenue de cette derniére était de 3 jours (IQR 3-11)
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5.3 PROFILS BACTERIOLOGIQUES DES INFECTIONS

Dans notre étude, S. aureus est isolé plus fréqguemment lors de la premiére infection (40%)
que lors de la cinquieme infection (28%), tandis que P. aeruginosa est isolé plus fréquemment
lors de la cinquieme infection (40%) que lors de la premiere infection (13,5%). Dans une étude
rétrospective de 125 patients bralés, admis dans un centre canadien de brllures de 2010 a 2013,
la durée d’hospitalisation était associée a la distribution des isolats de cocci gram positif et de
bacille gram négatif. Dans les 7 premiers jours d’admission, P. aeruginosa était rarement
retrouvé, ne constituant que 8% de tous les isolats. Apres 28 jours d'hospitalisation, cette
proportion a augmenté jusqu’a 55%3°. Notre étude confirme la prédominance de S. aureus lors
de la premiére infection3’. Une large cohorte canadienne, de 5524 patients, confirme la précocité
de l'infection a S. aureus (jour médian 3 jours (IQR 2 a 8 jours)) par rapport au P. aeruginosa (jour

médian 18 jours (IQR 9-36 jours) 32.
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Les taux de de SARM, de P. aeruginosa résistant a la ceftazidime et de souches productrices
de BLSE sont similaires aux données nationales des unités de soins intensifs et de réanimation
polyvalentel®, Les centres de prise en charge des brdlés ont une incidence élevée d’organismes
résistants du fait d’'une exposition prolongée aux organismes associée a la perte de la barriere
cutanée et 3 une exposition longue aux antibiotiques33. Sousa and al, dans un centre de
traitement de la brllure en Espagne, ont mis en évidence pres de 60% de P. aeruginosa
intermédiaire ou résistant a I'imipenéme quand notre étude en trouve seulement 20%34. Bien
que la consommation d'antibiotiques n'ait pas été directement abordée dans cette étude, nos
résultats suggerent une gestion de I'antibiothérapie (curative et prophylactique) satisfaisante. Ce
faible taux de bactéries multirésistantes encourage |'utilisation d’antibiotiques a spectre plus

étroit dont I'objectif est de préserver I’écologie bactérienne locale.

B. cereus est retrouvé de nombreuse fois lors des trois premiéres infections. A notre
connaissance c’est la premiére fois que cette bactérie est autant isolée dans une seule population
de grands brilés. En effet, c’est un bacille Gram-positif aérobie sporulé, qui est largement
répandu dans I’environnement mais qui ne fait pas partie de la flore cutanée. Sa présence dans
des préléevements a longtemps souffert d’'une interprétation bactériologique erronée, étant
considéré comme un « contaminant insignifiant »%. Or, cette bactérie est responsable
d’infections locales, en particulier chez les patients immunodéprimés, avec des plaies ou des
brilures®. Plus récemment, une étude épidémiologique francgaise rapporte, pour la premiére fois,
gu’une épidémie nosocomiale par B. cereus est responsable de contaminations intra et inter-

hospitaliéres3® et est impliqué dans le décés de patients.

Cette recrudescence peut avoir plusieurs explications. Une contamination,
extrahospitaliere lors du refroidissement par de I'eau contaminée3’ a été décrite. En intra-
hospitalier, des contaminations directes par des gants, le systéme de filtration de l'air, les
cathéters intraveineux ou encore le linge ont déja fait I’objet de publication*°. Dans notre centre,
nous réalisons une douche avant le premier pansement a tous les patients br(ilés admis
directement dans l'unité. Cette derniére peut étre une source de contamination. Des études

complémentaires sont en cours afin de déterminer la source de contamination®..

Notre étude est la premiére de ce genre dans notre unité. La surveillance de la survenue de
bactéries multi-résistantes est dévolue au laboratoire de bactériologie (a la différence de celle de
la survenue des infections). Mais il parait évident que, si le service surveille non seulement les

infections mais aussi les bactéries en cause et leurs antibiogrammes, l'alerte en cas
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d’augmentation d’incidence d’un type d’infection ou méme en cas de survenue d’une épidémie
n’en sera que plus précoce. Nous proposons donc la mise en la mise en place d’un registre de

suivi des infections.

5.4 LES LIMITES

Le recueil de données rétrospectif et monocentrique représente le principal biais de cette
étude. De plus, par souci de simplicité, nous avons considéré comme infection chaque
prélevement positif en supposant que celui-ci a été réalisé car le clinicien soupgonnait une
infection. Parmi nos patients, 77% ont présenté au moins un épisode infectieux, soit 10 fois plus
que dans certaines études!’323%42 Ceci est expliqué par la réalisation dans notre unité de
prélévements cutanés systématiques avant une greffe. lls sont limités par leur manque de fiabilité
pour représenter la plaie dans sa globalité*®. Néanmoins ils permettent de dépister précocement
une infection cutanée et, probablement, de faciliter la cicatrisation et la prise de greffe**. Les

recommandations américaines 2018 de I'ISBI préconisent cette attitude**.
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6 CONCLUSION

Les infections acquises chez les patients hospitalisés en Réanimation des Grands Brilés sont

liées au score ABSI ainsi qu’a I'étendue et a la profondeur de la brilure.

S. aureus est largement isolés au début de séjour. A l'inverse, c’est P. aeruginosa qui domine
les infections tardives. Ce travail met en évidence une recrudescence anormalement élevé de B.
cereus lors des premiers préléevements cutanés. Ce dernier constat doit conduire a des

investigations afin de chercher une éventuelle source de contamination.

L'incidence des bactéries multi-résistantes est basse ce qui encourage |'utilisation

d’antibiotiques a spectre plus étroit chez les patients hémodynamiquement stables.
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8 ANNEXES

ANNEXE 1 SCORES MEDICAUX

ANNEXE 1a Score SOFA

Systéme 1 2 3 4

RESPIRATOIRE

Pa02/Fi02 300-400 200-300 100-200 <100

(mmHg)

HEPATIQUE

Bilirubine 20-32 33-101 102-204 >204

(umol/L)

CARDIO-VASC Dopamine>5ug/kg/min Dopamine>15ug/kg/min
Dopamines5pg/kg/min nalines i (alines i

e S [ el i oo

(mmHg) ug/kg/min ug/ke/min

NEUROLOGIE

Glasgow Coma 13-14 10-12 6-9 <6

Score

RENAL

Créatinine 110-170 171-299 300-440 >440

(umol/L)

COAGULATION

Plaquettes 101-150 51-100 21-50 <20

(x103/mm3)
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ANNEXE 1b Table de Lund et Browder

SURFACE
Age N-Né 1lan 5 ans 10 ans 15 ans Adulte
Téte 9,5 8,5 6,5 5,5 4,5 3,5 X3
Cou 1 1 1 1 1 1
Tronc 13 13 13 13 13 13
Bras 2 2 2 2 2 2 X4
Av. bras 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5
Main 1,25 1,25 1,25 1,25 1,25 1,25
Org. Gén. 1 1 1 1 1 1 x1
Fesse 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 X2
Cuisse 2,75 3,25 4 4,25 4,5 4,75 x4
Jambe 2,5 2,5 2,75 3 3,25 3,5
Pied 1,75 1,75 1,75 1,75 1,75 1,75
Paume de main = 1% =100%
ANNEXE 1c Score ABSI
HOMME 0 | 110 1
- \ 11-20 2
FEMME 1 \ 21-30 3
| 31-40 a
I 41-50 i
0-20 ‘ 1 SCB (%) 51-60 G
21-40 \ 2 61-70 7
AGE
41-60 } 3 71-80 8
61-80 | 4 | 8190 9
e J - 91-100 10

PRESENCE DE 3° DEGRE 1

PRESENCE D'INHALATION DE FUMEE 1
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ANNEXE 2 SEUIL DE POSITIVITE DES PRELEVEMENTS BACTERIOLOGIQUES

PRELEVEMENTS SEUIL DE POSITIVITE
HEMOCULTURE 1 UFC/ml
Patient avec sondage | Bactérie >10° UFC/ml
ECBU Bactériurie 10* UFC/ml

Patient non sondé

Leucocyturie 10* UFC/ml

ASPIRATION TRACHEALE 10° UFC/ml
LAVAGE BRONCHO-ALVEOLAIRE 10* UFC/ml
COMPTAGE CUTANE 10 UFC/25cm?
CULTURE DE CATHETER 103 UFC/ml

REMIC 2018.
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ANNEXE 3 CLASSIFICATION DES PRINCIPALES BACTERIES

BACTERIES AE
GRAM POSITIF

IES

- Staphylococcus

« Staphylococcus aureus (méti-R et méti-S)
« Staphylocoque a coagulase négative

- Streptococcus

« Streptocoque béta-hémolytique
s Streptococcus pyogenes (groupe A),

= S. agalactiae (groupe B), - Neisseria

GRAM NEGATIF

= S. dysgalactiae (groupe C), * N. gonorrhoeae
COcCcCl * N. meningitidis

* S. pneumoniae

- Autres streptocoques
s S. mutans, S. oralis, S. salivarius, S. sanguis,
complexe « milleri » (S. anginosus,

S. constellatus, S. intermedius), S. gallotyticus

(ex S. bovis)
- Enterococcus
« Enterococcus faecalis,
« E. faecium
- Entérobactéries
« Citrobacter
* Enterobacter
* Escherichia coli
* Klebsiella
* Proteus
+ Salmonella
+ Serratia
* Shigella
o Shigella sonnei
* Yersinia
’ - Coccobacilles
—Bacillus ) « Bartonella
*Bacillus anthracis « Branhamella
—Corynebacterium * Brucella
BACILLES —Erysipelothrix o Brucella abostur
_Listeria « Campylobacter
" « Coxiella
—Nocardia

—Tropheryma whippelii

- Autres bacil

o Salmonella typhimurium

o Yersinia enterocolitica

* Francisella

* Haemophilus
* Helicobacter
* Kingella

* Legionella

* Moraxella

o Moraxella catarrhalis

* Rickettsia
les a Gram négatif

Acinetobacter
Aeromonas
Bordetella
Burkholderia
Pasteurella
Pseudomonas
Stenotrophomonas
Vibrio

BACTERIES ANAEROBIES

GRAM POSITIF GRAM NEGATIF
- Actinomyces - Bacteroides
- Clostridium : C. botulinum, C.difficile, C. perfringens, C. tetani - Eubacterium
- Fusobacterium
- Peptococcus
. . - Porphyromonas
- Propionibacterium acnes
- Prevotella

AUTRES BACTERIES

AUTRES

- Intracellulaires :

SPIROCHETES MYCOBACTERIES
- LBU’ " elia - M. avium - M. africanum
- Tep ospira - M. leprae - M. kansasii
- Treponema - M. tuberculosis - Mycobacteries

* Treponema pallidum

(1) Extracted from Nomenclature for Aerobic and facultative bacteria. Clinical infectious diseases ; 1999 ; 29 : 713-23.

- Chlamydia

* Chlamydia psittaci
- Sans paroi (mollicutes) :
- Mycoplasma, Ureaplasma
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ANNEXE 4 DIAGRAMME DE DISTRIBUTION

(Décembre 2014 —Décembre 2019)

Screening
307 patients

Exclusion
Patientsnon brilés: 76

v

A

231 patientsbrilés

Exclusion
Patients hospitalisés <48 heures: 22

v

A

209 patientsanalysés

Patients brilés non infectés
a7

Patients bralés infectés
162
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ANNEXE 5 BACTERIES ISOLEES EN FONCTION DE L’EPISODE INFECTIEUX

z

Episode infectieux 2

Site inf2 Infect2- type bact Site inf2 Inf2- type bact Site inf2 Inf2- type bact
poumon S.viridans + S.haemolyticus sang S.aureus poumon E.cloacae + S.aureus
Cathéter S.aureus peau E.coli sang E.faecalis
sang S.aureus peau E.cloacae + E.aerogenes peau P.aeruginosa
+ S.epidermidis
peau P.aeruginosa + E.cloacae peau S.haemolyticus sang K.pneumoniae +
S.aureus
poumon E.aerogenes peau S.haemolyticus peau E.coli
peau B.cereus + S.aureus + E.coli + A.baumanii + S.epidermidis peau B.cereus+S.aureus peau P.mirabilis
peau S.aureus poumon E.aerogenes peau P.aeruginosa
peau P.aeruginosa+ B.cereus + S.aureus + K.oxytoca poumon E.aerogenes + peau B.cereus + S.aureus
H.influenzae +
S.lugdunensis
peau P.aeruginosa sang S.aureus poumon S.aureus
peau S.aureus urine P.aeruginosa + poumon S.aureus
citrobacter freundii
poumon S.pyogenesA + H.influenzae urine E.faecalis peau P.aeruginosa
peau E.cloacae + B.cereus + S.aureus urine K.pneumoniae poumon P.aeruginosa
peau S.aureus poumon E.cloacae + S.maltophilia sang E.coli
peau E.cloacae urine K.pneumoniae peau B.cereus
sang E.cloacae peau E.coli sang S.aureus
peau E.cloacae urine E.coli poumon H.influenzae + S.aureus
sang E.cloacae urine E.faecalis + E.coli sang S.aureus
poumon S.aureus + K.pneumoniae peau S.aureus + E.coli sang S.aureus
urine E.coli peau S.aureus peau P.aeruginosa +
B.cereus + E.faecalis +
S.aureus
urine E.coli poumon P.aeruginosa + C.freundii peau S.aureus + E.faecalis
urine E.faecalis peau E.coli + A.hydrophila peau P.aeruginosa +.
S.aureus
peau S.aureus + E.faecalis peau E.coli sang S.aureus
poumon P.mirabilis peau E.cloacae + S.aureus peau B.cereus + S.aureus +
A.baumanii + K.oxytoca
urine E.cloacae peau B.cereus + E.cloacae + sang S.marcescens
K.pneumoniae
poumon S.aureus peau S.aureus sang E.cloacae +
S.maltophilia
poumon S.aureus poumon P.aeruginosa poumon E.coli
poumon E.cloacae + A.baumanii peau E.coli sang S.haemolyticus
urine E.faecalis poumon P.aeruginosa + sang S.aureus
E.aerogenes
sang E.cloacae urine E.coli peau S.aureus + K.oxytoca
peau E.coli peau B.cereus + S.aureus sang S.aureus
Cathéter S.aureus sang B.cereus + S.aureus peau P.aeruginosa +
E.cloacae
peau P.aeruginosa + K.pneumoniae peau B.cereus poumon P.aeruginosa +
E.cloacae
urine S.aureus peau E.faecalis + P.mirabilis

poumon
poumon

peau

P.aeruginosa

S.aureus

S.aureus + C.koseri

sang

S.aureus

P.aeruginosa

poumon
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Episode infectieux 3

urine E.coli sang K.pneumoniae peau P.aeruginosa

peau S.aureus + E.hirae + S.maltophilia peau P.aeruginosa + S.aureus poumon P.aeruginosa + achromobacter

peau P.aeruginosa poumon S.aureus + S.marcescens poumon E.cloacae + H.influenzae

peau P.aeruginosa + E.cloacae peau K.pneumoniae poumon delftia acidovorans

sang E.faecalis poumon S.aureus peau P.aeruginosa + E.faecalis
poumon C.freundii + M.morganii + S.aureus poumon E.cloacae peau S.aureus

urine P.aeruginosa peau E.cloacae + S.aureus + K.oxytoca poumon S.aureus

sang B.cereus poumon H.influenzae + A.baumanii sang H.alvei

peau P.aeruginosa + S.aureus peau A.baumanii sang L.Rhamnosus

urine E.cloacae sang P.aeruginosa sang S.marcescens

peau S.aureus sang E.cloacae peau S.aureus
poumon E.cloacae poumon S.aureus peau S.aureus

peau S.haemolyticus peau P.aeruginosa poumon P.aeruginosa
poumon E.coli + A.baumanii urine K.pneumoniae peau P.aeruginosa
poumon S.aureus Cathéter E.cloacae + E.coli poumon K.oxytoca

peau S.aureus peau E.cloacae poumon S.maltophilia

peau E.cloacae + S.aureus peau E.cloacae + E.aerogenes peau B.cereus + E.coli + E.faecalis
poumon H.influenzae peau E.coli + S.aureus peau P.aeruginosa+S.haemolyticus+E.faecium
poumon E.cloacae + H.influenzae peau E.faecalis Cathéter A.baumanii

peau S.aureus + P.aeruginosa + K.pneumoniae peau B.cereus + S.aureus peau S.aureus + E.faecalis + P.mirabilis

sang S.marcescens peau K.pneumoniae

Episodes infectieux 4 et 5

poumon A.baumanii
sang S.aureus sang P.aeruginosa
sang S.aureus + S.haemolyticus peau S.aureus
peau P.aeruginosa poumon P.aeruginosa + S.aureus
poumon S.aureus urine E.faecalis
urine P.mirabilis urine P.mirabilis
poumon A.baumanii poumon A.baumanii + E.coli
urine E.coli sang E.coli
peau S.aureus urine E.coli
poumon S.aureus peau E.cloacae + S.aureus
peau E.cloacae + S.aureus sang S.aureus
peau P.aeruginosa poumon P.aeruginosa
peau P.aeruginosa + S.marcescens poumon P.aeruginosa
poumon E.coli + S.aureus cathéter E.cloacae
peau S.aureus peau P.aeruginosa
sang S.aureus
poumon S.aureus urine mi
poumon S.aureus poumon S.aureus
peau S.aureus
peau P.aeruginosa cathéter P.aeruginosa
poumon P.aeruginosa
poumon P.aeruginosa peau P.aeruginosa
peau P.aeruginosa poumon P.aeruginosa
sang S.epidermidis urine
sang C.freundii poumon E.cloacae
sang S.mitis
poumon A.baumanii
poumon P.aeruginosa sang P.aeruginosa + E.faecalis
sang P.aeruginosa poumon P.aeruginosa + S.aureus
poumon P.aeruginosa + S.aureus
peau S.aureus sang S.haemolyticus
poumon K.pneumoniae peau E.cloacae
sang P.aeruginosa peau E.coli
peau P.aeruginosa + S.aureus
sang P.aeruginosa
poumon S.aureus sang S.aureus
sang P.aeruginosa
poumon P.aeruginosa + S.aureus
sang S.aureus
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ANNEXE 6 PSEUDOMONAS AERUGINOSA

Cinétique d’infection

106 (50,7%) 147 (70,3%) 170 (81,3%) 184 (88%)

655 (62,7%) 48 (23%)
79 (7,6%) 22(10,5%) 18 (8,7%) 14 (6,7%) 15(7,2%)  10(4,8%) <0,0001*
311 (29,8%) 139 (66,5%) 85 (40,7%)  48(23%) 24 (11,5%) 15 (7,2%)

Infection en fonction de la profondeur de la briilure

26 (18,4%)

48 (23,1%) 22 (32,8%)

22 (10,6%) 8 (11,9%) 14 (9,9%) 0,0475*
138 (66,3%) 37 (55,2%) 101 (71,6%)
105 (50,5%) 44 (65,7%) 61 (43,3%)
18 (8,7%) 3 (4,5%) 15 (10,6%) 0,0089*
85 (40,9%) 20 (29,9%) 65 (46,1%)
146 (70,2%) 54 (80,6%) 92 (65,2%)
14 (6,7%) 3 (4,5%) 11 (7,8%) 0,0286*
48 (23,1%) 10 (14,9%) 38 (27%)
169 (81,2%) 60 (89,6%) 109 (77,3%)
15 (7,2%) 1 (1,5%) 14 (9,9%) 0,0525
24 (11,5%) 6 (9%) 18 (12,8%)
183 (88,0%) 62 (92,5%) 121 (85,8%)
10 (4,8%) 1 (1,5%) 9 (6,4%) 0,2587
15 (7,2%) 4 (6%) 11 (7,8%)
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ANNEXE 7 BACILLES GRAM NEGATIF

Cinétique d’infection

184 (88%)
236 (22,6%) 81(38,8%) 64 (30,6%) 48 (23%) 24 (11,5%) 19(91%)  <0,0001*

655 (62,7%)

48 (23%) 106 (50,7%) 147 (70,3%) 170 (81,3%)

154 (14,7%) 80 (38,3%) 39 (18,7%) 14 (6,7%) 15 (7,2%) 6(2,9%)

Infection en fonction de la profondeur de la brilure

48 (23,1%) 22 (32,8%) 26 (18,4%)

81 (38,9%) 24 (35,8%) 57 (40,4%) 0,0648
79 (38%) 21(31,3%) 58 (41,1%)

105 (50,5%) 44 (65,7%) 61 (43,3%)

64 (30,8%) 13 (19,4%) 51 (36,2%) 0,0089*

39 (18,8%) 10 (14,9%) 29 (20,6%)

146 (70,2%) 54 (80,6%) 92 (65,2%)

48 (23,1%) 11 (16,4%) 37 (26,2%) 0,0644
14 (6,7%) 2 (3%) 12 (8,5%)

169 (81,2%) 60 (89,6%) 109 (77,3%)

24 (11,5%) 3 (4,5%) 21 (14,9%) 0,0699
15 (7,2%) 4 (6%) 11 (7,8%)

183 (88,0%) 62 (92,5%) 121 (85,8%)
19 (9,1%) 3 (4,5%) 16 (11,3%) 0,2748
6 (2,9%) 2 (3%) 4(2,8%)
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ANNEXE 8 BACILLUS CEREUS

Cinétique de I'infection

655 (62,7%)

48 (23%) 106 (50,7%) 147 (70,3%) 170 (81,3%) 184 (88%)
57 (5,5%) 42(20,1%) 12 (5,7%) 3 (1,4%) 0 (0%) 0(0%)  <0,0001*
333 (31,9%) 119 (56,9%) 91 (43,5%)  59(28,2%)  39(18,7%) 25 (12%)

Infection en fonction de la profondeur de la brilure

48 (23,1%) 22 (32,8%) 26 (18,4%)
42 (20,2%) 8 (11,9%) 34 (24,1%) 0,0241*
118 (56,7%) 37 (55,2%) 81 (57,4%)
105 (50,5%) 44 (65,7%) 61 (43,3%) 0,0033*
12 (5,8%) 5(7,5%) 7 (5%)
91 (43,7%) 18 (26,9%) 73 (51,8%)
146 (70,2%) 54 (80,6%) 92 (65,2%)
3(1,4%) 2 (3%) 1(0,7%) 0,0172*
59 (28,4%) 11 (16,4%) 48 (34%)
169 (81,2%) 60 (89,6%) 109 (77,3%)
0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) NA
39 (18,8%) 60 (89,6%) 109 (77,3%)
183 (88%) 62 (92,5%) 121 (85,8%)
0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) NA
25 (12%) 5(7,5%) 20 (14,2%)
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ANNEXE 9 STAPHYLOCOCCUS AUREUS

Cinétique d’infection

655 (62,7%)

48 (23%) 106 (50,7% 147 (70,3%) 170 (81,3%) 184 (88%)

155 (14,8%) 67(32,1%) 43(20,6%)  20(9,6%) 18 (8,6%) 7(33%)  <0,0001*
235 (22,5%) 94 (45%)  60(28,7%) 42 (20,1%) 21 (10%) 18 (8,6%)

Infection en fonction de la profondeur de la bralure

48 (23,1%) 22 (32,8%) 26 (18,4%)
66 (31,7%) 23 (34,3%) 43 (30,5%) 0,0221*
94 (45,2%) 22 (32,8%) 72 (51,1%)
105 (50,5%) 44 (65,7%) 61 (43,3%) 0,0087*
43 (20,7%) 11 (16,4%) 32 (22,7%)
60 (28,8%) 12 (17,9%) 48 (34%)
146 (70,2%) 54 (80,6%) 92 (65,2%)
20 (9,6%) 4 (6%) 16 (11,3%) 0,0770
42 (20,2%) 9 (13,4%) 33 (23,4%)
169 (81,2%) 60 (89,6%) 109 (77,3%)
18 (8,7%) 3 (4,5%) 15 (10,6%) 0,1056
21(10,1%) 4 (6%) 17 (12,1%)
183 (88,0%) 62 (92,5%) 121 (85,8%)
7 (3,4%) 3 (4,5%) 4(2,8%) 0,1184
18 (8,7%) 2 (3%) 16 (11,3%)
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ANNEXE 10 ANTIBIOGRAMMES
Abréviations

1:sang

2 : poumon

3 : peau

4 : urines

5 : cathéter

A Nali : Acide nalidixique

Amik : Amkicacine

Amox : Amoxicilline

Amoxclav : Amoxicilline acide
clavulanique

Amp : Ampicilline

Astreo : Astréonam

BLSE : Betalactamase Spectre
Elargie

BMR : Bactérie Multirésitante

Céfix : Céfixime

Céfotax : Céfotaxime

Céftaz : Céftazidime

Céftria : Céftriaxone

Cipro : Ciprofloxacine

Clinda : Clindamycine

Coli : Colimycine

Erta : Ertapéneme

Erythro : Erythromycine

Céfox : Céfoxitine

Genta : Gentamicine
Imip : Imipénéme

Kana : Kanamycine

Méro : Méropenem
Nitrofur : Nitrofurantoine
Oflo : Ofloxacine

Oxa : Oxacilline

Piper : Piperacilline
Pip-Taz : Piperacilline tazobactam
Pristina : Pristinamycine
Rifam : Rifampicine
Teico : Teicoplanine
Tétracyl : Tretracycline
Ticar : Ticarcilline

Tigé : Tigécycline

Tobra : Trobramicine

Trim sulfa : Triméthoprime

sulfaméthoxazole

Vanco : Vancomycine
S : sensible
R : résistant

| : intermédiaire
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Bacillus cereus
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Staphylococcus aureus
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Autres staphylococcus
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Entérocoques
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nb souches

21 (22,6%)

57

15 (17,2%)

[28-72]
[4-16]

[21-48]

[16-67]
[28-76]

6 (100%)

0,3519

72 (77,4%) 72 (82,8%) 0 (0%) <0,0001*
8(8,7%) 8(9,2%) 0 (0%)
30 (32,6%) 25 (28,7%) 5 (100%) 0,0042*
54 (58,7%) 54 (62,1%) 0 (0%)
4 (4,3%) 3 (3,4%) 1(16,7%)
25 (26,9%) 20 (23%) 5 (83,3%) 0,0008*
64 (68,8%) 64 (73,6%) 0 (0%)
P.oeruginosa
=
— 1
1
BLSE
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A.baumanii, A Hydrophil, C.freundii, C.koseri, M.morganii, S.marcescens, S.maltophilia
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E.cloacae et E.aerogenes
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K.pneumoniae, K.oxytoca et P.mirabili
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E.coli, H.influenzae
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CARACTERISTIQUES DES INFECTIONS ACQUISES CHEZ LE PATIENT GRAND
BRULE AU CHU DE TOULOUSE : UNE ETUDE RETROSPECTIVE SUR 5 ANS

G. Pledel (1), C. Soulé (1), X. Pichon (1), F. Puel (1), J.M. Conil (1), V. Minville (1)x: cHu de Tououse, Toutouse
INTRODUCTION
L’infection est la premiere cause de mortalité chez le patient bralé ayant survécu au traumatisme
initial @. Le risque d’acquisition de bactéries multirésistantes dans cette population est élevé en
raison d’une hospitalisation souvent prolongée @,
OBJECTIF. Caractériser les infections acquises et identifier les principaux germes responsables ainsi
que leur profil de résistance dans le service de réanimation des Grands Brdlés de Toulouse.

MATERIELS ET METHODES

0 Etude rétrospective décembre 2014 a décembre 2019
0 Inclusion de tous les patients hospitalisés pour brllure = 48 heures
0 Dans le service de réanimation des Grands Bralés du CHU de Toulouse

RESULTATS

* 162 patients : = 1 épisode infectieux

+ Surface cutanée bralée médiane :15% (IQ 10-25)

* Durée médiane d’hospitalisation : 25 jours (IQ 15-34)
* Bralure thermique : 95,2% des cas

* Inhalation de fumée: 28% des patients

209 patients

Caractéristiques 0,290
des infections p <0,0001*
Rho 0,308 0,352
p <0,0001* <0,0001* <0,0002*
Rho 0,265 0,414 0,256
p <0,0001* <0,0001* | <0,0002*

~

v v o~

Médiane

Médiane

Médiane

25-75 P

1

1-3 1

0-2 |

2

13 |

0,0026*

Diminution du caractére plurimicrobien des prélevements au cours des 5 premiers El

(respectivement 45,9% ; 31,1% ; 19,1% ; 15,3% ; 9,6% ; p<0,0001)

50 Cinétique des infections Résistances bactériennes

< 45
g 40 S, aureus e [ SARM 13% ]
=]
o
g
o
‘% 0 Isolé chez 20% des
g 25 = B. cereus —» | prélévements lors du
Q premier El
@2 20
5 e
€ 15
g up ) > Résistant & la
% 10 -aeruginosa. ———p- ceftazidime 22,6%
L > BLSE 6,9%

5 > /R alimipénéme

o 20%

Episode 1  Episode 2 Episode 3  Episode4  Episode 5 \

CONCLUSION

La fréquence des infections acquises chez les patients brilés est liée au score ABSI, ala SCB etala
profondeur de la bralure.

S. aureus et B. cereus dominent les infections précoces. P. aeruginosa domine les infections tardives.
L'incidence des bactéries multi-résistantes est basse

C’est la premiere fois que B. cereus, germe de I'environnement, est autant isolé dans une seule population de
patients bralés. Cela doit faire rechercher la source de contamination dans le service.
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CARACTERISTIQUES DES INFECTIONS ACQUISES EN REANIMATION
DES GRANDS B,RULES AU CHU DE TOULOUSE : ETUDE
RETROSPECTIVE SUR 5 ANS

RESUME :

Introduction : L’infection est la premiére cause de mortalité chez le patient brilé. Le risque de
BMR chez cette population est éleve. Nous avons donc souhaité caractériser les infections acquises
dans le service de reanimation des Grands Br{lés de Toulouse.

Matériels et méthode : Nous avons inclus, de fagon rétrospective, tous les patients hospitalisés
plus de 48 heures pour brilure, de décembre 2014 a décembre 2019.

Résultats : 209 patients ont été inclus. Le nombre d’infections est significativement lié a la
profondeur de la brulure (p=0,0026), au score ABSI (rho=0,290 ; p<0,0001) et a la surface cutanée
bralée (rho=0,265 ; p<0,0001). Lors du premier épisode infectieux, S. aureus était isolé chez 32,1%
et B. Cereus 20,1% des patients. P. aeruginosa était isolé dans 40% des isolats lors de la cinquiéeme
infection. Le profil de résistance bactérienne était le suivant : 13% de SARM, 8,1% d’entérocoque
BLSE et 22,6% de P. aeruginosa résistant a la ceftazidime.

Conclusion : Les infections acquises chez les patients briilés sont liées au score ABSI ainsi qu’a
I’étendue et a la profondeur de la brdlure. S. aureus et B. cereus sont isolés au début de séjour. P.
aeruginosa domine les infections tardives. L’incidence des bactérie multi-résistantes est basse.

TITRE EN ANGLAIS: Profile of hospital acquired infections in severely burned patients: a
5-year retrospective study in a French center.

DISCIPLINE ADMINISTRATIVE : Médecine spécialisée clinique

MOTS-CLES : infection, grands brilés, bactéries multi-résistantes, Bacillus cereus
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