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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :
1962 — 1969 : ProfesseurAbdelmalek FARAJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK
1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI
1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur AbdelmajidBELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estiotihes
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopénat
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Rhacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ETPHARMACIENS

PROFESSEURS :

Mai et Octobre 1981

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vascuia
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique

Mai et Novembre 1982

Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983

Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine InterneGlinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie

Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie



Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatuig]
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine InternBeyen de la FMPR
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimati@oyen de la FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Gémlé

Pharmaciegalénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Pédiatrie

Pharmacologie Bir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHAHED OUAZZANI Laaziza

CHRAIBI Chafiqg
DAOUDI Rajae
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad

FELLAT Rokaya
GHAFIR Driss*
JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed
ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Al

BERRADA Mohamed Saleh

CHAMI Ilham
CHERKAOUI LallaOuafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladi®étaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie
Chirurgie Générderecteur CHIS
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie
Chirurgie Pédiatrique
Neurologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Gynécologie Obstétreu
Traumatologie — Ortlulipé
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie
Chirurgie Générale



Pr.
Pr.

LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAQOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanitiua
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngoly
CardiologieBir. HMIMV
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Gérate

Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neurologie

Psychiatrie



Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. EZZAITOUNI Fatima
Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA FatimaZohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. HSSAIDA Rachid*

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi*

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie -Boyen Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie

Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Généra
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie

Anesthésie-Réanimatimspecteur SS
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réarioma

Pédiatrie
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie etaddees Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgiex¥ia-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périplugre
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Péripdnée
Pédiatrie

Anatomie Pathologiqu

Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie

Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Malkesl Métaboliques



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira

Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Périque
Dermatologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétug
Cardiologie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisigi®
Néphrologie
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique

Oto-Rhino-Laryngobgi
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation

Stomatologie et ChirurgieaMillo-faciale

Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said
OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*
TIJAMI Fouad
ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAQOUI Sakina*
HAJJI Leila
HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*

AKJOUJ Said*

BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYl Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice eaflique

Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgieakillo Faciale

Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vascdair
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédmpe

Chirurgie Cardio — Vastaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ESSAMRI Wafaa
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*
AMMAR Haddou*
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*

ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb

Gastro-entérologie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Urologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie
Pneumo — Phtisiologie

Réanimation medicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale

Chirurgie cardio vascukair
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimatimecteur ERSSM
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique etaégirice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie



Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *
Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ezzohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My EI Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EIl hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*
Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire péhnérique

Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre
Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculair
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale



Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LKASSIMIHachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
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La main est 'organe de la préhension. Elle confarenembre supérieur
son originalité et son importance. Elle joue uner@rimordial dans la vie
quotidienne, en apportant une contribution majeweens de toucher. Elle est
également un moyen d’expression quand il complet@atole, ou sert
d'articulateur en langue des signes. Elle est éatrémement développée sur le
plan anatomique afin de remplir la fonction priradg qui est celle de la
préhension.

Du fait de ses innombrables fonctions et de saéralilité aux plaies, la
main constitue un site anatomique propice au depelment d’infections
fréequentes aux formes cliniques et bactériologipjaees [1].

Les infections de la main constituent un motif gfrént de consultation
d’'urgences. Elles sont nombreuses, a savoir s, les phlegmons, les
cellulites, l'ostéoarthrite digitale a germes banaules infections a
mycobactéries atypiques, les synovites a piquésggasciites nécrosantes, dont
une bonne connaissance clinique, et une expériprat@ue sont nécessaires
pour faire précocement le diagnostic et réaliser honne thérapeutique bien
adaptée.

Leur évolution et pronostic sont parfois redoutapkouvent conditionnes
par la qualité et la rapidité de la prise en chamgelicochirurgicale initiale qui
doit étre bien adaptée pour éviter les séquellestiannelles handicapantes.

De plus , malgré ses exigences et sa fréquenctedtion de la main et des
doigts fait peu parler d’elle, les publicationsles communications étant rares

dans ce sujet [1].



D’ou l'intérét de ce travail, ayant comme objextif
v’ Décrire les données épidémiologiques de I'infectierla main.
v’ Décrire les différents types d’infection de la main
v’ Définir les moyens et les indications thérapeutique
v Expliquer les particularités évolutives.
Ceci en rapportant une expérience pratique ducede Traumatologie-
Orthopédie Il de I'HGpital Militaire d’InstructioMohamed V.






|. TYPE D'ETUDE :
Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive.

Portant sur la prise en charge des infections daia.

II. CRITERES D’'INCLUSION :

> Notre étude est basée sur les données des patiéaentant une infection
de la main, et admis dans le service de tradoworthopédie Il de
I’hopital militaire d’instruction MOHAMED V de RABA, durant la
période entre Janvier 2010 et Juillet 2015 (5etrsmois).

» 38 dossiers dont le diagnostic était une infeatierta main, ont été
étudiés.

» Seuls 22 cas ont été retenus car leurs dossiensam&dtaient complets,
contenant toutes les données cliniques, paracsiqthérapeutiques et

évolutives indispensables a cette étude.

lll. LA FICHE D’EXPLOITATION :

La fiche d’exploitation a été établie sur « Micrtidgexcel ». Elle nous a
permis de recueillir les informations nécessairastée étude permettant ainsi
une meilleure exploration de nos dossiers.

Elle regroupe les données suivantes :



Age.

Sexe.

Profession.

Antécédents.

Traumatisme initial.

Les données cliniques :

-délai de prise en charge.
-sieége et étendue de l'infection.
-les signes cliniques.

Les données biologiques.

Les données bactériologiques.
Les données radiologiques.
Les complications.

Le traitement.

L’évolution apres traitement.



FICHE D’EXPLOITATION :

1. ldentité :

_[1Sexe :[Thommellfemme

. [ISituation familiale {1marié(e)Jdivorce(e) lveuf (Ve)

N 17/ 1

CTraitement initial inoN CIOUL ... e e e e e e e

4. Clinigue :

[IChaleur [JIRougeur

. Edeme JGonflement

. [1Signes physiques :

. JGangrene [JPlaie suintante [IFistule..................

[JTADCES SOUS CUtANE : BLENAUE. ...ttt e e e e e e,



. [JAspect en crochet.

. ODéformation.

[JADP :siege......ccevvvvvvvnnnnn. caracteres............oovvevineennnn.
CLYMPNANGItE ettt
AU S e e e e e e e e e e
ST Lo LTS o =T 1= = U
5. Biolodie: NFS i
- lonogramme sanguin : Glycémie :.......................

Fonctionrénale :.............c..co. ...

AULIES & e e

8. Complications:

[1Ostéites | Ténosynovites.

[1 Arthrites[JGangrenes ischémiques digitales.
[JAmputations spontanées de doigt.
[JNécroses sous cutanées importantes.

9. Traitement :



s Médical : ATB i TYPC et e, Durée:

. [UMode d’anesthésie

. [JAnesthésie générale.
. JAnesthésie locorégionale.

. UType d'intervention

. [OMise a plat.
. Ulncision simple.
_JEXxcision.
. [OCuretage avec ou sans séquestrectomie.
. [ISynovectomie.
_ONécrosectomie.
. JAmputation.
. [1Soins postopératoires :
Immédiat
. LAntibiothérapie probabiliste (durée).
.[OPansement : type.........................L.JAblation du drain (j2).
[JATB selon I'antibiogramme (durée).
Secomdai:
[1Rééducation fonctionnelle.
= Durée d’hospitalisation: ...............ccceeeenen.

10. Surveillance:



11.Complications postopératoires

. OAtrophie de la pulpe du doigt.
. UAtrophie totale du doigt.
. URaideur de l'articulation inter phalangienne proaien
. [JRaideur de l'articulation inter phalangienne desta
. JRaideur métacarpo-phalangienne.
. UArthrodése inter phalangienne.
. [JGuérison sans sequelles.
[1Cicatrice indélébile.
Résultats:

. UExcellent [bon [Omoyen [Imauvais

10



V. TABLEAU RECAPITULATIF :
Nous rapportons les différentes données cliniquparacliniques,

thérapeutiques et évolutives sous forme d’'un tabtéaapitulatif.

11



Tableau n° 1 résumant les données des 22 patients

Cas Clinique 1 2 3 4
Age 49 ans 50 ans 42 ans 28 ans
Sexe F H F F
Profession Femme au foyer cuisinier Femme au foyer Femme yer fo
Hypercholestérolémie sous Diabéte sous insuline, parage
Diabete sous ADO. cholestin, HTA sous itératif d'un phlegmon de la mainl  Mise a plat d'un panaris du
ATCDs

HTA sous tecpril.

Dilatrend, Dysthyroidie

gauche avec amputation du 1ér et pouce gauche.
Appendicectomisée. sous levothyrox. 5éme doigt gauche.
Blessure par un couteau
Traumatisme initial au niveau de la paume de Absent Absent Absent
la main gauche.
Délai de prise en charge 4 jours 1 jours 5 jours 30 jours
Phlegmon palmaire de la

Siege de l'infection et
Etendue

main G, étendu vers la face
postérieure de l'avant-bras.

Cellulite de la face
dorsale main G.

Phlegmon du 4éme doigt de la
main Droite.

Ostéite sur panaris dorsal du
pouce gauche.

Les signes inflammatoires

Douleur irradiante a la
face post de l'avant-bras,
chaleur,rougeur

Douleur,chaleur,rougeur

Absents

Douleur, chaleur, rougeur

Les signes physiques

Main gauche oedématiée,
chaude, rouge, douleur
irradiante a la face

Réaction inflammatoire

Abceés sous cutané.

Cicatrice de la mise a plat,
petite fistule ne ramenant pgs
du pus, raideur de I'lPP du

Lymphangite. pouce.
postérieure de l'avant-bras
Les signes généraux T:38,5° Fc: 90 bpm T:37,5° Fc: 80bpm Absents seiis
Hyperleucocytose a PNN Hyperleucocytose a Ly
Biologie CRP a349,5 Anémie a 9,2¢g/dl Hyperleucocytose a PNN Hyperleucocytose a PNN
hyperglycémie. CRP a 54,1mgl/l.

CRP a 145,6, hyperglycémie

CRP élevée.
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Prélévements
bactériens

Pus profond: pseudomonas
aeruginosa.

ATBgramme: resistant a la
colistine.

NP

Pus profond: BGN+enterococcus
ATBgramme: BGN résistante a I3

la tétracycline et I'oxacilline.

Pus superficiel:
streptocoque agalactiae (B)

colistine, enterococcus résistant #a ATBgramme: pas de

résistance.

Radiologie Rx main gauche: Normale Rx main gauche: Normdle mR droite: Normale Rx pouce G: ostéite P1
Complications Non Non Non Ostéite + raideur de I'lPP
pouce gauche.
Traitement médical Perfalgan 1g/6h si _ Antalgique.
avant la chirurgie Douleur. Augmentin 1g/8h
Délai d'intervention 24 heure 24 heure 24 heure 48 heure
Mode d'anesthésit AG ALR ALR ALR

Chirurgie

Incision simple
Lavage abondant
Drainage chirurgical.

Drainage chirurgical.

Incision simple
Parage.

Discision et hémostase
Ostéosynthése par broche
Lavage abondant.

Augmentin+ Genta

Augmentin+genta+flagyl

Augmentin+Genta+Flagyl

Augmentin+genta

Soins postopératoires Ablation du drain Ablation du drain Pansement+ Soins locaux. Pansement.
Pansement. Pansement
OHB (10 séances) Non Non Non Non
Durée de séjour 7 jours 8 jours 6 jours 6 jours
Surveillance Suites simples Suites simples Suites simples Suites simples
Sortant sous ATB Sortant sous Maxiclav

ARV dans 3 sem ¢ Cs

Cpc postopératoires
Résultats

Guérison sans séquelles
Excellent

Guérison sans séquelles
Excellent

Guérison sans séquelles
Excellent

Guérison sans séquelles
Bon
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Cas Clinique 5 6 7 8
Age 74ans 20ans 54ans 37ans
Sexe H H H F
Profession Retraité des FAR Etudiant Retraité des FAR Femmieyer
Diabéte sous ADO.
Tabagique 80 PA, sevréily g
ATCDs 2 ans. Amputation des 2 M. RAS

Tabagique chronique.

Asthme sous TRT du fond.

Plaie opérée au niveau de

Accident domestique:
coupure au niveau du 1er

Traumatisme initial Absent zone 1 du 4éme et 5éme | espace interdigital et plaie Aiguille
doigt gauche il y a 22j. suturée ily a 18 j.
Délai de prise en 4 jours 2 jours 3 jours 8 jours

charge

Siege de l'infection et

Phlegmon de la face palmai

e Phlegmon de la face dorsal

2 Panaris péri-unguéal

Etendue Phlegmon du 2éme doigt de la main gauche. de la main gauche. de
droit. I'index gauch.
Douleur,chaleur,rougeur | Douleur intense
Les signes Douleur,chaleur,rougeur Douleur,chaleur,rougeur

inflammatoires

irradiants vers l'avant-bral

Spermanente rougeur,

chaleur.

Les signes physiques

Gangréne au niveau de 3eme
et 4éme doigt.

Tuméfaction de la face
palmaire de la main
gauche plaie suintante,

lymphangite.

Tuméfaction face dorsale
plaie suintante, décollement
dela peau, lymphangite.
Tuméfaction et décollemen
de la peau de l'avant-bras.

Collection purulente
périunguéale avec
réaction inflammatoire
autour.

Les signes généraux

T:37° ,Fc: 70 bpm

Absents

Absents

T:38°,insomnie

Biologie

Hyperleucocytose
Hyperglycémie,CRP a 80
Hypocalcémie

Hyperleucocytose a
PNN hyperglycémie,
CRP a 53.

Hyperleucocytose CRP &
12,2,hypocalcémie a
100mmol/l

Hyperleucocytose
Hyperglycémie,
CRP a 20.
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Pus profond :staphylocoque

Pus profond :staphylocoque
ATBgramme: résistant a

ND

Prélevements NP ATBgramme: résistant a
bactériens I'oxaciline et I'amoxicilline. I'amoxocilline.
Radiologie Rx main droite: ostéite du Rx main gauche: Normale Rx main gauche: Normale ddba main et de l'index
2éme doigt droit. gauche : Normale
Complications Ostéite du 2éme doigt droit Non Non Non
Traitement médical Perfalgon 1g/6h si Douleur _ Antalgique .
avant la chirurgie
Délai d'intervention 25 j (vu sa valvulopathie 24 heure le méme jour le méme jour
de découverte fortuite)
Mode d'anesthésie ALR ALR ALR AG
Incision de décharge Excision

Chirurgie

Amputation de 2eme rayon
a la base de M2.
Suture cutanée.

Incision de décharge
Lavage abondant.

Excision des tissus.
Lavage abondant a
l'eau oxygéneé et

sérum

Lavage abondant

Soins postopératoires

Augmentinlg/8h
Pansement+soins locaux
Rééducation.

Ciproxine+Genta

Ciproxine+Genta

Floxam 1g/8h
Pansement+soins locaux

Pansement. Pansement.
OHB (10 séances) Non Oui Oui Non
Durée de séjour 27 jours 5 jours 6 jours 3 jours
Suites simples

Surveillance

Les Suites simples.
ARV dans 15j en Cs

Les Suites normales
sortant sous ciprofloxacine.
ARV dans 15 jen Cs.

Les Suites simples.
Sortant sous ATB.
ARV dans 15jen Cs

NFS,CRP normales

Cpc postopératoires
Résultats

Guérison sans séquelles

Bon

Guérison sans séquelles

Excellent

Guérison sans séquelles

Excellent

Guérision sans séquelles
Excellent
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Cas Clinique 9 10 11
Age 23 ans 50 ans 48 ans
Sexe H F F
Profession Militaire Militaire Femme au foyer
ATCDs Tabagique 15 PA. Diabeéte sous ADO. Tuberculose ganglionnaire traitée.

Traumatisme initial

Pigdre d'insecte

Absent

Aiguille

Délai de prise en charge

2 semaines

5 jours

40 jours

Siege de l'infection et Etendug

Cellulite du dos de la main droite.

Phlegmon de l'espace palmaire

médian superficiel de la main droite.

Phlegmon du 3eé doigt

de la main droite.

Les signes inflammatoires

Douleur,chaleur, rougeur

Douleur,chaleur, rougeur

Douleur,chaleur, rougeur

Les signes physiques

Douleur, oedéme et difficulté a la

mobilisation de la main droite.

Tuméfaction douloureuse

inflammatoire de la paume de la main

Oedéme global du 3eme doigt D
Douleur exacerbée a l'extension
doigt, une attitude en crochet,

Douleur a la pression de cul de s

lu

Les signes généraux

T°:38°c

T:37,9°, anorexie, insomnie

T:38°

Biologie

Hyperleucocytose a PNN ,CRP

élevée,hyperalycémie 1,154/l

CRP a 90
Hyperalycémie a 2.4c¢

Hyperleucocytose, CRP a 100.
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Prélévements bactériens

NP

Escherichia coli +Enterococcus

Staphylocoque aureus

Radiologie Rx poignet et de la main D : Rx main droite : Normale Rx de la main droite : hate
Normale
Complications Non Non Non
Traitement médical Augmentin Paracétamol 1g/6h
avant la chirurgie 1g/8h _
Délai d'intervention 24 heure 24 heure le méme jour
Mode d'anesthési ALR AG AG

Chirurgie

Drainage chirurgical.

Excision de la peau en regard de la|
tuméfaction

Lavage abondant.

Ouverture de la gaine

Synovectomie compléte.

Augmentin 1g/8h

Augmentinlg/8h+Genta+Flagyl

Pansement,soins locaux,immobilisatio

h

Floxam 1g/8h

Pansement+soins locaux

Soins postopératoires Pansement+soins de la main et Rééducation a partir de jB  Attelle dorsale d'immobilisation.
OHB (10 séances) Non Non Non
Durée de séjour 6j 6j 6j

Surveillance

Les Suites simples. sortar

sous  augmentin+fucidine

—

Suites simples

Suites simples

Cpc postopératoires

Résultats

Guérison sans séquelles

Excellent

Guérison sans séquelles

Excellent

Guérison sans séquelles

Excellent
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Cas Clinique 12 13 14
Age 57 ans 18 ans 17 ans
Sexe H H H
Profession Militaire Eleve Eleve
ATCDs Diabete sous ADO. RAS RAS
Traumatisme initial Plaie négligée du doigt il y a 1 mois| Absent Plaie de la main D suturée ily a
2j
Délai de prise en charge 3 jours 6 jours 1 jour

Siege de l'infection et

Etendue

Phlegmon digito-palmaire

de la main gauche.

Phlegmon thénarien dorsal

de la main gauche.

Phlegmon palmaire de la main

droite.

Les signes inflammatoires

Douleur irradiante a la face Ant. de

l'avant-bras, chaleur,rougeur

Douleur,chaleur, rougeur

Douleur,chaleur, rougeur

Les signes physiques

Douleur, oedéme de la main G et
infiltration étendue a la face

antérieure de 'avant-bras.

Douleur, oedéme étendu de la main
collection purulente au niveau de la

base du pouce, lymphangite.

)

La main droite douloureuse et

Oedematiée avec plaie palmair

Les signes généraux

Fébricule

Absents

Absents

Biologie

Hyperleucocytose, hyperglycémie
a 3, 60 g/l, CRP a 20.

Hyperleucocytose a PNN
CRP a 13, glycémie a 19/l
Thrombopénie a 109 000.

Hyperleucocytose a PNN
Hyperglycémie, CRP a 15.
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Pus profond: streptocoque agalaciae

Prélévements
bactériens

Pus profond a des phlyctenes
palmaire: staphylocoque.

Pus issu de la collection purulente:
staphylocoque aureus.

Rx main gauche : Normale

ATBgramme: résistant a la penicilline

Rx main droite : Normale

B)

Radiologie Rx main gauche : ostéite du
2eéme métacarpe
Complications Ostéite du 2éme métacarpe Non Non
Traitement médical Profenid+Dazen 2cp 3/j Antalgique Perfalgan 1gf6dosileur
avant la chirurgie
Délai d'intervention le méme jour le méme jour 24 heure
Mode d'anesthésit AG AG ALR
Mise a plat: incision selon
Incision simple.
Incision simple de décharge

Chirurgie

brnumer+lavage.

l'avant-bras.
Lavage abondant.
Suture cutanée.

Curetage du 2éme métacarpe.
Incision de degorge sur la face Ant d

Lavage abondant.
e Libération des gaines tendineuses a
niveau du pouce et de l'index.

Astaph 3 fois/j. Pansement

Lavage abondant

Rocephine 2g/j

Immobilisation par attelle

Pansement+soins locaux 1j/2

Floxamlg/8h+Genta
Soins postopératoires Pansement+soins locaux 1j/2 Rééducation du pouce a j3.
OHB (10 séances) Non Non Non
Durée de séjour 3 jours 6 jours 5 jours
Suites simples Suites simples. sortant sous ATB
antistaph+atelle d'immobilisation ARV Suites favorables
sortant sous ATB

Surveillance

ARV dans 21j en Cs

dans 10j Cs.

Guérison sans séquelles

Guérison sans séquelles
Excellent

Cpc postopératoires
Résultats

Guérison sans séquelles
Bon

Excellent
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Cas Clinique 15 16 17
Age 60 ans 38 ans 18 ans
Sexe H F H
Profession Mécanicien Femme au foyer Etudiant
Opéré il y a 24j pour une plaie
ATCDs RAS Panaris non traité avec subamputation du pouce
plaie avec subamputation du
Traumatisme initial Absent Absent pouce droit par arme
blanche.
Délai de prise en charge 4 jours 1 mois 18 jours

Siege de l'infection et Etendue

Phlegmon étendu de la face

dorsale de la main gauche.

Phlegmon du pouce droit.

Nécrose face palmaire du P1, P2

en sous unguéale du pouce drg

D

Les signes inflammatoires

Douleur,chaleur, rougeur

Douleur,chaleur, rougeur

Absents

et

t.

Douleur, oedéme, tuméfaction de Petite fistule au niveau de la puple du Nécrose palmaire en regard de R1
la face dorsale main gauche avec pouce avec issu du pus, une réactian , P2 et sous unguéale avec

Les signes physiques foyer de nécrose et ADP inflammatoire autour limitée au P2, paresthésie, légére froideur et

épicondylienne médiale. lymphangite. cyanose.
Les signes généraux T:39° Absents Absents
Biologie Hyperleucocytose a Ly Hyperleucocytose a PNN Hyperglycémie.

Hyperglycémie a 2, 81¢g/l, CRP a
100

Glycémie a 1, 04, CRP élevée.
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Prélévements

Streptocoque

Staphylocoque aureus

ND

bactériens agalactiae (B) Streptocoque groupe A
Escherichi cali
Radiologie Rx main gauche: Normale Rx pouce droit : imagelyi au Rx pouce et main droite :
niveau de P2 Normale
Complications Nécrose sous cutanée importanfe. Ostéite au noed2 Non

Traitement médical
avant la chirurgie

Perfalgan 1g/6h si douleur

Acupan si douleur

Délai d'intervention

le méme jour

24 heure

le méme jour

Mode d'anesthésit

ALR

ALR

AG

Chirurgie

Parage chirurgical
Excision des tissus
nécrosés.

Incision simple de décharge avec
curetage du P2

Nécrosectomie totale de la face
palmaire et la région sous
unguéale.
Excision du tendon fléchisseur.
Lambeau de recouvrement
bipédiculé controlatéral.

Soins postopératoires

Augmentinlg/8h+
Genta+ Flagyl
Pansement et

Augmentinlg/8h+Genta
Pansement+soins locaux 1j/2

Augmentin 1g/8h
Pansement+soins locaux+++

Rééducation
OHB (10 séances) Oui Non Oui
Durée de séjour 7 jours 15 jours 10 jours

Surveillance

Les suites simples
NFS,CRP normales

Les suites simples. NFS, CRP
normales Rx: normale.

Arrachement du lambeau par le

patient a j+3---> Couverture pal

lambeau cerf- volant hétérodigita
avec success.

Al

Cpc postopératoires
Résultats

Guérison sans séquelles
Excellent

Guérison sans séquelles
Bon

Guérison sans séquelles
Bon
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Cas clinique 18 19 20
Age 45 ans 83 ans 45 ans
Sexe H H H

Profession Militaire Retraité des FAR Militaire

Traumatisme de la main gauche
avec dislocation des os du carp&TA sous TRT, leucémie aigue
ATCDs stabilisés par 2 broches et un ; RAS

plaie de la paume suturée.

e sous rapport transfusionnel.

Traumatisme initial

plaie importante de la paume (¢
main G, opéréeily a 17 j.

le

pigdre d'insecte

morsure humaine

Délai de prise en charge

1]

5

48h

Siege de l'infection et Etendug

nécrose cutanée sur le bord
cubital de la main G.

phlegmon de la face dorsale
la main D.

de phlegmon radial de la base du poud

gauche

Les signes inflammatoires

Absents

douleur, chaleur, rougeur

douleur, chateulgeur

Les signes physiques

large plaie médio-palmaire
suturée avec des sérosités et |
nécrose cutanée sur le bord
cubital étendue vers la face

une

tuméfaction douloureuse de |
face dorsale avec réaction
inflammatoire, lymphangite,

] e : .
tuméfaction douloureuse inflammatoi
avec collection du pus au niveau de
base du pouce. Odeur nauséabonda

J ADP axillaire. i
postérieure.
Les signes généraux Absents T:38° Absents
hyperleucocytose, hyperglycémie CRP a 138,3, hyperglycémie
Biologie 1, 44, CRP éleveée, VS ler | anémie a 8,2g/dl thrombopénije CRP élevée

H:22mm.

a 63000

re

la
e
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Prélevements bactériens

ND

streptocoque agalactiae (H
hémolytique.

)

Anaérobie

Rx poignet et main G: 2 broch

es

Radiologie au niveau du carpe Rx main D: Normale Rx main G: Normale
Complications Non non non
Traitement medlpal Acupan si douleur Perfalgan 1g/6h si douleur o
avant la chirurgie pansement gras
Délai d'intervention 24h 24h 24h
Mode d'anesthésie AG ALR AG
Chirurgie Nécrosectomie. Excision chirurgicale Mise a plat.

Drainage.

Soins postopératoires

Agmentinlg/8h
Pansement+ soins locaux
Rééducation fonctionnelle

Augmentinlg/8h+ genta
Pansement+ soins locaux

Augmentinlg/8h#tagyl500mg/12h
Pansement+ soins locaux 1j/2

secondaire Ablation du drain & J2. Ablation du drain & j2
(pour la raideur de MCP).
OHB (10 séances) Oui Non Non
Durée de séjour 9j 5j 10

Surveillance

bonne amélioratiotocale.
motricité difficile a apprécier 3
cause de broches.

les suites simples
CRP normale.

Evolution rapide en 5 jours vers

nécrose du pouce, nécessitant

amputation des 2 phalanges d
pouce.

la
Ine

—

Cpc postopératoires
Résultats

Raideur de I'Art. MCP
Bon

Guérison sans séquelle
Bon

S Guérison sans séquelles
Moyen.
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Cas Clinique 21 22
Age 36 ans 70 ans
Sexe H H
Profession Tailleur militaire
ATCDs RAS diabéte sous ADO

Traumatisme initial

morsure humaine.

piqure par aiguille au niveau du
pouce avec prise d’ATB+AINS «
'aveugle.

I

-

Délai de prise en charge

5

6]

Siége de l'infection et Etendue

phlegmon du bord cubital de la main droite

le desadmain gauche

Les signes inflammatoires

douleur, chaleur, rougeur

douleur, chaleur, rougeur

Les signes physiques

tuméfaction purulente douloureuse du bord cubitatdistule
ramenant du pus

nécrose cutanée, phlycténes d
dos de la main et cedeme allant
coude

au

Les signes généraux

T:38°

T°:39°c, Fc: 110 bpm, TA bass

Biologie

CRP élevée

CRP trés élevée
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Prélevements bactériens

Anaérobie

staphylocoque doré
streptocoque béta-hémolytique A

Radiologie Rx main D: Normale Rx main G : Normale
Complications Non Non
Traitement r_nedl_cal Mesures de réanimation en premier
avant la chirurgie —
Délai d'intervention 24h 24h
Mode d'anesthésie AG AG
ler temps: nécrosectomie
Chirurgie Mise a plat excisions itératives
2éme temps: greffe cutanée mince
ATB péni G+ genta+ flagyl
Soins postopératoires Augmentinlg/8h+ flagyl Soins quotidiens

Pansement+ soins locaux 1j/1

Ablation du drain a j2.

ATB adaptée a l'antibiogramme

OHB (10 séances)

non

Oui

Durée de séjour

6]

15|

Surveillance

suites simples CRP et NFS

normales

suites simples, bourgeonnement
NFS et CRP normales.

Cpc postopératoires
Résultats

Guérison sans séquelles

Excellent

Cicatrice indélébile
Bon
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| DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

A.Age:

La moyenne d’age de nos patients est de 43 ansdageextrémes de 17
ans et 83 ans. L'étude de la répartition des chm d&ige montre un pic de

fréequence entre 41et 50 ans.

8

7

m17-20

m21-30

m31-40

m41-50

W 51-60
m61-70

71-80

81-90

Age/ans

Figure n°1 : Nombres de patients en fonction de Ige

B.Sexe :
Notre série comporte 15 patients de sexe masauilir68,18% des cas et

7 patients de sexe féminin soit 31,81% des casw@aveexe ratio de 2,14H/1F.
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pourcentage

= homme

= femme

Figure n°2 : Répartition des patients selon leurs sex

C.Profession :

Il s’agit de :

>

YV V V V V V

6 femmes au foyer sc27,3% des cas
6 militaires soit27,3% des cas

4 étudians soit18,2% des cas

3 retraités des FAR soit 13% des cas
Un mécanicien so4,5% des cas

Un cuisinier soit 4,5¢ des cas

Un tailleur soit 4,5% des c
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pourcentage

5%

B Femme au foyer

H Militaire

M Etudiant
Retraité des FAR

B Mécanicien

M Cuisinier

Tailleur

Figure n°3 : Réartition des patients selon leurs profession

» 41% des nos malades sont des travailleurs mal

I LES ANTECEDENTS :
» Un diabete déype Il est retrouvé chez 5 patients soit dans%
Un diabéte d type | est retrouvé chez un seul pat
Un tabagisme actif est reuvé chez 3 patients soit dans %
Une HTA sous TR est retrouée chez 3 patients soit dans %
Une Hypercholestérolémie s« CHOLESTIN est retrouvée chez un st
patient.
» Une Dysthyroidie souLEVOTHYROX est retrouvée chez un pati.
» Asthme sous corticothérapie inhg, retrouvé chez un patie.

» Une Tuberculosganglionnaire traité, est retrouvée chez un pati
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» ATCD de phlegmon traité par parage avec amputat#of dcgts chez un
patient.
» ATCD de panaris traité chez un seul patient et maité chez un autl
patient.
» Pas d’antécédents pathologiques nos chez 6 patients, soit dans 2%
des cas.
NB : deux patients sur 22 aent déja fait une infection de taain pircequ’ils
possedent un terrain a risque (travailleurs mai

B Antécédent DNID

B Antécédent de DID

H Antécédent de phlegmon
Antécédent de panaris

B Autres ATCDs

M pas d'ATCD notable

Figure n°4: Répartition des patients selon leurs antécéder.

I TRAUMATISME INITIAL
Il est retrouvé chez 14 de nos patients, soit 8&8t% des ca
Il s’agit de :
» Blessure par couteale cuisine chez 2 patients.
> Plaie par objet tranchanopérée chez 3 patientt négligée chez L

patient
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» Piqdre d’aiguille chez 3 patients.
» Piglre d’'insecte chez 2 patients.
» Plaie par arme blanche chez un seul patient.
» Morsure humaine chez 2 patients.
Un traumatisme initial a été recherché mais norowet chez 8 patients,
soit dans 36,4% des cas.

L’'accident est essentiellement domestique dansi3@ des cas.

4,5
4 -
M blessure par couteau de
3,5 - cuisine
3 - M plaie par objet tranchant
2,5 - m piglre d'insecte
2 - o -
H piqlre d'aiguille
1,5 -
M plaie par arme blanche
1 -
= morsure humaine
0,5 -
O -
traumatisme initial

Figure n°5 : nombre de patients en fonction de laature du traumatisme initial.
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IV LA PRESENTATION CLINIQUE
1) Le délai de prise en charge :
» 16 malades ont consulté avant 7 jours.
» 4 entre 7 et 28 jours.
» 2 aprés 28 jours d'évolution.

10
9
m 0-3j
8
7 m 3-7j
6 4
m 7-10j
5 -
4 - » 10-15j
3 4
B 15-30j
2 -
1 .
B 1 mois et plus
0 -
délai de prise en charge

Figure n°6 : Nombre de patients en fonction du délale prise en charge.
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Délai de pec (j)

ORNWRUION®WO

nos 22 patients

Figure n°7 : Répartition de nos patients selon leudélai de prise en charge

Délai de pec (j)

45

la courbe de Gauss

40
35

1

30

25

R

20

1
\

15

10

[\

[

I/\\ II \\ l/ " B
| Al | [\

5

0 -

A A

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22

Nos patients

Figure n°8 : Répartition de nos patients selon leudélai de prise en charge sur la courbe

de Gauss.
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Un nombre trés élevé de patients, soit 72,7% desord consulté dans un

délai inférieur ou égal a 7 jours selon la courbésauss.

2) Type, siege et étendue de l'infection:
Nos 22 patients se répartissent en :
e 12 phlegmons (54,5% des cas).
« 2 panaris (9%).
» 5 cellulites (23%).
» 3 fasciites nécrosantes (13,6% des cas).
L’infection siége au niveau de la main droite ci€zpatients, soit dans
45,45% des cas et au niveau de la main gaucheléheatients, soit dans 54,5%

des cas.
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Tableau n°2: Répatrtition des infections selon le siége.

Infection Siege Nombre de cas Pourcentage
La face palmaire
des doigts médians 3 13,6%
25 &, 4
Phlegmon Radial (le pouce) 3 13,6%
Bord cubital 1 4,5%
Dorsal 3 13,6%
La paume 2 9%
Dorsal 3 13,6%
Espace thénarien 1 4,5%
Cellulite Espace médio- 1 4,5%
palmaire
Péri-unguéal 1 4,5%
Panaris Dorsal 1 4,5%
(anthrocoide)
Pouce 1 4,5%
Fasciite nécrosante, Bord cubital 1 4,5%
Dos de la main 1 4,5%

% L’étendue de l'infection :

» Un phlegmon radial gauche, s’est étendu a la fatériaure de I'avant-

bras.

» Un phlegmon du pouce gauche, s’est étendu a la gas&rieure de

I'avant-

Bras.
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» Une fasciite nécrosante dont la nécrose cutange ai¢ niveau du bord
Cubital de la main gauche, s’est étendue a lapasterieure de I'avant-

bras.

3)Les signes cliniques :
a. Lessignes locaux :
Dans notre série, les signes inflammatoires ontréteuvés chez 19
patients, soit dans 86,36% des cas avec des d#iffegents.
v' la douleur dans 100 % des cas ayant des signasnimitoires.
v" la chaleur dans 63% des cas.
v’ la rougeur (89% des cas).

Tableau n°3: Répartition des infections selon les signes locau

Infections Signes locaux Paantage (%)
Edeme de la main 41, 7%
Abces sous cutané 16,6%
Gangrene 8,3%
phlegmons Plaie suintante 25%
Tm dlreuse de la main 41,7%
Attitude en crochet 8,3%
Fistule 16,7%
Fistule 50%
panaris Collection purulente 50%
Edeme de la main 40%
cellulites Tm dlreuse de la main 40%
Collection purulente 20%
Nécrose cutanée 100%
Plaie suintante 33,3%
Fasciites nécrosantes | Phlycténes 33,3%
Edeme de la main 33,3%
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b. Les signes locorégional :
Des adénopathies locorégionales (axillaire et épicardyple médiale ont
été objectivées dans 9% des
Des signesde lymphangite ont été retrouvés chez 6 pecs, soit dans
27,3% des cas.

M Adénopathies

3 B Lymphangite

Signes locorégionaux

Figure n°9: nombre de patients en fonction des signes locoliégaux.

c. Les signes général :

Tableau n°4: les signes généraux en pourcentage des

Signes générau Pourcentage (%)
Température Entre 37,5° et 38 36,4
Supérieure a 38 13,6
Fréguence Entre 70 et 100 bp 95
cardiaque Supérieure a 100 by 5
Hypotensior 5
Insomnie 9
Absents 45
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V LES EXAMENS PARACLINIQUES :
a) Biologie :

Tableau n°5: les anomalies biologiges en pourcentage des ci

Anomalie biologique Nombre de  Pourcentage
cas
Anémie hypochrome microcytaire 2 9%
Hyperleucocytost 17 77,27%
Thrombopénie 2 9%
Hyperglycémie 14 63,6%
Hypocalcémie 2 9%
CRP positive 21 95,4%
25
20
15
5 m Nombre de cas
o | N . .
&J@Q ooo&&& 6@0@"\?’ @&é‘e o&‘("z@e QQ°§Q
@Q“*\z & & ¢

Figure n°10: nombre de patients en fonction d’anomalie biologiqu

38



m 10-20

m 50-60

70-100

m 120-150

M Plus de 200

M non mentionnée

les intervalles de CRP (mg/1)

Figure n°11: nombre de patients en fonction des valeurs de CFk

L'étude des valeurs de CRP mentionnées montre gutumbre élevé d
patients, soit 36% des cas, ont une CRP qui vatie 40 et 20 mg, Avec un
cas de CRP normale, ayant comme diagnostic unéitéas@crosante ave

signes généraux absents.

b) Bactériologie :
Concernant la série que nous tortons, des prélevements pour ét
bactériologique ont été réalisés c 19 patients (86,36%).
» La ndure de préleveme : de pus chez tous nos patients.
> Le type de préleveme:
e Pus profond dans 68,4% des c
» Pus superfici¢ : dans 31,6% des cas.

Leurs résultats se répartissent comme
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Les germes aérobies sont représenté :
* Le streptocoqueagalatiae bétahémolytique retrouvé ch 4 patients
(18%).
» Le staphylocoque aureus retro chez 7 patients (31,8%
* Les bacilles agram ngatif retrouvées chez 4 patients (18%), dor
Pseudomonaaeruginosichez un seul patient et I'Escherichia cthez 2
patients.

Les germes anaérobies sont représent¢les entérocoques isolés che

patients.

7

6

5

4

3

2

1

0

Germes retrouvés

H streptocoque agalactiae (B) M streptocoque groupe A
m staphylocoque aureus 1 Bacille a gram négatif
M escherichia coli B pseudomonas aeruginosa
1 entérocoque 1 germe indisponible

Figure n°12: Les germes retrouvés en fonction du nombre de ¢

40



% Le germe de Pseudomonas aeruginosa a été retroexéic seul patient ;
A cause d’une hospitalisation antérieure dans wicsede chirurgie viscérale

pour une appendicectomie et sachant que c’estumegeospitalier.

c) Radiologie :
» La Radiographie standard a été demandée chez é¢supatients de la
série.
Les incidences demandées concernent la main ati{@ate+ Profil).

Elles objectivent une ostéite chez 4 patients, dais 18% des cas et qui siege
au niveau de:

» lere phalange du pouce gauche.

« 2éme phalange d\ goigt droit.

e 2emens meétacarpien gauche.

e 2eme phalange du pouce droit.

» L’échographie des parties molles de la main etMIRont pas été

demandées chez tous les patients de la série.

VI NOS PROFILS EPIDEMIOLOGIQUES :
v' Un panaris péri-unguéal.
v' Une ostéite de P1 sur panaris dorsal (anthro cdidepuce G.
v" Une ostéite de P2 sur phlegmon dU°2loigt droit avec une
gangréne ischémique digital8tiiet £™ doigt droit.
v Une ostéite du®*®métacarpe sur phlegmon radial gauche.
v' Une ostéite de P2 sur phlegmon du pouce droit.

v" 9 phlegmons non compliqués.
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v' 5 cellulites.

v' 3 fasciites nécrosantes.

VIl LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :
a) Traitement médical :
» Les analgésiques paliers 1 ont été utilisés chptiénts.
» Les analgésiques paliers 2 ont été utilisés chptibnts.
» Les AINS ont été prescrit chez 2 patients.

* Une antibiothérapie a été prescrite d’emblée cheatiznts.

b) Délai d’intervention :

Dés I'établissement du diagnostic d'une infectioa th main avec
indication chirurgicale, 20 patients avaient bériéfid’'une chirurgie urgente
dans les premieres 24 heuges suivent ; soit dans 90,9% des cas.

Les 2 cas restants (9 %) avaient eu un retardgpguort aux précedents de
plus de 24 heures : 48h et 25j (consultation deicpar

c) Mode d’anesthésie :

* une anesthésie locorégionale a été réalisée cheatiehts (50%).

* Une anesthésie générale a été réalisée chez &hipah0%).
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d) Chirurgie :

«» Contre l'infection :

Tableau n°6 : les types d’interventions.

Diagnostic Technique Nombre Pourcentage
Panaris péri-unguéal Excision 1 100%
Ostéite sur panaris | Excision+ ostéosynthes 1 100%

dorsal par broches
Ostéite sur phlegmon Amputation 1 100%
avec gangrene
ischémique digitale
Incision simple 1 50%
Ostéite sur phlegmon Mise a plat 1 50%
radial (2) Curetage 2 100%
Incision simple 4 44,4%
Mise a plat 2 22%
Phlegmon non Excision 2 22%
compliqué (9) Synovectomie 1 11%
Incision simple 1 20%
Cellulite (5) Mise & plat 2 40%
Excision 2 40%
Fasciite nécrosante (3] Nécrosectomie 3 100%
Excision itérative 1 33%
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% Couverture de perte de substance cutanée :

La mise en place d'une greffe de peau mince a ét&ssaire chez un

patient et un lambeau de recouvrement aussi chegeuhpatient, ces deux

patients (9% des cas) ont eu comme diagnosticasuiite nécrosante.

e) Soins postopératoire :

> Antibiothérapie :

Elle a été employée chez 22 patients, soit dans %0€@es cas, mais

toujours comme traitement adjuvant au traitemeintigfical.

L’antibiothérapie probabiliste a été basée sur :

La trithérapie : Amoxicilline+ acide clavulaniqudadyl+gentamycine
chez 5 patients (22,7 %).
Amoxicilline+ acide clavulanique+ gentamycine cezatients (18,2%).
Amoxicilline+ acide clavulanique+ métronidazole zt#epatients.
Amoxicilline + acide clavulanique a été utilisé keluez 4 patients.
la Ciprofloxacine n’a été utilisée que chez 2 pas€9%).
Les anti-staphylococciques ont été utilisés d'embthez 4 patients
(18,2%).

» Les autres soins :
Pansement + soins locaux 1j/2 chez tous nos paitbgmdres.
Ablation du drain a j2 chez 4 patients ayant bén&fd’'un drainage
chirurgical.
Attelle d'immobilisation de la main ou du doigt eosition de fonction

chez 3 patients (13,6%).
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» La Rééducation fonctionnelle a été réalisée chpatiénts a partir de |3

car elle conditionne le pronostic fonctionnel.

f) Oxygénothérapie hyperbare :
Elle a été réalisée chez 6 patients, soit dan$Rds cas.
Ces 6 patients ont bénéficié de 2 a 3 séanceslem2glh puis 10 séances
de caisson hyperbare avec une pression supra-digrage a 2,5 ATA.

La durée de chaque séance est de 90 min.

g) Durée de séjour :

Tableau n°7 : la durée de séjour selon le diagnosti

Diagnostic La durée moyenne de Les extrémes
séjour
Panaris 4 jours 3---6 jours
Phlegmon 9 jours 3---27 jours
Cellulite 6 jours 5---8 jours
Fasciite nécrosante 11 jours 9---15 jours

D'aprés ces résultats, La fasciite nécrosante s#eesune durée
d’hospitalisation plus longue par rapport aux autrgections. Par contre, le

panaris ne nécessite qu’une courte durée de g@@b jours en moyenne).
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VIIl - SURVEILLANCE POSTOPERATOIRE :

Les suites opératoires étaient simples chez 18miat(86%) avec :
Une apyrexie.
Etat local propre avec pansement propre et un leoargement
satisfaisant.
Une régression nette des signes locaux de l'inflatian.
Un bilan biologique normal surtout la NFS et CRP.

Cependant les suites étaient défavorables chetieh{sa(14%) avec :
Un arrachement du lambeau de recouvrement cheeulipatient (4,5%).
Qui a éteé repris en utilisant un lambeau cerf-viohetérdigital.
une difficulté a apprécier la motricité de la mairtause de broche chez
un patient traité pour fasciite nécrosante et agamime antécédent une
ostéosynthese par 2 broches pour une dislocativosldu carpe suite au
traumatisme de la main gauche.
Une installation rapide en 5 jours d’'une nécrosaluce nécessitant une
amputation des 2 phalanges chez un seul patieid paur phlegmon

radial de la base du pouce gauche.

IX- LES COMPLICATIONS POSTOPERATOIRES::

L’évolution était favorable dans la majorité dess cavec une bonne

cicatrisation. Ainsi qu'une mobilité et sensibilistisfaisantes de la main. 18

patients (81,8%) avaient guéri complétement sangpboation.

Cependant, on retrouvait ureadeur de l'articulation MCP chez un patient, une

cicatrice indélébileaussi chez un seul patienaetputation chez 2 patients.
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XI-RESULTATS :
Absence de cotation dans la littérature, donc kesultats seraient
subjectifs.

Les résultats sont en fonction des séquelles gardée

-Douleur. Treuble de sensibilité du doigt.
-Raideur. -L’aspect du doigt.
-Amputation. aspect de la peau.

-Ostéite. L’'aspect de I'ongle.

» Résultat excellent (59%) : pour 13 patients.
* Résultat bon (36,4%) : pour 8 patients.

* Résultat moyen (4,6%) : pour un patient.
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| ANATOMIE CHIRURGICALE DE LA MAIN :

1) Le squelette de la main(Fig.13):

Le squelette de la main est constitué de 5 chajdgarticulaires
appelés rayons composés d’'un meétacarpien (nommés MB) et de trois
phalanges (nommées P1l, P2 et P3 de proximal eal)disonstituant 2
articulations : proximale (IPP) et distale (IPD)l&xception du pouce qui n’en
comprend que deux (P1 et P2) constituant une sadieulation inter
phalangienne.

Chaque métacarpien s’articule en distal avec lan@me phalange
(I'articulation Métacarpo-phalangienne) et en pnoi avec la rangée distale du
carpe.

Au total, il existe 19 os et 19 articulations siggieentierement dans la
Main.

9 Articulations interphalangiennes, 5 articulations
meétacarpophalangiennes et 5 carpomeétacarpiennes.

Les phalanges et les articulations des doigts sopeérficielles a la face
dorsale, donc facilement inoculées. La phalangtldisest en contact direct
avec le tissu celluleux sous-unguéal, d'ou la feége des ostéites dans les

panaris unguéaux.
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4 Os scaphoide

Os pisiforme

L
Yi Os trapezium

g i
1.E- ¥ “‘( Os capitatum

Hamulus ; b

Ulna
Os lunatum A
i
1
: - L
~—

Os hamatum

1*" meétacarpien

ere mhal e o
1** phalange ; ) sesamoides
du pouce

2™ phhalange

3#me phalange

Figure 13.Le squelette de la main.

2) Tendons fléchisseurgFig.14) :

Les tendons fléchisseurs de la main sont au nofbre
» 4 tendons fléchisseurs profonds.
» 4 tendons fléchisseurs superficiels.
» Tendon long fléchisseur du pouce.

Les tendons fléchisseurs profondgheminent dans le canal carpien
puis sous les poulies digitalg®ur s’insérer sur la base de la phalange
distale.

Les tendons fléchisseurs superficigldeur trajet estsimilaire a
celui des tendons fléchisseurs profonds, maiss’lssérent sur la
phalange apres s’étre séparés en dmndelettes qui cravatent le tendon

fléchisseur profond. Cette zone de décussatiorespond a la zone |l de
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la classification de la Fédération Internationads &ociétés de Chirurgie
de la Main (FISCM)2].

La réparation tendineuse est techniqguement d#figt les résultats
fonctionnelsétaient frequemment décevants car souvent greadléfences
tendineuses avant les progrés de la rééducatidog#atoire.

Le muscle ddong fléchisseur du pouces’insere sur la face antérieure
du radius et la membrane interosseuse. Le tendterraee sur la base de la

phalange distale du pouce.

Figure 14. Topographie des tendons fléchisseurs (A, B). Th#seur profond ;
2. Poulie A4 ; 3. Poulie A2 ; 4. Fléchisseur suigeaf ; 5. Ligament rétinaculaire

antérieur
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m. Ext. du %W ——

Les 4 tendons

du rm. ext. des

doigts
—_—

3) Tendons extenseurs :
Il'y en a 6 a la face dorsale de la mi&h
le tendon long abducteur et le court extenseurcdice.
le tendon long extenseur du pouce qantourne le tubercule de

Lister.
les tendons extenseurs communs des doigts et hsewe propre de

I'index.

I'extenseur propre du®doigt.

m.Ext. du ll

Les 3 tendons dorsaux du pouce
44— - Long Abd. du |

- Court Ext. du |

- Long Ext. du |

La tabatigre anatomigue,
— h
contenant la portion

terminale de 'artére
radiale

PR el bl
MEDLAL -—I—‘LATERAI_
DISTAL
Les muscles

inter-osseux dorsaux
Inser‘tlons des . inter-osseux dorsaux
+ leurs expansions fibreuses dorsales

Les expansions fibreuses
des rm_lombricaux et
inter-osseux au dos duo
doigt

' . = .

Les tendons extenseurs sur la face dorsale
de la main et des doigts
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4)Les muscles de la maiifFig.15 et 16):
On distingue 2 groupes :
Les muscles extrinseques : fléchisseurs et extenseu
Les muscles intrinseques : divisés en 3 loges nantel1 muscles.
* La loge thénarienne (4 muscles)e: court abducteur, le
faisceau superficiel du court fléchisseupplposaniet I'adducteurdu

pouce.

* La loge hypothénarienne (3 muscleadducteur, le court
fléchisseur et 'opposant di 8oigt.

* Les loges inter-osseuses: contiennent les muscles
lambricaux (4).

L’extension des interphalangiennes est sous |aerfncedes
muscles intrinseques de la main et I'extensionrdétacarpophalangiennes
est sous la dépendance des muscles extrinséques
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Canal carpien h lig. palmaire radio-carpien
Ulna (cubitus)

. fléchi dial d d
m. fléchisseur ulnaire du carpe -TICCHISSER gl et Didcly

(tendon) T~ - Rétinaculum des flechisseurs
Os pisiforme __

, m. court flechisseur du pouce

Reétinaculum des fléchisseurs .__ (chef profond)

m abducteur du petit doigt - _ , m. adducteur du pouce

(chef oblique)

m. adducteur du pouce
(chef transverse)

m opposant du petit doigt .__ %

2° m. interosseux palmaire

- m. opposant du pouce
3° m. interosseux palmaire .._

m fléchisseur du petit doigt ~__
3° m. interosseux dorsal -~ ~~. m. court abducteur
du pouce

~~._m. court fléchisseur
" 74U pouce

i m. adducteur
m abducteur du petit doigt du pouce

-

. - 1° m. interosseux
4° m. interosseux \ dorsal

dorsal

1° m. interosseux palmaire

-

™ .
~2° m. interosseux dorsal

" ~-Longue ‘vincula’ (bandes tendineuses)

| T™~.m. fléchisseur superficiel des doigts
| (tendon)

I'aponévrose digitale ¥
m. fléchisseur superficiel

des doigts (tendon) ) : - m. fléchisseur profond des doigts
i/

(tendon)

m. fléchisseur profond des doigts
(tendon)

Figure 15.Les muscles de la main (vue profonde).
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m. long palmaire (tendon)

Fascia antébrachial

Aponévrose palmaire

mm. lombricaux de la main

Figure 16.Les muscles de la main (vue superficielle).
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5)La peau :
a. La face dorsale :
I. Lapeau dorsale :

Elle est mince sauf a la sertissure de l'onglee Edcouvre un espace
celluleux peu épais. D'ou latteinte facile de pail extenseur, des
articulations et des phalanges et I'abord chiraigiacile.

i. L'ongle (Fig.17) :

Cette annexe cutanée joue un rdle important damg lguotidienne. Elle
protége l'extrémité distale et intervient dansdasiilité. Elle est trés fragile et
résiste mal a l'infection, d'ou les dystrophiesoadaires [4]Elle repose sur une
matrice richement vascularisée (ou lit unguéal}, mput résister longtemps a
une infection de voisinage.Les parties molles tatérguéales (para-onychium)
sont un gite microbien habituel, ce qui expliqudréguence des panaris péri-
unguéaux. La diffusion osseuse de linfection anoeeau, est facilitée par

I'absence de périoste au niveau de la houppe phialame [5]

Figure 17.Coupe longitudinale de la phalange distale.

a. matrice unguéale ; b. lit unguéal ; c. hyponychiuin tendon extenseur ;
2. tendon fléchisseur ; 3. articulation interphglanne distale ; 4. repli
unguéal ; 5. portion dorsale du repli unguéal ; égbnychium ; 8. lunule
; 9. phalange distale ; 10. tablette unguéale puaitpe.
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b. La face palmaire :
La peau palmaire est dure et cornée. Elle recouwrdissu celluleux
abondant et richement innervé. Ce qui confere ®ukpe une sensibilité
particuliére et explique l'atteinte difficile deshglanges et des articulations, et

également I'abord chirurgical difficile.

6) Les structures profondes :
a. Les gaines fibreuses digitales :
Elles sont circonférentielles. Latéralement, eftasnent la gaine vasculo-
nerveuse. Elles servent de poulies de réflexiontangons [6]. Peu extensibles,

elles brident la suppuration et I'obligent & migrer

b. Les gaines synoviales tendineuses : (Fig.18).

La gaine synoviale entoure chaque tendon fléchis§€aite gaine, tapissée
d'une synoviale, délimite une cavité virtuelle réimge liquide synovial [7].

Au niveau destrois doigts médians les gainessont ditesdigitales
étendues de la base de la troisieme phalange dangeadistale au pli de
flexion palmaire inférieur (1,5cm au-dessus detitatation MCP jusqu’a la
base de 3éme phalange).

Au niveau dupouce et de l'auriculaire les gainessont ditesdigito-
carpiennes

leur cul de sac proximal se situant jusqu'a tn@sdrs de doigts au dessus
du pli de flexion du poignet.

La gaine radiale (digito-carpienne externe) englobe le tendon long
flechisseur du pouce (commence 3cm au-dessus dugiaet se termine sur la

base de la phalange terminale du pouce).
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La gaine cubitale (digito-carpienne interne). Commen3cm au-dessus
du poignet jusqu’a ldast de 3éne phalange de l'auriculailen couvrant la
région palmaire.

Ces deux gaines radiales et cubitales communicprerd elles dans 15
descas, cette variation anatomique pouvant étre resgi@ dephlegmons
basculg8].

Elles servent d'appareil de glissement et de rarirgux tendon
fléchisseurs. Plugne gaine est étendue en hauteur, plus grande estitse di

tendon correspondar@eci explique les raideurs séqueres dans le synovites

[9].

Gaine digitocarpienne intermne
Gaine digitocarpienne externe

Canal carpien

Gaines digitales ‘ Canal digital

Figure 18 Topographie des gaines synovi palmaires
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7) Les espaces celluleux de la main :
a.La paume :
Elle comprend : les loges thénar, hypothénar ehgiaé moyenne.
Ces loges sont séparées par des cloisons apog@e®iintermusculaires. Les
espaces commissuraux font communiquer la loge peanmaoyenne et les

espaces celluleux palmaires des doigts [3].

b. La région dorsale :
Elle ne comprend qu'un espace celluleux, entreofi@prose dorsale
superficielle et les tendons extenseurs. Les gasya®viales des tendons
extenseurs des doigts s’arrétent au dessus despatee Leur inoculation est

exceptionnelle [9].

8) Les voies de diffusion de l'infection :
Les espaces cellulaires des doigts communiquest@ex de la main [9]

v' Les espaces dorsaux des doigts et de la main coimqonam librement
entre eux.

v Les espaces sous cutanés de deux doigts adjacemtsuniquent par les
espaces commissuraux.

v' Les gaines séreuses des trois doigts moyens se¢stndevant la téte
des métacarpiens. Elles peuvent se rompre et anféespace palmaire
médian.

v' Les communications possibles entre les gainesodayipiennes radiale et

cubitale expliquent legansynovites.
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Epiderme
- couche cornée
- kératinocytes

Derme

- lissu conjonctif

- follicules pileux

- glandes sébacées
et sudorales

- vaisseaux, nerfs

__Dermohypodermite |— Dermohypodermite
baclérienne non bactérienne nécrosante
nécrosanie

Hypoderme
- tissw graisseux
- vaisseaux
Aponévrose Avec atteinte musculaire :
Muscle b~ Myosite
- gangréne gazeuse

EMC

Les structures cutanées, sous-cutanées €ifftaentes infections.

I PHYSIOPATHOLOGIE DES INFECTIONS DE LA MAIN :

L’infection suppurative au niveau d’'une main ou rd'doigt est le stade
ultime d'une séquence d’événements connue sou®re du cycle évolutif
infectieux [10]:

» La contamination microbienne.

» La constitution d’'un écosystéme permettant la rplidttion
d’'un germe pathogene.

» L’inflammation réactionnelle.

» le cloisonnement et la suppuration.
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1)La contamination microbienne : stade d’invasion.

Elle est polymicrobienne. Parmi les germes quipa@mtétré pamoculation
septique seuls certains sont pathogenes (Staphylocoque etoStreptocoque
béta hémolytique).

Les germes saprophytes, par un phénoméne de ctimpé&mpéchent
souvent le germe pathogéne de se multiplier. Caietesera éliminé en douceur.

Les antibiotiques risquent de sélectionner unets®pathogene. Il faut

attendre et surveiller, tout au plus, faire unevenéion anti tétanique [9].

2) L'inflammation : Stade phlegmasique.

Dans de rares circonstances, l'inoculation septigee complique de
manifestations pathologiques. Seul le germe patiemgé&se multiplie
(multiplication bactérienne).

Les moyens de défense naturelle de I'héte sont ems ceuvre :
vasodilatation, leucodiapédese, fabrication acéélé’anticorps et mobilisation
des cellules immunitaires. Ce qui se manifeste yardébut des signes
inflammatoires locaux. A ce stade, l'antibiothéegieut étre efficace si le
germe est sensible.

La mise en ceuvre explosive de ses défenses pgafisme, aidée par les
antibiotiques aboutit le plus souvent a I'évictidn germe pathogene et a la

guérison sans séquelles. Autrement I'évolutiofagevers la suppuration.
3)La suppuration : Stade de collection.

Elle signe la faillite des défenses aprés quelgheares ou jours

d’évolution. L’ischémie locale et la fibrose péésionnelle isolent la zone
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infectée de la circulation sanguine, aboutissanina abcédation et elle est
désormais hors de portée des antibiotiques [9].

L’évacuation spontanée du pus se fait soit paulfssttion a la peau,
réalisant un mode de guérison souvent insuffisaatéatoire de l'infection, soit
par diffusion en profondeur dans des cavités (dgtmn, gaine synoviale) ou
des structures fragiles dont certaines se défemdaihtontre 'infection (tendon,
ligament, aponévrose, os ou cartilage) [11].

Nos patients sont venus a un stade de collectiorlaoahirurgie est

impérative pour assurer la guérison.

Il BACTERIOLOGIE DES INFECTIONS DE LA MAIN :

La main contient une microflore cutanée commensgalieest estimée
entre 16et 10 bactéries/ main [12].

La colonisation bactérienne saprophyte de la matnessentiellement
constituée de Staphylocoque epidermidis non patteygé coagulase négative
dit « blanc » et Corynebacterium [12].

Les germes transitoires (staphylocoque a coagplaesive dit « aureus
» ou doré, streptocoque béta hémolytigue du grduples entérobactéries en
particulier les bacilles Gram négatif de la floreestinale) se développent de
préférence dans les commissures, les plis et la@l3]

Ces germes transitoires sont potentiellement pategy Les anaérobies
sont rares mais graves, faisant courir le risquixieinfection

Seule une effraction cutanée accidentelle permetia® germes de
surface saprophytes ou transitoires de pénétrex lda espaces sous-cutanés est
susceptible d’entrainer une infection par inocalatdirecte, par exempe une

piqdre ou blessure par pigquants d’origine végétalanimale (oursin...etc). Les
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deux autres modes de contamination sont plus raoas,contiguité (telle
I'ostéoarthrite satellite d'un panaris) ou exceptiellement par voie
hématogene.

Les panaris sont le plus souvent la conséquenaee dinoculation
septique traumatique survenant soit dans le cadree giqdre septique ou de
soins de manucure. Plus rarement ces infectionsiesuent au cours
d'infections dermatologiques comme un péri-onyxisum eczéma surinfecté
[14].

Les phlegmons des gaines sont le fait, le plusufrggnent, d'une
inoculation septique primitive par morsure animale humaine ou par plaie
pénétrante septique ou iatrogene (chirurgie tendige Une inoculation
secondaire a partir d'un foyer septique contigundpa, cellulite...) est
également possibld.5].

La mise en évidence de I'agent pathogene repostesiprélevements
bactériologiques. Ce prélevement est systématique dle tout traitement
chirurgical, sa mise en culture puis I'ensemenceraariaboratoire doivent étre
rapides, la température d’incubation est en fonctites germes visés. La
dessiccation et I'exposition au froid des produntathologiques réduisent
énormément les chances de cultiver les germes [16]

L’étude bactériologique retrouve dans la plupars das deux agents
pathogenes:

» Staphylococcus aurewnt la sensibilité aux antibiotiques se réduit
actuellement du fait de 'émergence de souchestagges a la méticilline.

o Streptococcus béta hémolytique, dont la prodoctemzymatique

(hyaluronidase, streptokinase, hémolysine) assudifaision tissulaire rapide.
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Le Streptocoque agalactiae (ou streptocoque bételiitque du groupe
B) est aussi impliquée dans les infections de lanr(it8% des cas dans notre
étude), elle est toujours sensible aux bétalactsnialors qu’environ 80% des
souches sont résistantes aux tétracyclines.

Les autres bactéries incriminées sont, par ordfeédeence :

* |a pasteurelle.

* les bactéries anaérobies strictes, principaletnacities a Gram négatif.

* les mycobactéries, en opposant les mycobact&iegansmission
interhumaine

(Mycobactérium tuberculosis ou Mycobactérium lep@ex mycobactéries
environnementales, appelées atypiques. Parmi a@lldéss infections les plus
fréequentes sont dues a Mycobacterium marinum, Ilbaaérobie strict identifié
pour la premiere fois en 1926 par Aronson. Cetteahgctérie a une croissance
optimale entre 30 et 32 °C, ce qui explique soretifppement préférentiel sur
la peau ou dans les tissus immeédiatement sousésufan]

Apres une morsure animale, la complication prifeipest I'infection qui
survient dans plus d’'un tiers des cas. Ce taux litapb est encore supérieur
apres morsure féline, avec dans ce cas la préepommide la pasteurellose due a
Pasteurella multocida avec une durée d’incubationrte 3 a 24 h. Le
diagnostic se fait par isolement de Pasteurdla les prélévements
bactériologiques, ou les hémocultures en cas dirggre bactériémique.

D’autres germes peuvent étre en cause, parmi lBssqure retrouve le
staphylocoque doré et les streptocoques pyogeaebamt que les morsures
humaines se caractérisent par la présence d'ureedtdymicrobienne aérobie et

anaerobie associant les bactéries a Gram pos#ifseam négatif.
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Dans la littérature, les germes incriminés dansyesvites a piquants sont
Enterobacter agglomerans [1@3rme saprophyte du sol et des végétaux,
Nocardia [19]et les pasteurelles [20-21]

Tableau n°8: Comparaison des données bactériologiques eotire serie et la
littérature.

SENES Nombre de cas Bactéries. Pourcentage

L'association de S.aureus a

582 un streptocoque béta- 5%
hémolytique des groupes A,
CouG
O. Gaillot 1998 Staphylococcus aureus. 55,4%.
[22]. Streptocoques béta-
hémolytiques des groupes A 12,7%.
CetG.
Pasteurella. 12,1%.
Bactéries anaérobies stricte: 3%.
Streptococcus agalactiae B. 2,6%.
Staphylococcus aureus 33%.
Streptocoque béte 15%.
W. Mamane 2008 120 hémolytique et non béte
hémolytique
Associations bactériennes 30%
Pasteurella multocida 6%
Jérdbme Pierrart 46 Staphylocoque aureumséti-S 40%
Streptocoque béta- 25%
Dr. Rifai 1999 4 hémolytique groupe A
[75]. Staphylocoque pathogene 25%
Bacille a gram négatif 25%
Staphylocoque aureus 31,8%
.. Bacille a gram négatif 18%
Note Sz = Anaérobies 18%
Streptocoque béta- 18%

hémolytique groupe B
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> Notre série rejoint les données de la littérature@nfirmant que le
staphylocoque aureus est le germe le plus retrolaws les infections de la
main.
> Les données de la littérature concernant les fasciécrosantes de la
main rapportent que le streptocoque béta-hémalgtay groupe A est le
germe le plus retrouvé dans les séries [25-26-23%H, association au
staphylocoque est assez fréquente et les cultordsrarement positives
malgré la multiplicité des prélevements [28]. Poos 3 cas de fasciite

nécrosante, un seul cas rejoint ce qui a été dpjzorté.

IV DIAGNOSTIC CLINIQUE :
Ces infections aigues des parties constitutivesidegs sont frequentes :

» Panaris

* Phlegmons des gaines

o Cellulite

» Fasciite nécrosante

 Infection a mycobactérium marinum
* Synovites a piguants

Dans cette étude, on exclut la tuberculose de la.ma

A) Panaris :
Par définition, on appelle panaris l'infection mpiive aigue des parties
molles d’'un doigt. Trés fréquent, son diagnostiit étve précoce.
Il faut distinguer 3 types de panaris [29] :

» Les panaris superficiels.
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» Les panaris sous cutaneés.
» Les panaris profonds.

Les panaris_superficielssont localisés a une des couches de la peau ou

atteignant le pourtour de I'ongle ou le dessou$aigle (paronychie) [30]. lls
sont de diagnostic évident.

On distingue essentiellemetd panaris péri et sous unguéalle plus
fréquent, il est localisé sur le pourtour de I'angl sous celui-ci. Les berges de
'ongle sont en principe trées bien protégées comdrepénétration d’agents
infectieux par les replis unguéaux et les sill@iéraux et il est nécessaire, pour
gue linfection puisse se développer, qu'il y ait préalable une breche par
traumatisme mécanique ou chimique. Outre les soiadaptés de manucure,
d’autres traumatismes peuvent étre en cause comnp@riétration de corps
étrangers sous-unguéaux, ou la contusion unguéade eonstitution d’un
hématome secondairement surinfecté.

L’infection débute par une tumeéfaction inflammagoierythémateuse et
douloureuse de la région péri unguéale a un statild encore non collecté.

Le diagnostic d’emblée au stade de collection estjéé devant des signes
cliniques pathognomoniques ; une douleur pulsailensomniante avec une
collection visible sous I'ongle (le pus est pasfaisible), associée a d’éventuels
signes régionaux ; une trainée de lymphangite, adiEénopathies satellites et
généraux (une fievre....’extension se fait vers la pulpe du doigt ou lanca
unguéale et il y a toujours un risque d'ostéitéadehalange.

Le panaris phlycténulaire superficiel il s’agit d’une petite phlycténe a
liquide purulent entourée d’'une zone inflammatatequi décolle I'épiderme
[31]. Il peut masquer des panaris sous-cutanésasdiculier le classique panaris

en bouton de chemise qui communique par un firugeavec les parties molles
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sous-cutanées, et qu’il ne faut jamais méconnsitifen veut que l'infection ne
s’étende et ne s’aggray@?].

Le panaris anthracoide faisant partie des panaris superficiels, il s’agit
d’'un panaris centré sur un follicule pilo-sébaéélisant un furoncle ou plutot
un petit anthrax qui siege toujours sur la facesdler des doigts, surtout a la
premiere ou la deuxieme phalange et il y a toujoarsrisque de décollement et
de nécrose cutanée, d’atteinte de I'appareil ertenst des articulations inter-
phalangiennes.

Les panaris_sous-cutanésont de véritables cellulites, conséquence de

traumatismes avec contusion ou de plaies pénéramme ou insuffisamment
traitées. lls siégent dans le tissu hypodermiqueddigt affectant la pulpe,
parfois les phalanges proximales.

Le panaris pulpaire, représente environ 10% des panaris, il devient
rapidement tres douloureux par la mise en tensienlad pulpe , faisant
disparaitre sa pseudo fluctuation physiologiquaeCa€égion est augmentée de
volume , chaude , rouge au stade phlegmasiqugpetdigique ,lancinante et
sous tension au stade de

collection. Il existe toujours un risque d'exten vers la phalange
(ostéite) et la gaine synoviale des tendons i#&elursLa localisation au pouce
reste la plus grave car la diffusion y est plusd@jgu’aux doigts longs [33].

Le panaris digital palmaire de la face palmaire des phalanges proximales
des doigts longs et du pouce, est plus rare maisniporte un risque majeur
d’atteinte des gaines des tendons fléchisseursgpdiguité.

Les panaris de la premiere phalange peuvent fuser les articulations

meétacarpophalangiennes, I'espace commissural@jégpalmaire moyenne.
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Le panaris en bouton de chemisest particulierement redouté, souvent
conséquence de la propagation a la pulpe d’un riggmeri-unguéal, il comporte
une poche superficielle et une poche sous-cutaglées par un pertuis. La
poche sous-cutanée peut étre méconnue si elle rpast recherchée
soigneusement.

Les panaris_profonds atteignant la phalange, I'articulation, la gairesd

flechisseurs et sont souvent secondaires a desipasuperficiels ou sous
cutanés négligés ou mal traités [34]. lls peuvespeadant parfois étre la
conséquence d’une inoculation directe (plaie, nrersu infiltration) infectant a
la fois les téguments et les éléments profonds-pments (os, articulation ou
gaine). lls sont particulierement graves.

Les panaris ossewatteignant la phalange et entrainant une ostt&tsont
presque toujours secondaires a des panaris delga pimplement incisé ou
insuffisamment excisé [35]. La troisieme phalangt la plus atteinte. lls
évoluent vers la nécrose osseuse et I'atteintadeulation.

Les panaris articulaires atteignant I'articulation, ils sont presque toupu
eux aussi secondaires, faisant suite a des pagalsés ou insuffisamment
traités.

La derniére forme de panaris profond s’accompagnaedatteinte des
gaines digitales ou digitocarpiennes (interne oteree) aboutissant a un

phlegmon
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Panaris Types

Panaris superficiels panaris péri et sous unguéal
panaris phlycténulaire
panaris anthracoide
Panaris sous cutanés panaris pulpaire
panaris digital palmaire
panaris en bouton de chemise
Panaris profonds panaris 0sseux
panaris articulaire

Dans notre série, il y a eu deux cas de panauis,dh région péri-unguéale
au stade de collection et l'autre sur la face dersi pouce (anthracoide),
profond et atteignant la premiere phalange (un&ite$t

Tableau n°9: Comparaison de la fréquence des différents tgpgsanaris entre

les séries de la littérature.

Séries Nombre de Résultats cliniques
cas

Panaris pulpaire 12%
Panaris péri-unguéaux 62%
Christian Dumontier 454 Panaris du dos des doigt: 6%
2009[36]. (panaris anthracoide)

Panaris de la face
palmaire  des doigt 10%

(abces)
Panaris péri-unguéaux 56,5%
Jérdme Pierrart Panaris pulpaires collecte
2014 [24]. 46 non compliqués 43,5%
Panaris 22,7 %
D.Diédhiou Abces 12.9 %

2014 [37]. 277
Onyxis et péri-onyxis 11.5%
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> Les données des séries de la littérature rappogueetie panaris péri-

unguéal est le plus fréquent, plus de 50% desrigzana

Figure 19: le panaris pulpaire (felpn Figure 20: le panaris périunguéal

Figure 21: le panaris du dos des doigts  Figure 22 Le panaris de la face

palmaire des doiff$]
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B) Phlegmon :
1) Les phlegmons des gaines des fléchisseurs :

C’est une infection localisée au niveau de la gaiyreovialedes tendons
flechisseurs des doigts.

Cette infection peut étre primitive faisant suiteirge inoculation septique
directe (piqlre septique directe dans la gaineemondaire par propagation de
I'infection de proche en proche (phlegmon secomdaranaris compliqué).
C’est une affection plus rare que le panaris miais grave.

Son diagnostic reste cependant encore trop souwetif du fait de sa
relative rareté (expliquant sa méconnaissance).

Les signes de début sont parfois tres discrets évaisient rapidement vers
un tableau clinique évident. Idouleur débute sur la porte d’entrée puis s’étend
le long du trajet de la gaine des tendons fléchissdes doigts, et peut remonter
jusqu’a la face antérieure du poignet le long desesp digito-carpiennes ulnaire
et/ou radiale. A 'examen on retrouve wauleur a la palpation du cul-de-sac
de la gaine des fléchisseurs du doigt intéress# cubde-sac se situe en regard
des tétes métacarpiennes pour les 2e, 3e et 4astagoa la face antérieure du
poignet pour les ler et 5e rayons. Associée acagemea prédominance
palmaire suivant le trajet de I'appareil fléchigsduextension passive du doigt
peut aggraver la douleur, de méme que la flexioreaésistance.

Ultérieurement, uneattitude en crochet irréductible du doigt rend le
diagnostic déja trop tardif, avant la résolutioorganée du crochet qui signe la
rupture tendineuse de trés mauvais pronostic [gEije attitude est le signe le
plus commun et malheureusement trés inconstanbwudans les formes
débutantes ou il peut tout de méme exister : istnpAs un signe de gravité en
Soi.
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Ces quatres éléments forment les signes cardinaukadavel [42], mais
iIs ne sont pas spécifiques (ils peuvent existesda panaris évolue, dans une
arthrite, a la suite d’'un traumatisme...) et il faugntionner un signe sur lequel
insistait déja Gosset en 1955 [43] et qui selomiXiktait le meilleur signe qui
doit faire suspecter le phlegmon des gaines : tgéedbuleur paradoxale au cul
de sac de la gaine des fléchisseurs du doigt B#éreCe signe est
malheureusement lui-méme inconstant.

Parfois, au début, n’existe qu’un discret flessuntalgique, réductible mais
tres évocateur.

La simple évocation du diagnostic impose la redietune porte d’entrée
parfois minime remontant a quelques jours, néglmé&ventuellement oubliée
par le patient.

Le phlegmon évolue spontanément vers une aggravptagressive selon
trois stades de gravité croissante qui conditioniiattitude thérapeutique, en
fonction de I'aspect opératoire de la gaine syriewehde son contenu [39]:

« stade | : il se caractérise par une synovite exsuggqui distend la gaine
synoviale, inflammatoire, contenant un liquide rclau louche, la
synoviale est simplement hyperhémiée.

« stade Il : il se caractérise par une synovite g, le liquide retrouvé
dans la gaine est trouble ou purulent et la syhe®\paésente un aspect
congestif et granulomateux, le tendon est intact.

o stade Il : il se caractérise par la nécrose tendir plus ou moins
étendue.

Cette classification anatomo-pathologique, longtemmitilisée, décrite
principalement par Michon (1974) a été modifiéaméliorée par Sokolow, en
1982 [40]. Ces modifications concernent essentredi@ le stade Il :
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« stade Il A : synoviale présentant localement uneeisgongestif et
granulomateux.

« stade Il B : synoviale pathologique sur toute sayleur avec un aspect
turgescent, hyperhémié et hypertrophique.

Des signes de gravité doivent étre également relegren rapport avec
le terrain ; immunodépression, patient sous cdti@@pie, diabéte, age avance,
porteur de valves cardiagues, dialysé rénal, eicawvec une extension de
I'infection ; signes d'arthrite, diffusion régiomalganglionnaire (adénopathies
épitrochléennes ou axillaires), lymphatique (lympudite) et signes généraux

(fievre a 39°c..).

Tableau n°10: Comparaison des données épidémiologiques éfeén entre
notre série et la littérature.

Résultats

La moyenne d’age 40 ans

120 Antécédents et Tabagisme+++
W.Mamane 2008. Facteurs de risque Diabéte
[23]. Immunodépression
Phlegmon 100% des cas.
~__ 46,9 ans
277 La moyenne d’age o
D.Diedhiou Antécédents et DIEIEIE I S50,
2014 [37]. Facteurs de risque Antecedent
d’infection de la
main 35,7%.
Phlegmon 39,7 % des cas.
La moyenne d’agt 44 ans
Notre série 12 phlegmons Antécédents et Diabete 14%

des gaines Facteurs de risque Tabagisme 4,5%
Phlegmon 54,5% des cas.
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2) Les phlegmons des espaces celluleux :

Ce sont des infections aigués a tendance nécrotqupurulente des
espaces celluleux de la main, appelées égalecedintites. Elles sont rares et
des facteurs favorisants sont a rechercher; teiramunodéprimé, prise de
corticothérapie, diabéte... [44].

Dans notre série, le phlegmon des espaces cell@eéié retrouvé dans
23% des cas avec comme facteurs favorisants ; tdigl986o), terrain d’'age
avance (9%), et tabagisme (9% des cas).

Le phlegmon dd'espace palmaire médian pré-tendineuxse caractérise
par une tumeéfaction inflammatoire et douloureus@ageume remontant vers le
poignet, respectant les bords de la main et lesnéssures. La fiévre est
souvent élevée et la mobilisation active des dagtsimitee.

Le risque évolutif est les fusées purulentes vess doigts, I'éminence
thénar ou l'espace rétro-tendineux [45].

Le phlegmon commissural est caractérisé par un gonflement de la
commissure qui est rouge, chaude et douloureusebdat a la face dorsale en
écartant symétriquement les doigts voisavec possibilité de fusée purulente
vers les doigts, les autres commissures et I'egpacetendineux [46]

Les infections commissurales peuvent étre secawladr des Iésions
cutanées négligées ou a une extension d’'une iafedigitale de voisinage. Les
quatre commissures peuvent étre concernées etdtioh se propage tant en
palmaire qu’en dorsal [47].

Les phlegmons thénariens et hypothénariengdéplacent les signes
inflammatoires vers ces localisationse Phlegmon thénarienest caractérisé

par une Tuméfaction palmaire thénarienne tres doelse et une déformation
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nette de la premiére commissure entre le poucéndek qui sont trés écartés
« Phlegmon de DOLBEAU [48].

Le Phlegmon dorsal rare mais il est grave en tenant compte de sa
tendance extensive et nécrotiquen retrouve un cedéme diffus de la main
notamment a sa face dorsale. C’est un phlegmohfqut toujours différencier
d’'un cedeme réactionnel suite a un phlegmon palmaire

Le Phlegmon total de la maindont l'infection remonte au poignet, c’est
une forme cliniqgue grave avec atteinte de tousfmces celluleux et le canal
carpien. Un syndrome compartimental (syndrome algsd) est a rechercher.

L’examen clinique de ces mains infectées doit atrentif. Les phlegmons
des espaces celluleux palmaires sont a l'origing d=deme global de la main.
lls se différencient des lésions purement dorgadesies douleurs palmaires a la
palpation mais surtout par une limitation doulogeewa la flexion des doigts
[49].

A I'état actuel de notre connaissance, la littéeane rapporte aucune serie

sur les cellulites de la main.
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Phlegmon de I'espace intercommissural  Phlegmon de 'espace sous aponévrotique dorsal

Phlegmon de I'espace thénarien Phlegmon de la gaine digitale de l'index

Figure 23: phlegmons de la mair{38].
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C) Les ostéoarthrites digitales a germes banaux :

La faible épaisseur du revétement cutané et dpdiagil extenseur a la face
dorsale des articulations métacarpophalangieretesnterphalangiennes des
doigts rend ces articulatioparticulierement vulnérables a une plaie infectante
rapidementompliquée d’une arthrite septique aux conséqueforesionnelles
redoutables. Il est classique de distinguer trorsesd’infection selon le mode
d’inoculation articulaire [50]

* I'infection primitive, par contamination directke type morsure animale

ou effraction capsulaire lors de I'impact d’un pale poing.

» l'arthrite secondaire par diffusion d’'un processseptique régional

(panaris, plaie surinfectée, phlegmon des gainds), propagation

bactérienne se faisant par contiguité au travels dapsule articulaire et

le long des ligaments collatéraux.

* l'infection mixte associant I'inoculation directet la surinfection de
voisinage (plaie infectanteavec contamination articulaire, sepsis
postopératoire).

La vulnérabilité du cartilage rend les Iésions depient irréversibles.
Apres inoculation, les germes proliferent vite ddascavité articulaire, la
diffusion bactérienne étant favorisée par la meailon de I'articulation. Aprés
une premiere phase de synovite inflammatoire aymnehement articulaire
exsudatif, le contenu articulaire se transform@@nfranc, alors que le cartilage
est progressivement détruit, s’accompagnant d’uise gnnu puis d’'une lyse de
I'os sous-chondral, propageant I'infection aux égges sous-jacentes.

Ainsi, trois stades évolutifs peuvent étre inditisés [51] :
Le stade I(la synovite inflammatoirejorrespond a une infection évoluant

depuis 1 a 2 jours ; le liquide articulaire y esuble ou louche et la synoviale
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encore macroscopiguement normale, de méme quetiegea. 1l se caractérise
par une impotence douloureuse de larticulatiorsoage a un syndrome
infectieux.

Le stade Il (la synovite purulente)correspond a une synoviale
inflammatoire pathologique et d’altérations cadileeuses débutantes (cartilage
dépoli par endroits, zones d’ulcération mettanjoaw I'os sous chondral). C’est
une forme plus tardive. Les signes cliniques sarg fsrancs

Le stade Il est marqué par une destruction articulaire et-gndiculaire

associé parfois a une fistulisation, c'est le stadtime de I'ostéoarthrite
irréversible, pouvant aller jusqu’a la séquestragépiphysaire.
Les circonstances étiologiques représentent uréldesents clés de diagnostic,
surtout a un stade précoce avant les lésions agnduses. Ce sont
habituellement les petites plaies négligées anfestions de voisinage qui font
le lit des arthrites septiques. Ainsi pour Spie@6l % des infections de la main
se compliquent d’arthrites septiques [52].

Dans une étude rétrospective chez la populatidrétigue, le diabete a été
identifié comme facteur de risque d’arthrite sampiq6% des cas d'arthrites
septiques) [53].

Typiquement, l'intervalle libre apres inoculatiost ee 24 a 48 heures, puis
le doigt devient douloureux se présentant en fless@antalgique
[54].Ultérieurement, les signes inflammatoires splots nets : doigt augmenté
de volume, érythémateux, oedématié et doulourela raobilisation, pouvant
s'accompagner de signes régionaux et générauxveandnt, I'arthrite diffuse
au-dela des structures péri-articulaires : fisttiicsy cutanée, phlegmon par

contiguité de la gaine des fléchisseurs, cellsligs-cutanée [54].
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Figure 24: arthrite septique de I'lPP du 5éme doigt [55].

D) Les infections spécifiques :
1) Les infections a mycobactérium marinum :

Les infections de la main a mycobactérium maringomt les plus
frequentes des mycobactérioses cutanées. L'inaubasymptomatique est
d’'une durée variable de quelques jours a quelgaesises (2 a 8 semaines en
moyenne) [56-57-58]. L'infection n’est pas contagie [59]. Les aquariophiles
mais également les pécheurs, les poissonniers,éatenies plongeurs sous-
marins sont les plus exposés [60].Ces infections smuvent méconnues et leurs
incidences est vraisemblablement sous estimée.

L’expression clinique initiale a la main est enleegne papule rouge au
point d’inoculation, évoluant en un nodule violacgque, indurée mais indolore
qui peut éventuellement s’ulcérer dans pres dediéiérdes cas, s’accompagner
d’adénopathies.

Dans 20 a 50% des cas, les lésions peuvent disséamnrsuivant les trajets
lymphatiques ascendants et se manifester par aieeds de lymphangite et des

nodules étagés sur le membre supérieur. Il n'ysadfedtération de I'état général
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[61]. Dans un tiers des cas, il s'agit d’'une inif@ctprofonde, qui évolue a bas
bruit. La notion de porte d’entrée reste souventanaue ou oubliée.

Des complications locales a type de ténosynovitg] [6u d’arthrite
suppurée [63-64-65] peuvent survenir dans 10 a d88ccas, soit au cours de
I'évolution de lésions nodulaires initiales soihume premiere manifestation de
la maladie.

La pathologie est semblable chez I'immunocompétetitmmunodéprimé
[66].

Le diagnostic souvent tardif repose sur le conteég@émiologique et
'examen clinique (coexistence d’une ulcérationitdlg et d’'une réaction
synoviale régionale) mais doit étre confirmé parmese en évidence de la
bactérie sur un examen bactériologique, a pamicalivillonnage ou de grattage
d’'une lésion ulcérée, ou de biopsie synoviale. #lgue I'examen direct
retrouve inconstamment, aprés coloration de Zieblsdn, des bacilles acido-
alcoolo reésistants (dans 20 % des cas), les caltsteg milieux enrichis
(Loéwenstein) sont plus fiables mais imposent |éatisation a 30-32 °C pendant
3 a 6 semaines, elles sont positives dans 50 ad¥cas selon la littérature
[67].
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Tableau n°11: comparaison des données épidémiologiques éfuéa entre

deux séries de la littérature.

Séries Por Ang 1997
Pr Gilles Briicker 1998 [69].

Parameétres étudiés [68].

60 cas 38 cas
1,4H/F 3,75H/F
La moyenne d’age 45 ans 44, 7ans

L’incidence annuelle 0,09 cas pour 100 000 0,27 cas pour 100 000
habitants/an. habitants/an.

Lésions cutanées Nodules (n=41), Au niveau du MS (n=28).

Adénopathies Ulcération (n=10), Au niveau des doigts
Abces (n=9), (n=10) :
ADP (n=10). Nodules (n=10), papules

(n=2), ulcération (n=1).

Ténosynovites (n = 15),
Les atteintes extra- Des arthrites (n = 7),
cutanees Des ostéites (n = 3).

Prélevement 41 cas de Mycobactérium BAAR a la coloration de
bactériologique marinum a culture positive Ziehl Nielsen (n=5, 13,2%),
Culture positive (n=1).
granulomes infectieux avec
infiltrats granulomateux de
lymphocytes, histiocytes,
cellules épithéliales, et
cellules géantes.
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2) Les fasciites nécrosantes:

La dermohypodermite bactérienne nécrosante estuéeospus diverses
appellations dans la littérature. La plus courasiecelle de fasciite nécrosante
(necrotising cellulitisdes Anglo-Saxons). On retrouve également le tereme d
gangrenesynergistique, de maladie de Meleney [70].

En I'état actuel des connaissances, le diagnostcope peut étre
difficile en I'absence habituelle de porte d’entrées Iésions se présentent sous
la forme d'un placard rouge violacé a bords irréggal associé a des
ecchymoses. La douleur cutanée spontanée et dspomée avec
hypoesthésie doit attirer I'attention au stadaahitJltérieurement, I'inspection
de la peau note des zones de nécrose cutanéer Augumesure que les lésions
cutanées s’étendent, la zone de nécrose s'accanteentre de la lésion avec
des phlycténes hémorragiques. La palpation retroumeeinduration secondaire
a I',edéme et peut déceler une crépitation si les\@e responsables sont des
anaérobies. Quant aux signes généraux, ils sont Euves lors de tout
épisode septique grave, marqués par des signeshate tels marbrures et
cyanose, puis aboutissant a un stade avancé adfadamce multi-viscérale.
Les signes locorégionaux n’'ont rien de spécifiquesy lymphangites sont rares
et les adénopathies inconstantes mais c’est I'éeollanormalement rapide et
inquiétante qui doit faire poser le diagnostic.

C’est pourquoi une délimitation cartographique d&sions doit étre
réalisée des la premiére heure pour permettre unveiance horaire objective
[71].

Les facteurs de risque de la fasciite nécrosamte: so
> le diabéte et I'dge >50 ans: ils sont retrouvés denquart des cas [72].

» la dénutrition, obésité, athérosclérose, alcooljszaacer, postpartum.
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» Immunosuppression, polymyosite, insuffisance rénhatenique...etc.

La Définition de la F.N, d'ailleurs proposée parU& Public Health
Laboratory Service Action Group nécessite un osiplus de ces signes : mort
brutale, choc cardio-vasculaire avec une tensistoBgue inférieur a 90 mmhg,
CIVD, insuffisance respiratoire ou rénale (oligude80 mi/h) ou hépatique. A
ce stade, ces signes contrastent par leur imperi@vec la discrétion des signes

locaux [73].

Tableau n°12: Comparaison des données épidémiologiques atuéa entre

notre série et la littérature.

Séries Pr.Chagar 2009 Dr.Rifai 1999 Notre série
[74]. [75].

Parametres étudiés

le nombre de cas 4 mains 4 cas 3 cas

Sex ratio 4,5H/1F 3H/1F 3H
La moyenne d’age 40 ans 57 ans 44 ans
Diabete (n=6, 55%), Diabéete (n=2) Diabete (n=1),
ATCD Trauma direct (n=4, Prise d’AINS Trauma direct
et 37,5%). (n=3). (n=2),
IR CREEL I AINS (n=2, 18%). Prise d’ATB+AINS

a l'aveugle (n=4

Nécrose cutanée (739 Erythéme, Nécrose cutanée

Sd inflammatoire Inflammation, (n=3,100%),

La clinique (55%). E&déme, Paresthésie (n=1),

Nécrose cutanée. Cyanose (n=1),
Phlycténes (n=1),
Edeme (n=1).
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On note une prédominance masculine. La moyennediags notre série
est de 44 ans, ce qui rejoint les données detéaditire. En effet, la fasciite
nécrosante survient en général au dela de la gaaman; dans la série de
Roujeau [76] qui porte sur 51 cas, l'age de sumweast en moyenne de 64 ans.

Dans la littérature, plusieurs auteurs incriminiest AINS: 70 % des cas
selon Rimailho et coll [77], 50 % selon Roujeau][@B820% selon Brun Buisson
et coll. [78]. En effet, 'administration de 'aeidcétylsalicylique, de corticoides
ou d'AINS peut induire in vivo une inhibition dadhérence des polynucléaires
altérant ainsi la phagocytose, et une inhibitionlaleapacité bactéricide des
macrophages, et méme de diminuer sensiblemenéfeasks du malade contre
I'infection, ce qui pourrait rendre compte de l&écation de I'évolution de la
maladie [79]. Plusieurs publications [79-80-81] atiiré I'attention sur le fait
que les AINS peuvent favoriser la transformatiamd’cellulite <<médicale >>

simple en cellulite nécrosante, ou aggraver celle-c

E) Etiologie particuliere :
1) les synovites a piquants
Les synovites a piquants sont une cause rare desytéovite ou de
monoarthrite [82]. Elles se caractérisent par Ewolution tres particuliére. Le
tableau le plus original est celui provogué pawmui&n avec une synovite
évoluant en 3 phases [83].
a. Piquants d’origine animale :
I. Piglres d’oursins :
Les oursins ne sont pas venimeux pour 'homme.[8&lrs épines

fragiles sont reconnues comme un corps étrangeoraihe de réaction
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immunitaire provoquée par la pigare [85]. Cliniquarty On retrouve trois types
de réactions a la main :

* les pseudotumeurs cutanées a corps étrangegrgauen prurigineuses et
peu douloureuses avec lésions nodulaires kéraesiou kystiques [84].

* les pseudopanaris inflammatoires développésfackadorsale d’'un doigt
qui se caractérisent par un cedéeme en fuseau sypaameviolacée et tendue,
mais sans augmentation de chaleur locale [86].

Méme s’ils entrainent une raideur par 'augmentatie volume du doigt,
celui-ci reste indolore lors de sa mobilisationvactCet aspect clinique associé
a la notion d’intervalle libre doit faire suspeckerdiagnostic avant le passage a
la chronicité avec fistulisation [87].

ii.  Autres synovites a piquants d’origine animale :

Elles sont secondaires, soit a une réaction a cémasger, soit a une
inoculation bactérienne, soit a une réaction toxidtiest le cas de la piqQre de
vive, poisson doté d’épines venimeuses [88]. Laeloyimmeédiate et intense,
s’étend a tout le membre et s’accompagne de smgmdraux variables pouvant
entrainer un malaise vagal. L’examen du point déhipn peut retrouver une
zone de paleur avec oedeme cutané, un hématomaeeauearose localisée. Les
complications possibles sont l'algodystrophie, tauldur persistante (jusqu’a
plusieurs mois), I'enraidissement des chaines alagt voire la surinfection
[89].

b. Piquants végétaux :
Toutes les plantes a épines sont susceptiblesaieat une synovite [90].
Comme pour les piglres animales on peut individealplusieurs tableaux

cliniques :
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* les pigQres d’acacias entrainent une réactioigtex alors que I'épine de
palmier peut engendrer une réaction a corps étramyes sa fragmentation.

* celles par épines noires (prunier sauvage) opaltéicularité d’entrainer
d’'une part des phénomenes toxiques, d’autre parréaction immunitaire. Des
signes inflammatoires accompagnent toujours laedouhpres la piglre et qui
cedent souvent en quelques heures ou jours. Cé gqués distance que vont
apparaitre les premiers signes articulaires ou \sgor inflammatoires non
spécifiques, associés a une augmentation desgartibes adjacentes et a une

impotence fonctionnelle de degré variable [91].

2) Morsures animales et humaines :

Les morsures animales sont fréquentes a la nasgarit en regle suite a un
geste de protection. Le chien reste I'animal respble dans la majorité des cas
de morsures : 63% a 93% en Amérique du nord [9BRét des cas dans une
série de 100 cas de morsures pris en charge p&rdeS main de I'hopital
Boucicaut entre janvier 1992 et décembre 1995, kvearticularité d’entrainer
un délabrement important qui conduit le plus sotngemne prise en charge
rapide, ce qui réeduit notamment les complicatiofsdtieuses.

Les morsures humaines sont loin d’étre anecdotjgada fois par leur
frequence et leur gravité [93]. Elles résultenplies souvent d’un coup de poing
venant percuter les dents d'un adversaire au cdluse rixe. Ainsi, la
localisation la plus fréquente en est l'articulatimétacarpophalangienne des
troisieme et quatrieme doigts [94], la pointe deldat traversant le tendon puis
l'articulation, y important une flore buccale viente a I'origine d’'un taux

d’arthrite secondaire considérable.
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Devant une morsure humaine ou animale, le bilanigtle doit é&tre
méthodique quelque soit le type de lésions observée
En premier lieu, l'interrogatoire doit rester rigeux et notamment sur les
circonstances de la morsure :

» Age, antécédents médico-chirurgicaux du patient

» Contrdle de la vaccination antitétanique

» Contexte général, type d’animal agresseur...etc.
Ensuite, 'examen clinique doit évaluer les lésiehapprécier le retentissement
infectieux (abces, arthrite, phlegmon, lymphangije...

En pratique, une plaie infectée par de la pastaurailtocida se
caractérise par des signes inflammatoires impartetnd’apparition tres rapide,
c’est-a-dire en mois de 24 heures.

En revanche, une infection qui se développe audak4 heures aprés une
morsure par un chien ou par un chat doit faire @gogne infection par un

staphylocoque ou un streptocoque [95].
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Tableau n°13: Comparaison des données cliniques entre natieetda
littérature.

Séries

Knipper P. 1998 Notre série

[180].
Parametres étudiés

Nombre de cas 100 cas 2 cas
50% main droite 50% main droite
La main atteinte 46% main gauche 50% main gauche

5% morsures bilatérales.

Face dorsale : 14,6% La base du pouce : 50%
La localisation L’index : 15,5% Le bord cubital : 50%.
des morsures de la Région métacarpo-

main phalangienne : 7,7%

Le pouce : 13%.

La main droite est un peu plus concernée que lan gauche. Cette
statistique s’explique probablement par le fait dmemain droite est le plus
souvent la main dominante.

Les régions les plus mordues sont représentéed’ipdex, la région
métacapophalangienne et la base du pouce.

Concernant la nature des lésions, nous retrouvessngellement des
plaies infectées : plaies purulentes et phlegmlensas de notre série) souvent

associés a une lymphangite.
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Figure 25.Morsure féline du dos de la métacarpophalangieergmiex avec

arthrite sous-jacente [91].

F) LES EXAMENS PARA CLINIQUES :

A. Apport de la biologie :

1) Panaris :

En cas d’hospitalisation d’'un panaris, le bilanldgoque associerait un
bilan infectieux avec une numération formule sanguune C reactive protein et
une vitesse de sédimentation, mais également wan lpkéopératoire type
groupage rhésus, hématocrite, ionogramme sanguaiagt d'hémostase. Une
glycémie serait demandée dans le cadre de la m@hefun terrain favorisant

notamment diabétique [96].
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2) Phlegmons des gaines digitales et des espaces tili:

Dans la littérature, le bilan biologique des phlegshdes gaines digitales
comporte un bilan sanguin, NFS, CRP, VS et Orosoiles ; ce sont des
glycoprotéines caractérisées par une teneur émvégucides (42 %), constitue
un marqueur de la réaction inflammatd9@é].

Aucun examen complémentaire n’est utile pour fd@ediagnostic de
phlegmon
des gaines des fléchisseurs. Le diagnostic estjeén Cependant, les examens
complémentaires sont nécessaires dans le cadreddute diagnostique, a la
recherche d’une tare, pour un bilan pré-opérat@osiyr identifier un germe :
NFS, CRP, bilan de déficit immunitaire [98].

3) Infections a Mycobactérium marinum :
Dans l'infection a Mycobactérium Marinum, la plupdes auteurs disent
que I'IDR a la tuberculine soit toujours positive.
La présence de Mycobactérium Maringeut étre confirmée par amplification
génique (PCR) [99]. En fait, les examens complémentaires biologiqued so

souvent normaux et lessts intradermiques peu fiables.

4) Les fasciites nécrosantes :

Les examens biologiques dans les fasciites nédesammprennent une
numération-formule sanguine et plaquettaire, urogpamme sanguin et une
créatininémie, un dosage des créatines phosphasn&PK), un bilan
hépatique ainsi qu’'une calcémie et des gaz du €amdpilan sanguin va mettre
en évidence une anémie inflammatoire avec une IleymECytose a

polynucléaires neutrophiles (voire une leucopérnasdles formes graves), un
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syndrome inflammatoire majeur avec augmentation lde vitesse de

sédimentation et de la C reactive proté@RP), une hyperbilirubinémie, une
hypoprotidémie secondaire a I'cedeme (surtout ungodlpuminémie), une

hyponatrémie, une insuffisance rénale d’originecfmmnelle puis organique,
une hyperglycémie, une acidose lactique, une hwytiérkie et une

hypocalcémie [100].

Des signes de gravité biologiques sont a rechercimer hypoxémie, une
thrombopénie (< 100 000) .I'association de I'uncés deux signes biologiques
a l'un des signes du choc toxique, notamment ; thgrmie, agitation, état
confusionnel, hypotension artérielle, oligurie< 3@mtémoigne d’'un syndrome
septique grave [101].

D’aprés une étude réalisée par R.Bleton de la ofi@ncaise de chirurgie
de la main, I'association a une fonction rénaléralt et a une CIVD biologique,
survenant souvent au cours de la 2éme semaine lafiévo sans traitement
spécifique, semble étre en rapport avec un pranéstal presque systématique
[102].
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Tableau n°14: Comparaison des données du bilan biologique ertire série

et une série de la littérature.

Résultats biologigues

Hypoprotidémie,
Dr. R.Rifai 1999 Hypocalcémie,
[75]. Hématocrite basse,

Hyperleucocytose (n=3),
Insuffisance rénale (n=1).

Hyperleucocytose (n=2),
Notre série Hyperglycémie (n=2),
CRP positive (n=2).

5) Les synovites a piquants [103].

Le bilan inflammatoire dans les synovitesoursins se révele normal
(numération-formule sanguine, vitesse de seédimentaCRP, électrophorese
des protéines), de méme que lI'enquéte rhumatolegiefules prélévements
bactériologiques et cytologiques. Dans les synsvéepiquants végeétaux, le
bilan biologique objective un syndrome inflammatoibiologique modéré
(numération-formule sanguine normale, vitesse dBnsntation modérément

augmentée, CRP normale).

B. Apport de I'imagerie :
1) Les ostéoarthrites digitales a germes banaux :
La radiographie standard est systématique et &lpas d’intérét qu’en
cas d’atteinte ostéoarticulaire en montrant unegitestassociée et/ou une
éventuelle arthrite [104-105].
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La sémiologie radiologiqgue des ostéoarthrites amger banaux est
pauvre durant la premiére semaine d’évolution dinsike a un épaississement
des parties molles péri-articulaires (plus marquél@sal). Ce n’est qu’entre le
6° et 10 jour qu'apparaissent des bandes de déminéralisatiétaphysaires
Puis vient le stade du pincement de linterlignécalaire, plus facilement
reconnu sur le cliché de profil pour les articulas interphalangiennes [106].

Progressivement apparaissent des géodes a I'enpece sur
I'insertion des ligaments collatéraux, des encodws —chondrales, des zones
de séquestration, voire une lyse épiphysaire cdmpléa sémiologie
radiologique est bipolaire atteignant les deux léyses.

L'IRM réveélait des modifications trés précoces (sldas 48 heures) de
I'articulation et des parties molles mais cellesteisont pas spécifiques d’'une
infection et ne dispensent pas de linterventiomtdte but est a la fois
diagnostique et thérapeutique [107].

2) Les fasciites nécrosantes :

Aucun examen complémentaire n’est validé comme éhtmécisionnel
formel, ce qui ne doit ainsi pas retarder le tragat.

La radiographie standard peut révéler des imageguas. Le scanner
permet de confirmer des épanchements gazeux ed'afasinte associée avec
des germes anaérobies.

L’'imagerie par résonance magnétique (IRM) permevaie des zones
bien définies d’hypersignal hypodermique profondnbgene renforcé apres
injection de gadolinium, avec une bonne sensibilibkdis une mauvaise

spécificité.
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L'IRM permet également d’apprécier 'cedéme et lidgament du tissu
cellulaire sous cutané. En montrant la prédominaleselésions dans les tissus
cellulaires sous cutanés au niveau des fasdlaspréente le diagnostic [108].
En pratique, la normalité de cet examen élimindeaiiagnostic [109].

Il N’y a néanmoins aucune série publiée rappontzet ameélioration de
la mortalité grace a la réalisation de ce type aeen. L'IRM semble donc
intéressante essentiellement en cas d’atteimbutdxe malgré des parages
itératifs. Lorsque la diffusion au niveau de laimacd’'un membre souvent
rapidement fatale est suspectée, I'lRM peut alateraa prendre une décision

d’amputation ou d’exploration trés proximale [110].

3) Les synovites a piquants :

Dans les synovites a oursin, les épines peuvest r@iologiquement
visibles et I'on recherche également un manchoiogt@ér; il s’agit d’'un liseré
calcifié trés évocateur, qui apparait pres d'un@hgse et gagne vers la
diaphyse avec un épaississement des parties metlean épanchement
articulaire [111].

Dans des formes beaucoup plus avancées on retrdeveéritables
destructions osseuses : lyse d’'un condyle, irrég@sasur le bord des épiphyses
et des condyles.

L’échographie ou I'IRM peuvent étre utiles au diagtic par la
localisation précise des piquants [112].

Dans les synovites a piquants végétaux, la radibggapeut permettre de
repérer le fragment d’épine s’il est radio-opaqoe ui est rarement le cas)
associé a une éventuelle réaction osseuse soudralemn L’échographie,

scanner et IRM peuvent aider a la localisationahpg étranger [113].
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4) Les morsures animales et humaines :
La radiographie standard doit rester systématiqaar pliminer une
fracture, un éventuel corps étranger (dent), unhgsgme sous cutané (masqué

a I'examen clinique par un cedéme important) etditaement des signes
d’ostéoarthrite.

G) PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :
A.Buts du traitement :
v Evacuer le pus et les tissus nécrosés.
v' Eviter les séquelles fonctionnelles.
B.Moyens thérapeutiques :
1) Antibiothérapie :
Elle est efficace s’elle est instaurée tres totleetmaniere adéquate. |l
faut savoir l'arréter a temps si I'évolution edtdérable malgré le traitement.
Elle est toujours générale et non locale, commengaer une
antibiothérapie probabiliste puis adaptée a l'aogtamme [114-115-116-117-
118-119-120-121-122-123-124]. L’antibiothérapie @biliste la plus prescrite

est : ’Amoxicilline+ acide clavulanique+ GentamyeirMétronidazole.

2) Traitement antiseptique local :
Il est préconisé dans le traitement des panarigpmparence bénins.

Exemple: Iimmersion dans une solution d'hexomédinascutanée pour une
durée de 3 minutes [115-118-125].
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3) Mesures de réanimation :

L’infection peut étre accompagnée d’'un hypercaiabw comme chez
le brulé, ce qui expligue parfois l'usage d'un inég hyperprotidique et
calorigue adapté.

L’'anticoagulation efficace est indispensable dame dorme grave

d’infection de la main, du fait du risque majeurtdeombose.

4) Traitement chirurgical :
Il est a la portée de tout chirurgien. Tous leseanst s'accordent a
n‘opérer que s'il y a du pus.
a. Instrumentation : [126].
La préférence va aux instruments fins. Il faut :
v Un bistouri avec une petite lame
v’ Des ciseaux fins
v De fines pinces a disséquer
v Deux petites curettes.
b. L'anesthésie :[126-127].
I. L'anesthésie locale :
L’anesthésie de conduction distale des nerfs digitelon la technique
d’Oberst, ne doit étre utilisée que pour les intex de la phalange distale.
Elle est préférée a I'anesthésie en bague qui aotgma sur-distension
inflammatoire.
Elle permet de bloquer les deux rameaux nerveuxgeats et dorsaux
au niveau de l'articulation métacarpo-phalangienne.

La posologie est de 5 ml d’'une solution de lidoedfo sans adrénaline.
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ii. L'anesthésie tronculaire ou plexique :

Elle est plus indiguée dans les infections des gearieres phalanges
et/ou de la main.

iii. L'anesthésie générale :

Les indications sont limitées :

Lorsqu’il est difficile de réaliser une anesthéseorégionale, chez
I'enfant ou chez un sujet pusillanime.

Dans notre série, I'anesthésie générale a ét&adilchez 11 malades,
donc la moitié des cas. Cing de ces malades sonseda féminin (sujet
pusillanime).

c. Hémostase :

Il faut opérer sur un champ exsangue, afin demdjsr les structures
nobles. Souvent un petit garrot de caoutchouc gga’'mfirmiére) suffit pour
les infections des phalanges distales.

S’ll s’agit de la phalange proximale ou de la main,utilise un garrot
pneumatique (sans bande d’Esmarch).On le gonfld'atant-bras souleve, a
une pression de 200 a 250 mm-hg pendant 15 a 3Q1&6i

d. L’incision simple : [126-128].

Il faut préférer les incisions en « Z » qui offremt meilleur jour.
L’incision doit éviter les plis de flexion et leajet des paquets vasculo-nerveux.
Elle doit :

v' Exposer au mieux les lésions.

v' Permettre I'excision compléte des tissus nécrosd®xploration de la
cavité, afin de ne pas méconnaitre un panaris etobale chemise.

v' Enfin, elle doit aboutir a une cicatrice sans domesafonctionnel et
esthétique.
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Dans notre étude, l'incision simple a été utilisms 27,3% des cas,

respectant les objectifs sus-cités.
e. Les voies d’'abord :

Pulp Abscess

Extensive Sheath

Distal Tendon Infection
Sheath

Web Abscess

Proximal Tendon ;
Sheath | &
.
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. ;
Space of
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B. Voies d’abord des abces des

A.
espaces palmaires selon leur
localisation, en dehors des

gaines digitales.

Figure n°26 : Les voies d'abord de la face palmairgA, B)
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(a) Incisions latérales. (b) Incision en gueule de requin.

Figure n°27 : Les voies d’'abordk la face dorsale.
f. L’excision et non incision simple :

Pour certains auteurs [118-125], I'incision n’esstihée qu’a évacuer le

pus et non a exposer les Iésions.
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Pour d'autres [ 119-120-122-128-115-116-129-130-132], il faut
exciser tous les tissus nécroses.

A I'heure actuelle, presque tous les auteurs st@era a une excision
suffisante. Elle est la seule garante d’'une ciation per premium.

En effet, une excision trop timorée est sourceegalive. Cependant une
excision trop large, laisse des séquelles.

Dans notre série, I'excision était la plus suffieapossible de tous les

tissus nécroseés et elle était indiquée dans 28g¥cas.

g. La synovectomie :
Elle est destinée a exciser la gaine synovialedi®ingue deux types :
Soit une synovectomie étendue, complete c’esté-thr gaine est
excisée dans sa totalité, si celle-ci est pathqglegsur toute sa longueur.
Ou une synovectomie partielle c’est-a-dire seuless l|zones
pathologiques de la gaine sont excisées et le sEst® abondamment rincé
[133].

h. Arthrodése : (blocage de l'articulation distale).
» En un seul temps :

C’est lI'option chirurgicale la plus utilisée pouaette articulation. Ce
geste consiste a souder cette articulation dansposiion un peu fléchie ;
l'intervention se fait sous anesthésie régionaleagtsiste en un nettoyage de
I'articulation, une excision de tous les cartilagesculaires et la soudure de la
portion distale de P2 et de la portion proximaleRBe: le maintien des deux
phalanges durant le temps de consolidation faielafg plus souvent a des
broches (brochage en croix) ou un mini fixateuem@ de (Beaubourg) [134].
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L’arthrodése conventionnelle consiste a stabilisaticulation par un
matériel d’ostéosynthése (mini fixateur externeboochage) suivie d’'une mise
en place d’un greffon osseux interposé [135].

» En deux temps :

La technique de Masquelet aux doigts, est une egr=gfjuentielle qui
consiste a réséquer l'articulation interdigitaleeaiée, mettre en place un ciment
biologique et en%*temps, enlever le ciment et mettre une greffeussspour
I'arthrodése.

I. Curetage :

Aucune série publiée n’avait parlé sur l'intérét curetage dans les

infections de la main, son utilisation est limitéEatteinte osseuse.
j. Amputation :

Dans certaines situations catastrophiques, a s@uoiterrain particulier,
retard thérapeutique, diffusion de l'infection, tiplication des interventions),
I'amputation peut étre la seule solution, soit dd#e, soit secondairement si le
processus infectieux n’est pas contrélable ou sidégats condamnent toute
fonction résiduelle de la main [135]. Sa réaligatdit respecter I'un des ces
niveaux suivants : selon I'étendue de l'infectiomaenécrose.

» Au niveau de P3

» Au niveau de P2 (doigts longs)

» Au niveau de I'lPP

» Au niveau de P1 (doigts longs)

» Au niveau de MCP ou de I'os métacarpien.

Dans notre étude, 'amputation était I'ultime rexodans 9% des cas, un
pourcentage qui témoigne du bon contrdole du prosessfectieux apres le
traitement chirurgical ou meédico-chirurgical chaplupart de nos patients.
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k. Prélevements bactériologiques :

Méme s'il n'y a pas une seule goutte de pus, ilgeglever un fragment
tissulaire. Ceci permet d'isoler le germe, de lavar et de tester sa sensibilité
aux antibiotiques.

|. Drainage :
Pour certains auteurs, il est indispensable. Paurtrés, il serait dangereux
a cause du risque de souffrance tissulaire et a@ssion vasculo-nerveuse.
Cependant il faut empécher un accolement trop petates berges de
l'incision.
m. Parage chirurgicale :
Il débute par un lavage abondant au sérum physalegou bétadiné voire
a I'eau oxygénée, I'ablation des corps étrangemndirossage. Le parage excise
les tissus contus ou voueés a la nécrose. Il ne@i@tni excessif ni incomplet
(infection) [136].

5) Pansements :
lls doivent étre renouvelés tous les deux jourdgahirurgien (Le premier
pansement avec un antiseptique doux. Puis desrmpanse gras afin de diriger
la cicatrisation).

Il faut mobiliser les articulations lors de chaguansement.
6) Immobilisation post opératoire :

C'est un adjuvant précieux. Il faut immobilisergmsition de fonction les

articulations basales des doigts.
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On utilisera des attelles souples. Elle doit éeeaurte durée afin d'éviter
les raideurs. Ces dernieres étant majorées partréesles dystrophiques

fréquents.

7) La rééducation fonctionnelle :
La rééducation peut étre débutée a partir du 3Jeorepour éviter la
raideur et la fibrose des espaces celluleux [137].
La rééducation est débutée des la sédation des omiedes
inflammatoires ou bien des l'atténuation des dagleet I'absence de signes

régionaux ou generaux septiques.

8) L'oxygénothérapie hyperbare :

L’OHB est une technique d’administration d’oxygesmeis pression €levée,
supérieure a la pression atmosphérique qui esadidans le but d’obtenir une
augmentation des pressions tissulaires d’oxygénedaf recruter les effets que
peut produire I'oxygene a forte pression dansdatdisation et la résistance aux
infections. L’'OHB aurait en outre un effet antibaatn, en particulier sur les
germes anaérobies [138-139].

Une étude réalisée par Dr. Julie Biga et publigelaswHaute Autorité de
Santé en janvier 2007, a évoqué le fait que plideLtion est sévere, plus
I'OHB est efficace.

Elle fait toujours I'objet de controverse en alzsenl’étude contrélée et
randomisée confirmant son utilité au cours desctidas de la main avec un

foyer de nécrose [140].
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C. Les indications thérapeutiques :
1) Panaris :

Il est du devoir des médecins d’en assurer une jrischarge chirurgicale
correcte ne souffrant pas de délai, et imposantinfnastructure adaptée a la
gestion de la chirurgie septique. L'antibiothéraigmée reste une aberration de
comportement médical compte tenu de sa constaefficacité a guérir un
panaris évolué et de sa contribution a en rendrgdemes plus agressifs [141].

Une étude francaise prospective sur 46 cas régliaedéréme Pierrart et
discutant I'inutilité des antibiotiques en posta@iéire dans la prise en charge
des panaris, a montré que la prise en chargergliale d’'un panaris par
excision sans utilisation d’antibiotiques s’acgayne d’excellents résultats et

d’exceptionnelles récidives [143].

Tableau n°15 :Comparison des données thérapeutiques entre roteecs une

série de la littértaure.

Nombre Traitement Résultats

de cas

Excision chirurgicale 45 cas de guérison
Jérbme Pierrart. 46 sans antibiothérapie sans récidive.
2014 [24]. postopératoire chez tous  Un seul cas de
les patients. récidive.

-Excision + amoxicilline-
Notre série 2 Acide clavulanique Guérison sans

-Excision + Antibiotique séquelles
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Ce seul cas de récidive peut s’expliquer par uawtéaf’excision.

a. Panaris superficiels :

Au début, un traitement médical local s'impose al@pidement, associant
des bains antiseptiques transcutanés locaux etauotibiothérapie par voie
générale [143].

L’antibiothérapie peut cependant laisser évoluepamaris qui est alors
simplement « abatardi » et risque de laisser selogwer une infection a bas
bruit aux conséquences séveres sur l'appareil @hdid4].

L’absence d’amélioration nette en 48 heures oudgnibstic d’emblée au
stade de collection, dont témoigne la douleur imgante et lancinante, impose
'excision chirurgicale associée systématiguement das prélevements
bactériologiques avec antibiogramme, suivie d’'unatdsation dirigée [145].

L’antibiothérapie n’est pas systématique et elteéesntuellement débutée
ou poursuivie en fonction du terrain et de I'imp@arte de I'inflammation et des
signes régionaux, puis adaptée aux résultats éé&s/pments [146].

Les pansements doivent étre refaits quotidienngreeptemier pansement
devant confirmer la disparition des signes infectie

Il faut particulierement se méfier du panaris drouton de chemise » qu'il
convient impérativement d’exciser sous peine deiese propager a la pulpe
[144]. Il nécessite alors une mise a plat bipolaire, failpéri-unguéale, et
pulpaire[147].

Différentes incisions pour drainer ces collectigmnt proposées. Les
incisions palmaires doivent étre évitées en raig@s risques de lésions
nerveuses et des douleurs cicatricielles ségusdlaires incisions latérales sont

recommandées en privilégiant les incisions unidésr Elles sont
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préférentiellement situées sur le bord ulnaire deardeuxiéme, troisieme et
quatrieme doigts et sur le bord radial pour le goetle cinquiéme doigt. Les
incisions en gueule de requin risquant de dévassetale lambeau pulpaire
distal sont réservées aux infections étenduesdlfEsents septae doivent étre
effondrés et toutes les poches de collection deainE’incision doit a tout prix
préserver larticulation située en amont ainsi daegaine tendineuse. Le
pansement est refait au deuxieme jour post- opégaldes soins réguliers sont
assurés jusqu’a I'obtention de la cicatrisation plarte [148].

Dans le panaris anthracoide, la guérison ne paireaobtenue gu’apres
élimination de ces tissus nécrotiqgues. C'est a due les antibiotiques ne

remplacent pas le traitement chirurgical d’excisaatigatoire [149].

b. Panaris sous cutanes :

L’intervention chirurgicale est indispensable etcessite une excision
compléete jusqu’en tissu sain, ce qui peut parattédabrant, mais reste
indispensable pour obtenir la guérison [150]. Liskm incompléte serait
responsable d'une poursuite de [l'infection difficila déceler du fait de
I'antibiothérapie frequemment associée.

Il faut, & ce stade, envisager une large mise tagalas se soucier de la
reconstruction ultérieure, sous peine de rendrke-celencore plus aléatoire
[151].

c. Panaris profonds :
lls sont particulierement graves et de traitemeiffictie. L’infection

osseuse (ostéite) nécessite, outre I'excision adglidu panaris, la réalisation
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d'un curetage ou d'une excision de l'os nécrotiquersque l'ostéite est
étendue, 'amputation peut devenir I'ultime recours

Dans notre étude, un panaris profond (une ostéit@anaris dorsal) a été
traité par une excisoin du panaris avec ostéosyatpar broche.

L'infection articulaire reste toujours de traiterneiificile et peut imposer
le sacrifice de [larticulation, voire méme parfodu doigt. L'arthrodese
secondaire est donc souvent la conséquence dacaggévolués avec atteinte
articulaire. Et comme pour [Iatteinte osseusempatation en est parfois
I'aboutissemenitl52].

2) Phlegmons des gaines digitaled147].

Le traitement chirurgical, réalisé sous anesthégi@érale et garrot
pneumatique sans vidange du membre, comporte $iexcsystématique de la
porte d’entrée méme si celle-ci est cicatriséeardje de part et d’autre afin
d’expertiser la gaine synoviale et son contenugoe conditionne l'attitude
thérapeutique apres les prélevements bactériolegiqu

En cas de liquide clair ou louche (stade |) et spnése a plat de la zone
d’effraction de la gaine digitale, on pratique déwsisions brisées a hauteur des
culs-de-sac proximal et distal de la gaine. Un d¢@vabondant du canal digital
est réalisé au sérum physiologique a l'aide d’utit gathéter souple introduit
dans chaque cul-de-sac et lavant toujours « du@nggrs le sale ». Alors que la
fermeture cutanée est réalisée en regard des etdaq] la porte d’entrée est
laissée quant a elle a la cicatrisation dirigée.

Un traitement antibiotique d’abord intraveineux wiral d’au moins 10

jours, adapté au résultat de Il'antibiogramme, cetaplla chirurgie. Les
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pansements sont renouvelés tous les jours pousaes, des la disparition des
douleurs, la mobilisation active et passive du toig

En cas de liquide purulent ou de modification détpde la synoviale,
'abord est étendu pour explorer le trajet compliet la gaine. En cas
d’anomalies limitées (stade Il A), une synovectorprtielle avec lavage
abondant du reste de la gaine est indiquée. Se tlaugaine est pathologique
(stade Il B), une synovectomie complete sera ingkglL’incision utilisée est le
plus souvent de type brisée, en regard de chaqgde flexion dont la fermeture
se fait uniqguement par rapprochement des anglesision alors que la porte
d’entrée est laissée quant a elle a la cicatrisativigée. L'immobilisation
postopératoire premiere est impérative (a viséei-idectieuse) et les
pansements controlés quotidiennement. Une rééducajprecoce est
recommandée, sachant le caractere potentiellemerdidessant de toute
synovectomie extensive.

Le traitement chirurgical en cas d’atteinte néquéi des tendons
flechisseurs (stade 1ll) consiste a une excisiofadetalité du canal digital et de
son contenu tendineux, et ce sur toute la longdeurajet infecté. Le doigt est
laissé ouvert a la cicatrisation dirigée et sa figgdiion passive est débutée des
la disparition des douleurs et des signes infextigaur préparer le temps de
reconstruction ultérieurdu maximum, la diffusion de l'infection peut conaui
a l'amputation.

Dans tous les cas, I'administration d’antibiotigu@’abord intraveineux
pour au moins 48 h) est systématique, rapidemeaptéd au résultat des
prélevements bactériologiques, a fortiori s’il ¢égisdes signes d’extension

régionale (lymphangite, adénopathie satellite)éetegale (fievre, frissons).
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Il est frappant de constater le peu de publicaticoacernant cette
pathologie grave de la main ; nous n'avons reteledep plus marquantes :

» En 1955 : dans une communication a I'Académie dieufCie, Gosset
[43] analyse 16 cas de ténosynovite des fléchisselant le traitement
était le lavage de la gaine ; la majorité de cekegrmhons étaient
secondaires a des panaris mal traités. |1 obtjgeésaraitement 50 % de
guérisons.

» Andrew et Polen en 1974 publient dans The Hand @ Xgsultat de 37
cas de phlegmons traités durant une période de.8Lanr traitement est
unique: lavage bifocal avec un cathéter laissélaregpendant 48 heures
par lequel on pratique des lavages au sérum plémécilTrente-deux de
ces patients ont récupéré une fonction digitalenate a 3 mois, et 5 un
doigt subnormal.

> Nievaser en 1978 [153] publie dans le Journal aidH8urgery le résultat
d'une technique tres similaire a celle de Andrdavseule nuance est que
les lavages sont faits sans antibiotique. On aeéuait peu de précisions
guant aux constatations per-opératoires lors des leerventions, mais
les résultats sont excellents.

» Koechlin et Apoil [154] analysent 45 dossiers degds dont un tiers

garderont des séquelles importantes aprées traitemen
Notre série de 12 cas de phlegmons des gaineis ageel aux différents
moyens thérapeutiques ; lincision simple (58%)gextision (17%), la
synovectomie (8%), 'amputation (8%) pour une dstéur phlegmon de gaine,
le curetage (16,67%) pour 2 cas d’ostéite sur phéeg et une antibiothérapie

post-opératoire chez tous nos patients.
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Au terme de cette revue bibliographique et de nedree, on peut constater
gue l'unanimité n'est pas faite quant au traitemgntil existe une grande
disparité dans la qualité des résultats, qu'il an'accord que sur les signes

diagnostiques des phlegmons, voire sur la claasidic de Michon.

3) Phlegmons des espaces celluleux :

Au stade initial, ces infections sont sous suramdk rapprochée
accessible au traitement antibiotique. Au stadedlection, seul le traitement
chirurgical permet d'éviter la nécrose et la fomqterulente des tissus de
voisinage.

L’infection commissurale se propage tant en palenaju'en dorsal
nécessitant alors un double abord [155].

L’incision dorsale est longitudinale débutant aumsewet de la
commissure et se poursuivant parallelement a l@spater métacarpien si
nécessaire. L'incision palmaire quant a elle, sug ligne brisée qui ne coupe
pas les plis de flexion palmaire. Apres des préfems bactériologiques
Multiples et I'excision complete de tous les tisgifectés et nécrosés, un lavage
abondant au sérum physiologique est effectué. Pentains auteurs L’incision
peut étre laissée ouverte en une cicatrisatiogéhri91], et pour d’autres elle
est fermée par des points laches sur drainagerfiig (type crins de Florence)
[155], suivi d’'une immobilisation transitoire der@in en position de fonction.
Le pansement est refait au premier jour postopiéeatone antibiothérapie par
voie intraveineuse est associée quand il existesidegs régionaux ou généraux
associés. Le drain est retiré au Bu au 8 jour, selon un examen local. La

rééducation précoce des doigts est recommandéapidgsossible

111



4) Ostéoarthrites digitales a germes banaux:

Leur traitement est difficilement systématisableat succes dépend en
grande partie de I'expérience du thérapeute. Seldss constations per-
opératoires de I'état du cartilage, des structdeestabilisation de I'articulation
et des épiphyses sous-jacentes, pourront guidgrilement. De nombreuses
études insistent sur la grande fréquence des eriBons itératives et sur la
nécessité d’'un traitement initial drastigue pouopper net le processus
infectieux [156-107]. Si tous les auteurs s’accatdaur la nécessité du parage
(pouvant aller jusqu’a la résection articulaire ndt@ée), les modalités de
I'antibiothérapie et de 'immobilisation sont pldscutées.

Au stade initial d’arthrite par inoculation, le itement conservateur doit
permettre la guérison dans la grande majorité dssassociant : I'anesthésie
générale, un Garrot pneumatique sans exsanguamisate parage d’une
éventuelle porte d’entrée, des prélévements baligiques multiples, une
Synovectomie aussi complete que possible si la gleo est déja
inflammatoire, un lavage abondant de I'articulattansérum physiologique, une
fermeture articulaire et cutanée, une immobilisatgqui devra se limiter a
quelgues jours post opératoire jusqu'a disparitiaes phénomenes
inflammatoire .I'antibiothérapie ne se discute plassqu’il s’agit d’une
pasteurellose . Dans tous les autres cas ellabgtibllement prescrite d’emblée
(amoxicilline intraveineuse ou équivalent, de pimi intention), puis
rapidement adaptée aux résultats des prélevemeaits ma jamais prouvé
qgu’elle diminuait la fréquence des récidives [107@, premier pansement doit
déja permettre d’observer une amélioration desesigncaux, confirmée aux
pansements ultérieurs refaits quotidiennement,uteagtorisera le début de la

rééducation [147].
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Au stade d'ostéoarthrite avérée avec destructionilagineuse, La
conservation de l'articulation devient impossibleause du parage large de la
peau et des tissus périarticulaires. Parfois deesr plat itératives sont rendues
nécessaires par la non amélioration des panserpestspératoires quotidiens
[150]. Apres résection complete et bipolaire dutileaye, le traitement
dépendera du siege de l'arthrite : Pour l'artidGalatMCP d’un doigt long, une
résection articulaire avec distraction par un rfikateur externe (de beaubourg)
ou broches sera indiquée. Ce systeme de distraeBbra conserver 3 a 4
semaines, jusgu’a assechement et cicatrisatiotegiens [157].

Pour une articulation interphalangienne proximdlarthrodése en
compression assurée également par un fixateumexesst le traitement de choix
pour I'index et l'auriculaire ; pour les doigts mds, il parait préférable de
privilégier la mobilité en réalisant une résectanticulaire avec distraction par
un fixateur externe éventuellemen articulé [158].

Pour une articulation IPD des trois doigts médiahsle I'auriculaire,
une articulation MCP ou interphalangienne du poutarthrodese en
compression est indiquée de préférence.

Une antibiothérapie est toujours associée, pae \Joiraveineuse
adaptée, pendant au moins 2 a 3 j, puis relai p& grale pendant 3 a 6
semaines [147].

Dans certaines situations graves, I'amputation @« indiquée si le
processus infectieux n’'est pas contrélé par lauchie et I'Antibiothérapie
associée.

5) Les infections a Mycobactérium marinum :
Le traitement des infections a mycobactérium mamimepose sur les

antituberculeux associés en trithérapie, puis &laptantibiogramme. Il reste
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cependant mal codifié et ne fait I'objet d'aucumsensus. M.marinum est
résistant a I'isoniazide, a la streptomycine epgiazinamide et inconstamment
sensible aux tétracyclines (minocycline, doxycye)ifil59].

La sensibilité in vitro de Mmarinumaux tétracyclines permet parfois le
traitement d’'infections superficielles par un seatibiotique [159]. La plupart
des souches sont en principe sensibles a la riGmapi I'éthambutol,
I'amikacine [160], la clarithromycine [161], lesufiroquinolones [162-163] et
au triméthoprime-sulfaméthoxazole. Des succes pleétagues ont été obtenuée
avec les tétracyclines en monothérapie, I'assaiatitriméthoprime-
sulfaméthoxazole, l'association rifampicine- éthamob et [I'association
clarithromycine-ciprofloxacine. Ces antibiotiguesnt utilisés seuls ou en
association (bi- ou trithérapie). En ce qui coneerla durée de traitement, il
apparait qu’'un traitement prolongé est nécessad@replupart des auteurs
s’accordent sur une durée entre 3 et 12 mois seune e reprise évolutive
[160]. Des traitements variant de 3 a 18 mois &b nt été décrits [56-60].
Edelstein a prouvé une durée de traitement de &,noni 2 mois apres la
guérison clinique [57]. Les infections les plus &@s ou les récidives
bénéficient de I'association incluant la clarithgamme ou les fluoroquinolones
en plus des antituberculeux classiques [161-162]place de la chirurgie est
controversée. Compte tenu de l'efficacité desdnag@nts antibiotiques, la mise a
plat chirurgicale est limitée aux formes nodulainesiques ou elle peut
permettre la guérison, et en cas de synovite otthdie ou elle autorise les
prélevements anatomopathologiques et bactériolegige diagnostic, en méme

temps que le lavage articulaire avec ou sans sygtmvie [133].

114



Tableau n°16: Comparaison des données thérapeutiques detioniea

Mycobactérium marinum dans la littérature.

Séries Nombre de Traitement
cas

Traitement antibiotique

Doxycycline n=>5

Clarithromycine + n=20
rifampicine

Pr Gilles Brucker.
1998 [68].

Rifampicine +
éthambutol

Traitement chirurgical n =30

Traitement antibiotique

Cotrimoxasole- n=9
triméthoprime

Por Ang
1997 [69].

Excision n=1
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Il N’y a pas de lien évident entre échec et schirdapeutique.

Le recours a la chirurgie était plus fréquent es datteinte extra-
cutanée. La proportion des échecs n’étant padrdiffe selon le recours ou non
la chirurgie.

Les traitements antibiotiques étaient trés variéseemes de molécule,
d’association, de posologie, de durée, ce qui tibusbien I'absence de
standardisation thérapeutique dans ces infections.

Les antibiotiques les plus prescrits (minocyclindarithromycine,
rifampicine, Cotrimoxasole-triméthoprimesont clairement actifs in vitrfd 64].

Mais leur activité in vivan'a pas été évaluée.

6) Les fasciites nécrosantes :

Le traitement est avant tout et en premier lieuuchical. C'est une des
rares vraies urgences chirurgicales. C'est lerpdlidour duquel va se construire
'ensemble du traitement. En effet, I'antibiothéepest inefficace sans
traitement chirurgical.

La constance de la mortalité de cette affectiorwastde 20 a 30% a
travers les ages et malgré la découverte des atigibes est un argument
supplémentaire. Il existe un véritable consensuss dautes les publications
récentes sur l'importance de l'urgence de la chiajt65-166-167-168-169-
170-171-172-173].

La simple évocation du diagnostic impose l'intetven chirurgicale qui,
seule, peut étre efficace, méme en cas d’altératportante de I'état général

gui ne doit pas retarder la chirurgie [133].
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Certains auteurs parlent d'un parage complet ejelades Iésions
nécrotiques et d’autres parlent d’'une mise a pktcds Iésions [147], en
revanche la plupart des auteurs s’accordent aoc@&sdine aponévrectomie des
|ésions infectées, prolongée par des aponévrotoaxigeratrices sur les zones
encore saines [140-169-174], si I'on suspecte lutdée myosite [147].

La littérature semble maintenant unanime sur linguace d’'une
chirurgie radicale pour le pronostic des patiefitsrtains auteurs ont proposeé
des parages itératifs toutes les 24 heures judquéartitude d’'un débridement
complet [110]. Mais certaines études ont démonieelg taux de mortalité était
augmenté lorsque des chirurgies itératives étaiéankssaires [147]. Donc |l
fallait insister d’emblée sur un parage compleguigux zones saines.

L’intervention est complétée par un lavage antigept abondant. Les
pansements sont réalisés en utilisant des compgremsployant des fibres
d’alginate de calcium qui vont résorber I'exsudadassurer I’hémostase [147].

En cas d’absence de contréle du processus infgctiemputation est
indiguée comme la seule solution pour sauver lésmia.

En effet, la chirurgie est entourée de mesuregaeimation pour corriger
le choc septique et mettre en route une antibiafhérindispensable qui sera
centrée sur les résultats des préléevements bdotigoes. La plupart des
auteurs s’accordent a I'association initiale d’uw@&alactamine (pénicilline ou
céphalosporine) et d’'un aminoside. Les bétalactasnjpermettent de viser le
streptocoque mais un aminoglucoside est utilisé&agson de la possibilité
d’atteinte combiné avec un staphylocoque doré p@ihe. La conférence de
consensus de 2000 préconise l'association dunealdofamine et de
clindamycine a cause de la responsabilité majeasestreptocoques pyogenes
[175]. Une couverture systématique par le métraubaassocié ou non a la
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clindamycine serait proposée, en raison de la pidigSides atteintes anaérobies
éventuelles associées [110], pour une durée tdeateaitement parentéral de 15
jours [110].

Chez I'nmmunodéprimé, il faut craindre une infeati@ Pseudomonas
aeruginosaet associer une céphalosporine de 3e génératiamigtoside, ou
Tazocilline et aminoside [147].

Un régime hyperprotidique et calorique adgB@00 kcal/j et 2 g/kg/j de
protéines) et une anticoagulatiefficace sont nécessaires. L'oxygénothérapie
hyperbare est trés discutée et aucune série cotivearandomisée ne permet de
trancher définitivement 'intérét de I'oxygénothgiahyperbare [140].

D’aprés une étude réalisée par, une équipe repgéespar Dr. Julie Biga,
et publiée sur la Haute Autorité de Santé en jamZ607, L' OHB
thérapeutique, doit étre intégrée dans un protab@epeutique comprenant un
traitement chirurgical, une antibiothérapie et m@etion, donc elle est
recommandée dans la fasciite nécrosante en teiteadjuvant, par consensus
d’experts sans étre soutenue par des données teiviau de preuve [139].

Cela dit, deux caractéristiques des F.N de la raainété tét remarquées
et expliqueraient l'utilisation de 'OHB dans leopocole thérapeutique : le
caractéere polymorphe de la flore microbienne caudahs laquelle prédominent
les germes anaérobies stricts ou aéro-tolératescaractere nécrosant [176].

Pour Gozal [177] elle est une thérapeutique adjieyanais elle n'est utile
gu'associée aux autres traitements. Rimailho [#0kbroche de retarder I'heure
de la chirurgie si elle est employée avant celld=te ne semble en tous cas pas
indispensable.

Quant a la rééducation, elle doit étre précocemébtitée pour éviter tout
enraidissement [178].
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Tableau n°17: Comparaison des données thérapeutiques declddas
nécrosante entre notre seérie et la littérature.

Séries. Nombre Traitement.
de cas

Excision large des nécroses.
Exérése de la peau, du tissu sous-cutané nécrosé

Dr R.Rifai 1999 et exérése carcinologique du fascia sous-jacent.
[75]. Antibiothérapie parentérale avant le résultat des
prélévements bactériologiques.
Lambeau.

Traitement anticoagulant.

Mesures de Réanimation (n=1).
Mise a plat +débridement+ drainage.
Greffe dermo-épidermique (n=2).
Lambeau (n=1).

Pr.Chagar 2009 Amputation digitale (n=1).
[74]. Reprise chirurgicale (n=3 ,27%).
Tri-thérapie: Amoxicilline + ac. Clav + genta+
flagyl.

OHB : 3 patients (9,6 heures).

Nécrosectomie (n=3).

Excisions itératives (n=1).

Notre série Lambeau de recouvrement (n=1).
Greffe de peau mince (n=1).
Tri-thérapie : péniG + genta + flagyl.
OHB : (n=3) 10 séances.
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Figure 28 traitement chirurgical d’'une fasciite nécrosaseéda main chez un de
nos patients : évolution favorable (photo du seivic

> avant le traitement

: nécrosectomie

. excisions itératives

. greffe de peau mince

. évolution favorable.

abhownN -
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7) Les synovites a piguants :
a) Synovites par piqare d’oursin:

L’évolution spontanée se fait en 6 a 12 mois veargyliérison ou la
stabilisation. [140]. Mais certains auteurs pré@raun seul traitement a base
d’infiltration de cortisone, in situ, a la base doigt, en intra-articulaire apres
anesthésie tronculaire. [82].

Les infiltrations de cortisone ont un effet speatarce en quelques jours
(habituellement en 8 jours), et doivent étre ingtas quel que soit le stade
évolutif (fistulisation, arthrites ou atteintes esses). Elles peuvent étre répétées
a une semaine d’intervalle jusqu’a guérison. Uredr¢ée tardive est possible
conduisant a une nouvelle série d’infiltrations-[B23-140].

A I'heure actuelle, le traitement dépend de la #®@rmlinique
immeédiatement aprés la piqdre, une antibiothérgpophylactique de courte
durée et a large spectre permet d’éviter une fdiioih alors que la prévention
du tétanos est systématique. La chirurgie est uddicde principe pour certains
(ou remplacée pour d’autres par des infiltratioascdrticoides), mais elle reste
la base du traitement des synovites, obligeanteasynovectomie élargie apres
I'ablation des piquants [147].

b) Autres synovites par piqdres d’animaux:

Pour une réaction toxique par une pigdre de poissibm que la vive,le
venin est thermolabile donc il va falloir réchauffe plaie pendant 3 min ce qui
va faire disparaitre la douleur qui peut sinon dspontanément plusieurs jours
[147].
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Pour une réaction a corps étranger, son ablationt dbre
systématiquement pratiguée. Sa charge calcique eperson repérage
radiologique [82].

Pour une inoculation bactérienne, l'infection a Mlyactérium marinum
est la plus fréquente et le traitement est mégealantibiothérapie adaptée a
I'antibiogramme. Les antituberculeux ne sont plyst@matiquement utilisés
[179].

c) Synovites par pigldres végétaled147].

Leur traitement associe actuellement I'ablationcdups étranger a une
éventuelle synovectomie et a une immobilisationdpan toute la période
inflammatoire, suivies d’'une rééducation quotidienpour prévenir tout
enraidissement. La prévention du tétanos est biEnsgstématique. Si des
douleurs persistent a distance de l'interventibriaut suspecter une réaction
immunologique d’apparition tardive qui autorisefaitréalisation d’infiltrations

en cortisone.

8) Les morsures animales et humaines :

La prévention du tétanos et de la rage est sysigueat’animal devant
étre placé sous surveillance vétérinaire avec dddicats a produire a j+1, j+7
et j+14 s’il n'est pas vacciné [180].

En cas de morsure humaine, les sérologies sontcoiédales (virus de
limmunodéficience humaine [VIH] et hépatite).

Hormis les simples dermabrasions ne justifiant deg soins locaux, la
prise en charge chirurgicale est indispensableitcdmporter selon une étude
de Knipper de 100 cas de morsures pris en chamgéhpaital Boucicaut [180-
181] :
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* des prélevements bactériologiques multiples.

* un parage cutaneé et des tissus deévitalisés issibbes aux antibiotiques
(pouvant aller jusqu’au parage cartilagineux aprggction dentaire secondaire
a un coup de poing).

* la réparation immeédiate des éléments nobles.lésés

» un lavage abondant au sérum physiologique (daireuou d’'une gaine
synoviale)

* la fermeture non hermétique car elle favorisefait prolifération
bactérienne anaérobie, conduisant a laisser lesspaa cicatrisation dirigée en
dehors de quelques points de rapprochement quamdtmncture noble sous-
jacente est exposée.

Le pansement initialement humide est contrélénddenain, sachant qu'a
la moindre suspicion de surinfection, la reprisat dgire rapide au bloc
opératoire pour un second parage et un nouveaugdawbondant. La

rééducation doit étre débutée des I'amélioraticngiignes locaux.

L’antibiothérapie probabiliste doit couvrir les pagrelles, ainsi que
staphylocoques, streptocoques et anaérobies. HEbié @&re administrée
initialement par voie parentérale (en regle amdhiei et acide clavulanique)
s'il existe des signes régionaux ou généraux citida. Le relais par voie orale
est fait des que les signes cliniques s’améliogeque la CRP devient inférieure
a 50 [147].

» Pour une blessure vue dans les 24 premieres hel&d].
e Sans signe infectieux : I'antibiothérapie n’est p@astématique

(mais la surveillance doit rester rigoureuse pehdan moins 7
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jours) sauf devant une morsure féine ou la préwenti’une
pasteurellose est systématique.

» Avec des signes infectieux : I'antibiothérapiet¥ea en priorité une
pasteurellose. Celle —ci sera d’autant plus suépest I'animal
responsable est un chat.

» Pour une blessure vue apres les 24 premieres hdu&.

* Sans signes infectieux : I'antibiothérapie n’est Eystématique
(mais la surveillance doit rester rigoureuse penhdan moins 7
jours) sauf devant une morsure féline ou la préwent’une
pasteurellose est systématique.

* Avec des signes infectieux :

v' Apparus dans les 24 premieres heures : I'antibiafiié
visera en priorité une pasteurellose

v' Apparus aprés les 24 premiéres heures : I'antiéraghie
traitera en priorité une infection a staphylocogme a
streptocoque. Des signes de diffusion de l'infetiimivent
conduire a une antibiothérapie parentérale.

Notre série de 2 cas de morsures humaines, avaipa®é comme
traitement, une mise a plat avec antibiothérapmase d’amoxicilline+ Acide
clavulanique + métronidazole mais I'évolution étdéfavorable vers la nécrose
pour un cas, conduisant a I'amputation. En fag, 160 cas de Knipper ont été

bien pris en charge par rapport a nos cas.
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H) -EVOLUTION ET PRONOSTIC :

1) Panaris :

Il risque dentrainer des complications séveéres as&quelles
fonctionnelles importantes. La poursuite du proggssfectieux dans le panaris
superficiel entraine une contamination de la basel'dongle avec lésion
matricielle plus ou moins réversible, responsablena dystrophie unguéale
parfois définitive. Cette matrice est particuliemmmvulnérable chez les jeunes
enfants ou elle peut étre tres rapidement détyLaa)].

Les infections articulaires guérissent raremenmis sséquelles car elles
surviennent le plus souvent apres plusieurs tedipscision tégumentaire
pouvant poser parfois des problemes de couverl#i@].[ Donc en général, les

Panaris profonds sont une source de séquellesuteukes et fonctionnelles.

2) phlegmons :

L’infection d’'une gaine synoviale reste de pronosiverel es résultats
sont d’autant plus médiocres que le diagnostidaesif, sachant que méme un
phlegmon de stade | pegbnduire a un résultat fonctionnel incomplet par
enraidissement digital. Les formes traitées aviodgstades Il B et IlIFont les
plus séveres, entrainant raideur, dystrophie diggied intolérance au froid.
L’erreur thérapeutique, qu’il s’agisse soit d’'unaginostic non effectué ou
retardé par une antibiothérapie aveugle, soit dtraitement chirurgical
insuffisant, alourdit le bilan fonctionnel déjagreéservé de ce type d’infection
[182], en raison des lésions qui continueront déso par elles-mémes en
I'absence de traitement adéquat [183],

Dans les cas de contamination directe de la gaamepmure ou plaie
septique, l'infection évolue rapidement et de fag@s nette. Le phlegmon par
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contamination de voisinage a partir d'un foyer atieux (panaris profond,
cellulite) sur une gaine initialement intacte @svolution beaucoup plus lente
[140].

Les phlegmons a bascule ont une évolution en dempg tout a fait
particuliére, avec I'apparition consécutive de sgimtéressant les deux gaines
digito-palmaires interne et externe, 'une contaninl’autre par le biais d'une
communication anatomique ou par contiguité entseglEnes accolées dans le
canal carpien, entrainant I'apparition retardéeeluxiéme phlegmon [133].

Les adhérences entre la gaine et les tendons sanawk plus fréquentes
gue l'atteinte était sévere, ce qui explique ledetas séquellaires fréquentes
dans les formes les plus évoluées. La rééducabiogteémps poursuivie et le
port d'orthéses permettent de limiter le déficitdiionnel [105].

D’apres une étude réalisée par W.Mamane, sur 18@np&a opérés a
I'Hbpital Européen Georges- Pompidou, le pronoftitctionnel a long terme
était mauvais, avec une raideur ou des amputatigisles, notamment en cas
de stade initial avancé de l'infection, d’infectianStreptocoqug-hémolytique
du groupe A, et une prise en charge chirurgicatigrdée [184-185]. D’un point
de vue médicolégal, le patient devrait étre prévdeula gravité de cette
infection, et du pronostic fonctionnel incertairglgré un traitement adapté.

Toutefois, il nexiste pas & heure actuell@et & notre connaissance
d’'études évaluant les taux de mortalité et de madébidans la prise en

charge des phlegmons.

3) L’ostéoarthrite digitale a germes banaux :
La plupart des auteurs disent que le pronosticesofonction de la qualité
du cartilage et de latteinte des structures peitdaires qu’il faut savoir
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couvrir a tout prix, éventuellement en s’aidantalabeaux locaux ou régionaux

si I'on peut conserver I'articulation [147].

4) La fasciite nécrosante :

Les facteurs de mauvais pronostic sont essentiefiefigs au terrain : age
(supérieur a 65 ans), diabéte (présent dans 25 a%30des cas),
immunodépression (traitement corticoide au long rgoualcoolisme),
artériopathie et maladies cardiovasculaires sordi @ies causes aggravantes de
mortalité (pouvant alors atteindre 50 %). Dansiti@rhture, le décés est di
essentiellement au choc septique et a I'embolimqudire [76].

De plus, le siege de la fasciite nécrosante ciomeié également son pronostic,
la localisation aux membres évoluant en principes plavorablement qu’au
niveau de l'abdomen et du périnée, probablementepajue I'excision
chirurgicale compléte y est plus aisément réales§b86]. En effet la fasciite
nécrosante de la main s’etend au membre superdur 8 zones chirurgicales
de Chin-Ho Wong [187].

» Zone 1 : Induration +/- petites bulles séreuses. C’ese wone
complétement excisée.

» Zone 2 est la zone en danger qui peut évoluer favonabite sous
traitement si sa microcirculation est toujours éwig. Elle est
méticuleusement évaluée pour enlever le tissu sédmut en préservant
au maximum le tissu récupérable.

» Zone 3 : la peau est normale. L’infection est découvddes de

I'exploration. L’excision compléte du fascia impli€ est obligatoire.
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Zone 3 Zone 2

Fascial Excision

C¥ wong 200%

Figure 29. La classification d€hin-Ho Wong.

Par ailleurs, pour certains auteurs les fasaiésosantes primitives ont
un taux de mortalité situé entre 15 et 35 % alams celles secondaires a une
chirurgie avoisinent les 50 a 70 % [147].

Seule la précocité de I'excision chirurgicale comntgat I'exérése
complete des Iésions et la prise en charge enmétion sont les garants d'un
pronostic favorable au plan local et général.

Une étude rétrospective entre 2005 et 2010, réapsé A. Forli sur 11

cas au CHU de Grenoble a montré qu’une prise eryet@écoce, dans le cadre
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de l'urgence et multidisciplinaire de ces lésiorsvgssimes permet de réduire le
taux de mortalité immédiaf&88].

5) Les synovites a piquants :
a) Les Synovites a oursin :

L’évolution non traitée se fait spontanément veasguérison ou la
stabilisation en 6 a 12 mois [133-150], les segsetiégeant habituellement sur
I'appareil extenseur.

Dans les formes traitées par infiltration de coris I'évolution est
rapidement régressive. Dés [&"%our, le gonflement et la rougeur s'atténuent,

la mobilité s’améliore [82].

b) Les synovites a Piquants végétaux :
En l'absence de traitement, I'évolution se faitsvi& chronicité marquée
par des poussées inflammatoires alors que la patdrée n'est a ce stade plus

retrouvée [129].

6) Les morsures animales et humaines :
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Tableau n°18: Corrélation entre le délai de prise en chargadeorsure et la
durée des soins.
Knipper P. 1998 [180]. (100 cas)

Délai de prise Nombre Pourcentage = Durée moyenne de
en charge (enj séjour (en jours)
Inf a ljour 58 66,6 15,5
2] 7 8 25,7
K] 7 8 34,3
4j 5 57 39
5] 3 3,4 30
6] 2 2,3 75
7 2 2,3 30
8] 1 1,1 20
Sup a §j 2 2,3 52,5
Notre série (2 cas de morsures humaines).
2] 1 50 10
5] 1 50 6

Il apparait que le pronostic est étroitement liélélai de prise en charge.
Notre série rejoint la littérature en ce qui coneecette corrélation entre
le pronostic et le délai de prise en charge. Eateffjuand le patient consulte
dans les premiéres heures, le pronostic resteldgniaie sera cicatrisée en une
quinzaine de jours. Au-dela de la®2Beure, le pronostic s’assombrit trés
franchement avec des soins allant de 25 et 45.jharguérison sera beaucoup

plus longue a obtenir, au prix de séquelles parfoportantes. Dans la série de
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100 cas de morsures pris en charge par I'hOpitaciBaut entre janvier 1992 et
decembre 1995, le cap fatidique estq9¢o6ir ot la durée moyenne de séjour est
maximale. Entre le6et le 7 jour, ce chiffre diminue probablement en raison
d’'un contingent de patients ayant eu une évolusippntanément favorable et
consultant pour des motifs médico-légaux. Au delddour, on suit une loi du
tout ou rien avec des durées encore plus longuéaechement courtes [180].

Au terme de I'évolution, nous avons établi une carafson entre notre
étude et celle réalisée par deux équipes ; 'unecaine réalisée par le service
d’Endocrinologie de I'hdpital militaire de Marrakeen 2012 (équipe 1) [189]
et I'autre par une équipe algérienne en 2004 [190].

Tableau n° 19: Comparaison des données évolutives des infexctieria main

entre notre série et la littérature.

Série . Equipe
Paramétres Notre série Equipe lI Algérienne

étudiés 2012 [189] 2004 [190]

Panaris- Phlegmons-FN- Phlegmons-FN-
S EEIOGEES phlegmons des | panaris panaris
gaines-cellulites-

FN
Taux de Nulle Nulle 19.2%
mortalité
Amputation de 9% des cas 29.4% descas  23.1% des cas
doigt

86,4% des cas  70% des cas 53.8 %

Séquelles 18% des cas 30% 55%

L’évolution postopératoire chez nos patients étatlleure que celle des

séries avec des taux moindres d’amputation etgigeiés.
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) RESULTATS:

Dans ce chapitre, nous proposons un score pouuearvlds résultats
postopératoires des infections de la main en pteaa considération les
séquelles, cela apres avoir confirmé I'absencecdeesou de cotation dans la

littérature. Ce score est composé de 8 parametmss de 0 a 3.

Cotation

Parametres

Douleurs Pas de Douleurs Douleurs Douleurs
douleur au froid matinales permanentes
Aspect du doigt Normal - - Filiforme
Aspect de I'ongle PN el incurvé Hypertrophié Atteinte du lit
unguéal
Normal Adhérente sans  Bride digitale Bride
rétraction digitopalmaire
Sensibilité du Oui - - Non
doigt
Raideur Non En position de  En position de -
fonction non fonction
Non - - Oui
Amputation Non Amputation Amputation de  Amputation au

d’'une phalangettc deux phalangette = métacarpe
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»> Score de 22- 24Reésults excellent

» Score 16-21 Résultat on

» Score 14- 8 Résultar moyen

» Score inf & 8 Résultt mauvais
Pournotre série, on avait selon ce st :

» 13 malades avec rétat excellent.

» 8 malades avec résultat .

» Et un malade avec résultat moy

Cas

[
IS

[y
w

M Excellent

[
N

[y
[

=
o

©o

H Bon

= Moyen

O R NWROUULON®

Résultat

Figure 30. Les résultats de nos maladsslon ce sco.
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Au terme de cette étude, l'infection de la mast ene pathologie
fréequente et grave, dont le diagnostic est clinigete le traitement est
essentiellement chirurgical. Il faut savoir posandication thérapeutique en
fonction du stade évolutif de linfection. Moinséduentes, les infections
profondes nécessitent d’étre rapidement reconnugsittes sous peine d'une
évolution qui peut laisser de graves séquellesldhors de quelques exceptions,
la survenue de tels tableaux cliniqgues ne doitcopasluire systématiquement a
la prescription d’une antibiothérapie probabilidte. plus souvent, le recours a

un traitement chirurgical est la clef de la guéristd la précocité de sa mise en
ceuvre permet de limiter les séquelles fonctionaelle
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RESUME :

Titre : la prise en charge des infections de la main agpos de 22 cas.
Auteur : Fouad Amine.
Mots clés: Infection- Main- Phlegmon- Panaris- Fasciite némsante.

Introduction : les infections de la main et des doigts constituun motif
fréquent de consultation d’'urgences, atteignanesgmces celluleux de la main et des
doigts, les gaines synoviales, les os et les &tions. Leur méconnaissance et le
manque d’expérience pratique peut conduire a wrapeutique inadaptée.

Matériels et méthodes :ce travail est une étude rétrospective et deseeipti
étalée sur une période de 5 ans et 6 mois entveja2010 et juillet 2015. Portant sur
une seérie de 22 patients admis pour une infectienlad main au service de
Traumatologie-Orthopédie tle 'THMIMV de Rabat.

Résultats et discussionnotre série se caractérise par une moyenne dége d
ans. Le sexe masculin est prédominant dans 68,L8%%CD de diabete (27,3%).le
traumatisme initial est retrouvé dans 63,6% deslgas signes inflammatoires a type
de douleur, rougeur et chaleur avec une tuméfaamroureuse oedématiée de la
main est le tableau clinique prédominant avec Uanbinfectieux positif (95%). La
thérapeutique repose essentiellement sur la cleurd'antibiothérapie et
I'oxygénothérapie hyperbare dans 27,3% des casacikibn, l'excision et la
nécrosectomie ayant été, dans cette étude, lesventeons les plus pratiqués.
L’amputation était nécessaire dans 9%.Le staphgloecureus est le germe le plus
frequemment retrouvé (31,8% dans notre étude).éseltat a été satisfaisant dans
82% des cas.

Conclusion :en matiere des infections de la main, la chiruegiée bon usage
des antibiotiques sont les garants d’une guérisomptete. De plus, la précocité de la
chirurgie et la mise en ceuvre d’une rééducatiortidigone permettent de limiter les
séquelles fonctionnelles handicapantes
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ABSTRACT :

Title : the management of hand infections about twenty twoases
Author : Fouad Amine.
Keywords: Infection- Hand- Cellulitis- Whitlow- Necrotizing fasciitis.

Introduction: the infections of the hand and fingers constitufeequent motive
of consultation of emergency, attaining cellulazaa of the hand and fingers, synovial
scabbards, bones and joints. their ignorance angrtictical inexperience can drive to
a not adapted therapeutics.

Materials and methods: this job is a retrospective and descriptive study,
displayed over a period of 5 years and 6 monthevdmt January, 2010 and July,
2015. Concerning a series of 22 patients accepmiednfection of the hand in the
service of traumatology-orthopaedics Il of MilitaHospital of Education Mohamed
V-Rabat.

Results and discussionour series is characterised by an average of ade of
years. Masculine sex is predominating in 68,18 %.&htecedent of diabetes (27,3
%). initial traumatism is found in 63,6%. Inflammoat signs including pain, redness
and warmth with edematous painful swelling of tlaadh are the predominant clinical
picture with an infectious positive balance (95%gflapeutics is principally based on
the surgery, the antibiotic and the hyperbaric exydherapy in 27.3% of cases.
Incision, excision and necrosectomy having beerthia study, interventions most
practiced. The amputation was necessary in 9 %sIaghylococcus aureus is the
germ most often found (31,8% in our study).The lteaas satisfactory in 82% of
cases.

Conclusion:in terms of hand infections, the surgery and theper use of
antibiotics are the guarantors of a complete hgalin addition, early surgery and
daily work of a rehabilitatiorsetting can limit the disabling functional sequels
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Serment d"Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
) \ * ° ) N 7
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.

U Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

du.

U Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité, la santé de mes

malades sera mon premier but.
Ll Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

U Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les

mobiles traditions de la profession médicale.
U Les médecins seront mes freres.

U Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient.
[ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.
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L] Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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