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LISTE DES ABREVIATIONS 
 

FN : Fasciite Nécrosante  

DHB : Dermohypodermite Bactérienne   

DHBN : Dermohypodermite Bactérienne Nécrosante 

TP : Taux de Prothrombine.  

GCS : Score de Glasgow 

AINS : Anti-Inflammatoire  Non Stéroïdien  

SCTS  : Syndrome de Choc Toxinique Streptococcique 

TNF : Tumeur Necrosis Factor 

SIRS : Syndrome Inflammatoire de Réponse Systémique 

SDRA : Syndrome de Détresse Respiratoire Aigue  

SBHA : -Hémolytiques du Groupe A 

CPK : Créatine Phospho-Kinase 

OHB : Oxygénothérapie  Hyperbare 

TR. B4 : Service de Chirurgie Ostéoarticulaire B4 du CHU HASSAN II de Fès. 

C3G : Céphalosporines de Troisième Génération 

NFS : Numération de formule sanguine 

GB : Globule Blanc  

Hb : Hémoglobine  

Plq : Plaquette 

Na++ : Sodium 

K+ : Potassium 

GAJ : Glycémie à  Jeun 
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I. Introduction-définition 
La  fasciite  nécrosante  (FN)  est  une  affection  rare  de  la  peau  et  des  

tissus sous-cutanés  profonds,  se  propageant  le  long  des  fascias et  du  tissu  

adipeux, lésant  secondairement  la  peau  sus -

un  stade évolutif  avancé les muscles sous-jacents. Les définitions ont  changé  

récemment et on parle dorénavant de dermohypodermite bactérienne  nécrosante 

profonde [1].   

Elle  est caractérisée par une infection  profonde  rapidement  progressive  liée  

à  une  thrombose  des  vaisseaux cheminant dans les fascias [2]. 

Elle peut  se  développer sur  humain, mais 

ses sites de prédilection sont les membres supérieurs et inférieurs. 

Les  bactéries  responsables  sont  nombreuses , dominées  par  les 

streptocoques ;  la  flore pluri-microbienne dans plus de la moitié des cas ; la  flore 

mixte anaérobie  dans la  gangrène de  Fournier  touchant la  région  scrotale  chez 

des hommes jeunes,  et le Clostridium  dans la gangrène gazeuse  compliquant des 

contusions musculaires mal traitées.  [3] 

Les critères diagnostiques de la FN  reposent sur : [2] 

 

 

 la  chirurgie  mettant  en  évidence  des    fascias  grisâtres,  avec  perte  

de résistance,  la  peau  se    détache  et  les  plans  profonds   sont  

facilement dissociés par un instrument non tranchant ainsi permettant en 

per-  

 se  à 
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En  faite,  cette  lésion  nécessite  un  traitement  chirurgical  en  urgence,  

avec ouverture  des  fascias, et  excision  des  tissus nécrosés. En plus de  

  une  

son  évolution  rapide  et  dramatique  pouvant  compromettre  le  pronostic 

fonctionnel  du  membre  atteint  (sequelles  fonctionnelles  voire  amputation)  et 

s prise en charge 

thérapeutique adaptée (dont la mortalité  est  importante  pouvant  atteindre  15  à  

30  %) [4-5]. 

chirurgie osteoarticulaire B4 du CHU HASSAN II de Fès, ainsi que décrire le profil 

épidémiologique ;  clinique et paraclinique ; thérapeutique et évolutive  de cette 

pathologie. A propos de huit cas colligés  sur une période de 4 ans. 

 

II. Historique  

 IVe siècle av. J. C., Hippocrate (v. 460  -  v. 377 av. J-C.), décrit des cas 

 

 1764, Baurienne  a décrit la  première dermohypodermite bactérienne  

nécrosante  (DHBN)  périnéale  (plaie  du  scrotum  évoluant  vers  une 

gangrène) [6]. 

 1883,  Fournier  rapporta des cas de gangrènes foudroyantes de la verge, 

chez  les sujets  jeunes sans cause retrouvée  et  ayant  rapidement  

entraîné  la mort [7]. 

 1914,  lors  de  la  1 ère guerre  mondiale  un  exemple  typique  

gazeuse  diagnostiquée  

par  Daniel Mollière.   



Fasciites Necrosantes Des Membres             Thèse 050/15 

M. FIRDAOUSSI MOSTAFA   8 

 1881  fut  reconnue  comme  la  complication  la  plus  redoutable  des 

plaies de guerre [8] . 

 1919, la découverte de la pénicilline par  Alexandre Fleming  a  amélioré le 

pronostic des FN. 

 1924, en chine la FN  a été identifiée par  Meleney  sous  la  dénomination  

de  « Gangrène liée au streptocoque hémolytique » [9]. 

  

pressentie par les médecins en 1915  [10]. 

 1952, Wilson propose le terme de  «  necrotizing fasciitis  ». 

 1990, les médias ont popularisé  cette  infection comme étant causée par 

des  «bactérie mangeuses de chair"  [11]. 
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Notre travail consiste en une étude rétrospective monocentrique , basée sur 

dossiers de FN des membres sur une période de 4 ans allant de 

Janvier 2010 à Janvier 2014 chez  des  patients  traités  et  suivis  au  service  de   

chirurgie osteoarticulaire B4 de  CHU  Hassan  II de Fès.   

 ; clinique et 

paraclinique, évolutive et   de  comparer  nos  résultats  avec  ceux de la littérature, 

on .   

 

II. Méthodologie   

A. Observations des cas cliniques 

Observation n° 1 

Madame  L.A  âgée  de 47  ans,  mariée  et  mère  d'un  enfant,  femme   au 

foyer, droitière, originaire et habitant Fès ,non mutualiste , ayant  comme  

 

Hospitalisée le 23/08/2012 au service pour une tuméfaction de la main 

gauche. 

La  patiente  présentait  pendant  5 jours avant son admission  une 

tuméfaction  spontanée de la main gauche douloureuse  sans fièvre, ce  qui   a  

motivé   la   patiente   à  consulter  à l'hôpital  Ibn El Khatib mise sous antibiotique 

l  

L'examen   à   l'admission  retrouvait   une  patiente    en  bon    état  général  

fébrile à 38°C,  l'examen  du  membre  atteint  a  révélé  une  tuméfaction  de la 

vec zones de 

fluctuations à la face dorsale et plantaire ainsi des crépitations neigeuses  .  
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. 

Les  radiographies  standards  de  la main  et de  l'avant-bras gauche face  et  

profil avaient  (figure1). 

 Un bilan préopératoire a été réalisé : 

 
NFS 

GB (/ mm3) 15600 
Hb  (g/dl) 12,4 

Plq (/ mm3) 250000 
Hémostase  TP (%) 77 
Marqueur de 

 
CRP (mg/l) 105 

 
 
 
Biochimie 

Na++ (mmol/l) 123 

K+ (mmol/l) 4,6 

GAJ (mg/l) 1,07 

Créat( mg/l) 17 

Urée (g/l) 0,55 

 

La  patiente   a  été    opérée  le    jour lui-même.  Elle    a  été    bénéficiée    

profond, avec absence de signes de 

viabilités et la patiente mise sous (Amoxicilline-Acide Clavulinique+Aminoside). En 

postopératoire la patiente a été transféré  immédiatement en réanimation, quelque 

heure après elle est décédée par un choc septique grave. 
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Figure 1: Radiographie standard de l'observation n°1 montrant la présence des 

. B4). 
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Observation n°2 

Madame  F.D  âgée  de 71  ans,  originaire  et  habitant  à   Fès, droitière, sans 

10  ans et hypertendu sous traitement médical. 

Hospitalisé le ème du membre supérieur 

droit. 

lésions érythémato- 

le tous évoluant dans un contexte de fièvre non chiffrée. 

L'examen  à  l'admission  a    retrouvé  une  patiente   consciente GCS à15, 

-

décollements bulleux et la présence des crépitations a la palpation , pouls 

 

Le diagnostic de FN est suspecté devant les éléments cliniques. 

Les radiographies standards du membre supérieur droit  face  et  profil avaient 

 (figure2). 

infiltration des parties molles sans véritable collection bien circonscrite. 
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 Un bilan préopératoire a été réalisé : 

 
NFS 

GB (/ mm3) 9000 
Hb  (g/dl) 9,1 

Plq (/ mm3) 387000 
Hémostase  TP (%) 56 
Marqueur de 

 
CRP (mg/l) 90 

 
 
 
Biochimie  

Na++ (mmol/l) 133 

K+ (mmol/l) 5 

GAJ (mg/l) 2,46 

Créat (mg/l) 6 

Urée (g/l) 0,42 

 

Le parage chirurgical a été réalisé et la patiente  a  été  mise  sous  

antibiothérapie  probabiliste  (Amoxicilline-Acide Clavulinique+Aminoside). 

 

Le 30/10/2012 la patiente a b e, avec une  

Bonne  évolution. Les suites opératoires étaient simples avec bonne cicatrisation et 

bon résultat fonctionnel. 
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Figure 2: Radiographie standard de l'observation n°2 montrant la 
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Observation n°3 

Madame M.B  âgée  de 52  ans,  originaire  et  habitant  à   Azrou, droitière, 

 

Le  début  de  la  maladie  remonte  à  7  jours  avan

jambe droite  évoluant dans un contexte de fièvre et . 

par la suite la patiente a été hospitalisée au service de médecine à Missour  mise 

sous  Ciprofloxacine intraveineuse. 

été  adressé chez 

notre formation  pour une meilleure prise en charge. 

6°C. 

 

jambe droite, surmonté par des pustules et des lésions purpuriques, avec une 

phlyctène de grande taille à contours purulent et  hyperesthésique par endroit 

prenant toute la jambe avec des crépitations. On note également la présence 

 

 Une radiographie standard de la jambe et de pied droit profil avaient 

objectivées    (figure3). 
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 Un bilan biologique a été réalisé : 

 
NFS 

GB (/ mm3) 17600 
Hb  (g/dl) 11,4 

Plq (/ mm3) 266000 
Hémostase  TP (%) 82 
CRP CRP (mg/l) 255 

 
 
 
Biochimie  

Na++ (mmol/l) 134 

K+ (mmol/l) 3,77 

GAJ (mg/l) 4,07 

Créat (mg/l) 7 

Urée (g/l) 0,27 

 

La patiente était opérée le 15/07/2010 : incision  de  décharge  à  la  face  

de substance de la face dorsal du  pied droit et la face antérieur de la cheville , le 

parage a été effectué  avec lavage abondant puis pansement  et  mise  sous  

antibiothérapie  probabiliste (Amoxicilline-Acide Clavulinique+Aminoside). 

Le deuxième parage réalisé le 24/07/2010, et la perte de substance cutanée a 

été recouverte par une greffe de peau.  
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Figure 3: Radiographie standards de l'observation n°3 
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Observation n° 4 

Madame Y.A  âgée de  58 ans, sans profession, mère de 3 enfants, originaire  

et  habitant  à Séfrou, non mutualiste,  et sans antécédents  pathologiques notable. 

nécrosante du membre supérieur droit. 

victime, dans des circonstances imprécises, 

augmentation progressive du volume du membre supérieur droit, le tout évoluant 

dans un contexte de douleur permanente à type de tension et de sensation fébrile . 

a trouvé une patiente consciente et stable sur le plan 

hémodynamique et respiratoire apyrétique. 

 : 

 Un placard érythémateux du membre supérieur droit sur

limité, avec un fond nécrotique et phlyctènes. 

 Un bilan biologique a été réalisé : 

 
NFS 

GB (/ mm3) 14600 
Hb  (g/dl) 13,5 

Plq (/ mm3) 202000 
Hémostase  TP (%) 75 
Marqueur de 

 CRP (mg/l) 8 

 
 
 
Biochimie  

Na++ (mmol/l) 132 

K+ (mmol/l) 3,6 

GAJ (mg/l) 0,97 

Créat (mg/l) 32 

Urée (g/l) 0,89 
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La  patiente  a  été  transférée  au  bloc  opératoire,  et  il  a  bénéfici

remplissage vasculaire. 

Une intervention chirurgicale en urgence a été mise en route, permettant de 

réaliser une nécrosectomie étendue  et prélèvement du pus, puis un lavage 

antibiothérapie probabiliste a été instaurée à base  de (C3G +Metronidazole). 

Les cultures  sont  revenues  positives en  faveur de streptococcus pyogènes 

du groupe A. 

hospitalisation.   
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Observation n° 5 

Monsieur  O.A    âgé    de  20  ans,  sans   antécédents    pathologiques 

particuliers originaire et habitant à Fès, ayant une notion de traumatisme ouvert de 

la jambe gauche sans aucun traitement. 

Admis aux urgences le 10/07/2011 pour inflammation et rougeur de la jambe 

droite. 

La symptomatologie remonte à 

placard érythémateux douloureux de  la jambe droite avec vésicules et prurit (à 

noter la notion de traitement traditionnel et de pointe de feu), le tout évoluant dans 

un contexte de fièvre. 

Cm Hg, 

fréquence cardiaque =87bpm. 

 : 

 placard érythémateux chaud et douloureux de la jambe droite bien limité, 

avec collection rénitente et nécrose cutanée en regard de la malléole 

interne. 

 

 

une  collection échogène étendu intéressant la région sous cutanée avec 

infiltration des parties molles (figure 5). 

 La radiographie de la jambe droite avait objectivée   la présence des bulles 

(figure 4). 
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 Un bilan biologique a été réalisé : 

 
NFS 

GB (/ mm3) 28450 
Hb  (g/dl) 12 ,9 

Plq (/ mm3) 284000 
Hémostase  TP (%) 64 
CRP CRP (mg/l) 257 

Biochimie  

Na++ (mmol/l) 134 

K+ (mmol/l) 4,4 

GAJ (mg/l) 1,06 

Créat (mg/l) 10 

Urée (g/l) 0,34 

 

incision sur la face postéro-interne de la jambe avec prélèvement et drainage de 

pus, puis lavage abondant et fermeture sur drain aspiratif. 

Le  patient  a  été  mis  sous  antibiothérapie  probabiliste  ((Amoxicilline-

Acide Clavulinique+Aminoside). 

Les cultures  sont  revenues  positives en  faveur de streptococcus du groupe A. 

avec une bonne amélioration, au cours de son 

hospitalisation. 



Fasciites Necrosantes Des Membres             Thèse 050/15 

M. FIRDAOUSSI MOSTAFA   23 

 

 
Figure 4: Radiographie standards de l'observation n°5 montrant la 

TR. B4) 

 
Figure 5: Echographie des parties molles d'observation n°5(service TR. B4). 
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Observation n°6 

nécrosée, diabétique depuis 20 ans  sous insulinothérapie et notion de cardiopathie 

admission. 

jambes ; la patiente a été suivie par  

 

hémodynamique et respiratoire avec des conjonctives normocolorés. 

interne du 1/3 supérieur de la jambe droite arrivant jusqu'à la cheville, en carte 

géographique, à10 cm de grand axe. 

 Un bilan biologique a été réalisé : 

 
NFS 

GB (/ mm3) 10840 
Hb  (g/dl) 13,4 
Plq (/ mm3) 232000 

Hémostase  TP (%) 70 
CRP CRP (mg/l) 237 

 
 
 
Biochimie  

Na++ (mmol/l) 126 

K+ (mmol/l) 5,8 

GAJ (mg/l) 0,99 

Créat (mg/l) 15 

Urée (g/l) 1,81 
 

Après équilibre hydroélectrolytique  et mesures générales, la patiente a 

et nécrosectomie puis mise 

sous antibiothérapie probabiliste (Amoxicilline-Acide Clavulinique+Aminoside). 
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Observation n°7 

Monsieur A.E âgé de 59 ans, originaire et habitant à Sefrou, retraité,  

diabétique  depuis  25 ans  sous hypoglycémiant oraux, admis  aux  urgences le 

-nécrotiques de 

la face interne de la cuisse droite, évoluant depuis une semaine suite a un furoncle 

gratté, mis sous anti-inflammatoire et anti staphylocoque sans amélioration. 

une tachypnée   à 24cycles/minute. La tension artérielle était à 130/75mmhg. 

 

On a retrouvé un placard érythémateux chaud, tendu, hyperesthésique et 

intéressant la face interne de la cuisse droite, avec la présence de plusieurs  bulles 

et des taches cyaniques ainsi des crépitations à la palpation. 

 Un bilan biologique a été réalisé : 

 
NFS 

GB (/ mm3) 12390 
Hb  (g/dl) 12 

Plq (/ mm3) 214000 
Hémostase  TP (%) 100 

CRP CRP (mg/l) 
11 

 
 
 
Biochimie  

Na++ (mmol/l) 
144 

K+ (mmol/l) 
5 

GAJ (mg/l) 
1,01 

Créat (mg/l) 
11 

Urée (g/l) 
0,31 
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Le diagnostic de la FN est suspecté devant les éléments cliniques et 

biologiques.  

 

tissus nécrotiques, lavage abondant,  une antibiothérapie  probabiliste 

(Ciprofloxacine ) puis  

au quotidien jusqu'à la  régénération tissulaire . 

face interne de la cuisse droite de 6 cm dans son grande ax

suture cutanée sous tension après section des brides et adhérences sous cutanées. 
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Observation n°8 

Monsieur  E.A    âgé    de  53  ans,  diabétique sous insulinothérapie originaire 

et habitant à Fès, admis  aux  urgences pour  fièvre avec des  plaques érythémato-

nécrotiques du membre inferieur gauche , évoluant  depuis une semaine  suite à une 

 

 :  

Douleur  importante  avec  placard érythémateux et nécrose de la face interne, 

externe et postérieur de la cuisse gauche, ainsi la face externe de la jambe gauche, 

et des crépitations,  (figure 6). 

Le diagnostic de la FN est évoqué  devant les éléments cliniques. 

 Un bilan biologique a été réalisé : 

 
NFS 

GB (/ mm3) 17500 
Hb  (g/dl) 11,5 

Plq (/ mm3) 245000 
Hémostase  TP (%) 70 
CRP CRP (mg/l) 314 

 
 
 
Biochimie  

Na++ (mmol/l) 141 

K+ (mmol/l) 5 

GAJ (mg/l) 2,44 

Créat (mg/l) 7 

Urée (g/l) 0,29 

 
ier parage des tissus nécrosés et mis sous 

(Amoxicilline-Acide Clavulinique)

collections à répétition nécessitant un deuxième parage. Et la perte de substance 

cutanée a été recouverte par une greffe de peau (figure 7) 
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Un prélèvement                      

A 

septique, le patient est transféré a la salle de déchoquage, quelque jours après il est 

décédé. 

 

 
Figure 6: FN de la face postéro-externe de la cuisse gauche et de la face externe de 

la jambe gauche (service TR. B4). 

 

 
Figure 7: montrant le résultat après parage (service TR. B4). 
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RESULTATS 
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I. Etude épidémiologique 

A.  :  

allant de 20 à 85 ans. 

ntre 

50 et 60 ans soit 50% des cas. 

 

0

0,5
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Figure 8  
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B. Répartition selon le sexe 

Nous avons noté une nette prédominance féminine avec 5 femmes  

(62,5 %) et 3 hommes (37,5 %) ; soit un  sexe  ratio  de 5H/3F. 

 

Tableau 1: Répartition selon le sexe 

Sexe Nombre de cas Pourcentage (%) 

Femmes 5 62.5% 

Hommes 3 37.5% 

TOTAL 8 100% 

 

 
Figure 9: Répartition selon le sexe 



Fasciites Necrosantes Des Membres             Thèse 050/15 

M. FIRDAOUSSI MOSTAFA   32 

C. Le siège        

Nous avons compté : 

 8 cas ayant une atteinte unilatérale, dont 6 cas opérés du coté    droit et 

2cas opérés du coté gauche. 

 5 cas  au  niveau  des  membres  inférieurs :  soit  2  cas  intéressant 

uniquement  la cuisse contre 3 cas intéressant la jambe et aucune 

localisation au niveau de la fesse, du genou, et du pied. 

 3 cas au niveau des membres supérieurs. 

 Au total, on retrouve : 

 Une  prédominance du coté droit par rapport au coté gauche. 

 Une prédominance  du  membre  inferieur  par  rapport  au membre 

supérieur. 

 Toutes les atteintes sont unilatérales.                 
       

 
Figure 10: répartition des cas selon la localisation 



Fasciites Necrosantes Des Membres             Thèse 050/15 

M. FIRDAOUSSI MOSTAFA   33 

D.  Antécédents et facteurs favorisants 

Sur les 8 cas de notre série 8 patients présentaient un ou plusieurs facteurs de 

risque soit 100 % des cas, ils sont représentés par : 

 Un diabète chez 4 patients (50%). 

  Une hypertension artérielle chez 2 malades (25%). 

 -inflammatoire  non  stéroïdienne  quelque   

jours  avant admission chez 2 malade (25%). 

 Une cardiopathie sous traitement médical chez 1 malade (12,5%). 

 Un traumatisme récent sans aucun traitement  est retrouvé chez 1 malade 

(12,5%). 

 Un furoncle gratté chez 1 malade (12,5%). 

  

 Brûlure du premier degré chez un seul patient (12,5%). 

  

 

(12,5%). 

 Notion  

 Notion de traitement traditionnel et de pointe de feu chez un seul patient 

(12,5%). 
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II. Etude clinique 

A.  

 La nécrose cutanée : 

62,5%  des  patients   présentaient  une  nécrose  cutanée  au niveau  du  

membre atteint,  dont  62,5%  (5 cas/8cas)  était  post-traumatique (brûlures 

 

 Syndrome inflammatoire du membre atteint : 

Dans  notre  

degrés différents. 

 Impotence fonctionnelle du membre atteint : 

Une  impotence  fonctionnelle  totale  du  membre  atteint  a  été  rapportée 

par1seul patient (12,5%). 

 Manifestations systémiques : 

37,5%  des  patients  ont  été  admis  en  service  de  réanimation pour 

altération de l état général.   

 

B.  

 Un délai entre 3 et 7 jours pour 6 patients soit dans 75% des cas. 

 Un délai plus de 7 jours pour 2 patients  soit dans 25% des cas. 

 

jours, avec des extrêmes allant de 3 jours à 21 jours. 
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C. Examen clinique 

1) Signes généraux  

été retrouvés  chez 7 patients, soit 87,5  % des cas et ont été répertoriés comme 

suit : 

 Fièvre retrouvée chez 6 patients, soit 75 % des cas, avec une moyenne de 

38,7°C.  

 Les signes de choc septique :  

 Tachycardie retrouvée chez 2 patients. 

 Polypnée retrouvée chez un seul patient. 

2) Signes locaux  

 

cliniquement chez tous les 

patients. 

 La nécrose cutanée dans 62,5%  des cas  (5  cas/8 cas). 

 Les bulles ont été retrouvées chez 2 patients soit 25% des cas. 

 La présence de pus a été objectivée chez 1 patient. 

 L  crépitations chez 5 patients soit 

62,5%  des cas. 

3) Les signes locorégionaux  

La  mobilité  des  articulations  sus  et sous  jacentes  a  été  conservée  chez  

tous les patients (100 % des cas). 

Absence de trouble vasculo-nerveux, sauf   dans un seul  cas  ou on note un 
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III. Etude radiologique 

A. Les radiographies  standards  

Les  incidences  demandées ; concernant  le  membre  atteint et les  

articulations sus et sous jacentes ;  ont objectivé  la présence de bulles gazeuses 

dans 4 cas. 

 

B. Echographie des parties molles 

Une échographie des parties molles du membre atteint a été demandée chez 2  

patients  soit  dans  25%  des  cas. 

Ella a objectivée un épaississement diffus de tout le tissu sous cutané et qui 

étendue intéressant la région sous cutanée chez un seul patient (1cas/2).  

 

IV. Etude biologique  

1. Numération de formule sanguine 

 La lignée rouge : 

Une anémie hypochrome microcytaire de type inflammatoire  a  été objectivée 

et des extrêmes allant de 9,1 g/dl à 13,5 g/dl. 

 la lignée blanche :  

objectivée  chez 7 patients,  soit  87,5%  des cas avec 

une moyenne de 15748/mm3 et avec une prédominance à polynucléaire 

neutrophile. 

 Plaquettes :  

Le nombre de plaquette est resté normale chez tous nos patients. 
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2. Ionogramme  sanguine : 

 La glycémie : Une hyperglycémie a été détectée chez 3 patients soit 37,5% des 

cas avec une moyenne de 1,75g/dl et avec des extrêmes (0,97g/dl à 

4,07g/dl).   

 La fonction rénale : une insuffisance rénale  fonctionnelle  est remarquée chez 

3 patients. 

 détecté.  

 

3. Le dosage de La protéine C réactive (CRP): 

 Une CRP positive a été retrouvée chez tous les patients,  soit dans  100% 

des cas, avec une moyenne de 160mg/l et des extrêmes allant de 8mg/l  à 

314mg/l. 

 

4. Etude bactériologique : 

Concernant  la  série  que  nous  rapportons,  des  prélèvements  

patients, soit 100% des cas. Leurs les résultats se répartissent comme suite : 

Tableau 2:tableau montrant les résultats du prélèvement bactériologique 

 
 
 

Nombre De Cas Résultats 
3 Non disponible 
2 Streptococcus pyogènes du groupe A 
1 pseudomonas  aeruginosa 
1 Acinetobacter Baumanii 
1 Examen direct négative 
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 Les germes aérobies sont représentés par : 

 Le Streptococcus pyogènes du groupe A retrouvé  chez 2 patients. 

 Le pseudomonas aéroginosa retrouvé chez 1patient. 

  

 Pas de  germes  anaérobies. 

 

V. Traitement 

1. Le délai entre le diagnostic et la chirurgie : 

         

qui suivent ; soit dans 75% des cas. 

Les  2  cas  restants  (25%)  avaient  eu  un  retard  par  rapport  aux  précédents de 

plus de 24 heures hémodynamique, nécessitant 

des mesures de réanimation.   

 

2. Les mesures de réanimation : 

          nécessaire  

-électrolytiques  chez  3  patients  soit  37,5%  

des  cas. 

 

3. Le traitement chirurgical : 

Tous  nos  patients  ont  été  opérés 

 Anesthésie :  

it 100% des   

cas. 
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 Technique chirurgicale :  

100% des cas dont 5 patients avec une nécrosectomie. Celle ci  était  suivie  par  une  

greffe  dermoépidermique  chez  4 patients, soit dans 50% des cas. 

Les  reprises  chirurgicales  ont  été  effectuées  chez  3  patients  soit (37,5%) 

des  cas. 

 

4. Le traitement médical : 

  

nos patients  soit  100%  des  cas.  Mais  comme  traitement  adjuvant  au  

 

La  bithérapie  associant : [AMOXICILLINE-ACIDE  CLAVULINIQUE+  

GENTAMYCINE ] ;  est  la  plus  utilisée  chez  nos  malades  soit  5  patients  (62,5%  

C3G+METRONIDAZOLE] utilisée par 1 patient soit 

12,5% des cas. 

La monothérapie a été utilisée chez 2 patients : 

 [AMOXICILLINE-ACIDE  CLAVULINIQUE] chez un seul malade. 

 [CIPROFLOXACINE] chez un seul malade. 
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Figure 11: l'antibiothérapie utilisée chez nos patients. 

 

 Autres  

Les  analgésiques : Les analgésiques grades I  et  II  ont été utilisés chez 

certains patients. 

Un  traitement  anticoagulant  de  type  héparine  de  bas  poids moléculaire 

(HBPM) a été indiqué. 

 

VI. Evolution 
 La durée du séjour : 

 

allant de 2 jours à 42 jours. 

 Les suites post-opératoires immédiates : 

Les suites post-opératoires immédiates étaient simples chez la quasi-totalité  

des patients avec : 

 Une apyrexie 

 Un  état  local  propre  avec  une  plaie  propre  et  un bourgeonnement  

 satisfaisant. 
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 Cependant nous avons déploré : 

 répétition chez un seul patient avec nécessité 

de reprise au bloc opératoire du membre atteint.  

 Des pertes de substances de dimension large chez deux patients (25%). 

   Les suites à long terme : 

ns la majorité des cas avec une prise de greffe et 

une bonne cicatrisation.   atteints 

qui a été conservée chez les sujets vivants. 

Les patients  développés des troubles vasculo-nerveux. 

   La mortalité : 

On  a  déploré  2  patients  (25%)  qui  sont  décédés  dans  un  tableau  de 

choc septique grave. 
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I. Rappels 

A. Embryologie de la peau  [13-14] 

L'organe peau résulte de la réunion de deux tissus d'origine embryologique 

différente : l'épiderme, qui provient de l'ectoderme, et le derme et l'hypoderme, qui 

proviennent du mésoderme. Le derme provient de cellules allongées situées entre 

l'ectoderme et l'endoderme et qui commencent à former le mésoderme dès la 

deuxième semaine de la vie pour constituer la majorité des organes profonds. Vers 

l'épiderme, se mettent à produire une matrice extracellulaire, réticulée puis 

fasciculée, qui s'organise progressivement pour former la trame fibreuse de 

collagène du derme.  La formation de la peau repose donc, dès l'origine, sur un 

dialogue complexe entre deux tissus d'origine embryologique différente, l'épiderme 

et le derme. Ce dialogue se poursuivra après la naissance et pendant toute la vie. 

 

Figure 12 : coupe de la peau [152] 
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B. Anatomie de la peau  et classification des dermohypodermite 

1. Rappel anatomique 

l'hypoderme, l'aponévrose superficielle et le muscle. Il y a  dans  la graisse  

hypodermique (hypoderme) une  structure très grêle  de faible  consistance  qui  ne  

constitue  pas  

le  fascia  superficialis. En  dessous  de  la  graisse hypodermique,  se  trouve  une  

aponévrose  dite  aponévrose  superficielle,  qui  est fermement  adhérente  au  

muscle  quand  le  sous  sol  est  musculaire.  Cette aponévrose  superficielle  est  

donc  profonde  par  rapport  au  fascia  superficialis avec  lequel  la  confusion  

 possible  pour  le chirurgien. Cette  aponévrose  

est  un

qui est le siège électif de la nécrose, dans les fasciites, ce qui contribue  encore un 

peu à aggraver  la confusion  terminologique.   

  Selon les zones anatomiques,  le fascia  superficialis  est soit  : En  dessous  

un  espace  virtuel  de  décollement  facile. Ou  situé  au  sein  de  la  graisse  

hypodermique  et  donc  avec  le  tissu adipeux Sur des deux faces. 

2. Classification des dermohypodermite   

Selon la  conférence  de  consensus  rassemblant  des  spécialistes  divers  

(infectiologues,  dermatologues,  chirurgiens et  autres) [12]  a récemment proposé 

de classer les infections cutanées étendues en trois catégories: 

 La  dermohypodermite  bactérienne  simple  (DHB)  ou  érysipèle,  avec 

atteinte  hypodermique  de  profondeur  variable,  mais  qui  ne  
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 La  dermohypodermite  bactérienne  nécrosante  (DHBN)  (necrotizing 

cellulitis),  qui  associe  une  nécrose  du  tissu  conjonctif  et  du  tissu 

adipeux,  mais sans atteinte des fascias profonds. 

   La  fasciite  nécrosante  (FN  ou  DHBN -FN),  dans  laquelle  la  nécrose 

atteint et dépasse le fascia profond périphérique, avec atteinte plus ou 

moins étendue des fascias intermusculaires et des muscles.  

 

 

 

 

 

Figure 13 : Histologie cutanée et sous-cutanée et infections des tissus mous [138] 
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II. Microbiologie 
Plusieurs  espèces  bactériennes  peuvent  être  en  cause  selon  le  site  et  la 

nfection.  Chaque  espèce,  et  même  chaque  souche,  possède  ses 

propres  facteurs  de  pathogénicité  et  sa  propre  sensibilité  aux  antibiotiques. 

Les espèces en cause sont dominées par des streptocoques, des  entérobactéries, du 

staphylocoque  aureus,  des  entérocoques  ou  des  anaérobies.  Il  existe  une 

association pluri-microbienne dans 40 à 90 % des FN.  

 

1. Streptocoques 

-hémolytiques du groupe A  (Streptococcus pyogènes)  est 

la  bactérie la  plus  fréquemment  responsable  des  FN  (Figure 14).  Le SBHA a été 

décrit depuis les années 1980 comme une cause émergente de DHBN-FN et du 

syndrome de choc toxinique streptococcique (SCTS) originellement décrit chez des 

patients jeunes et en bonne santé [84]. Ce microorganisme produit plusieurs 

facteurs de virulence expliquant sa pathogénicité [85,23]. En autres les exotoxines 

pyrogènes ont des propriétés de superantigène et agissent au niveau des 

lymphocytes T, entraînant une libération accrue de cytokines (TNF-alpha  et 

interleukines) impliquées dans la réaction fébrile et nécrotique et le processus 

inflammatoire. 

Par ailleurs, il existe une action synergique entre le SBHA et le staphylocoque 

doré  et ces deux germes peuvent être associés.  
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 2. Staphylocoques 

        Les staphylocoques aureus  sont fréquemment isolés dans les 

prélèvements locaux cutanés ou sous -cutanés, mais les bactériémies sont rares 

(Figure 15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14:Aspects microscopique du Streptocoque pyogène [86] 

Figure 15:Aspect microscopique du staphylocoque aureus [87]. 
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3. Anaérobies 

Les Anaérobies  sont  responsables  de  gangrènes  gazeuses  avec  éventuelle  

nécrose musculaire.  Les espèces  isolées  diffèrent  selon  la  porte  d'entrée  et  le  

foyer  de nécrose comme le cas du Clostridium perfrings (Figure 16).  

 
                            

4. Autres germes 

Haemophilus   influenzae  et  des  bactéries  anaérobies  strictes  peuvent  

être  associés aux streptocoques  au cours de cellulites orbitaires ou secondaires à 

des affections  dentaires.  Pseudomonas  aeruginosa  se  rencontre  plutôt  chez  le 

patient  neutropénique.  

 D'autres  bactéries  interviennent  dans  des  situations particulières comme 

les pasteurelles après la morsure par un animal.       

 

 

 

Figure 16: Clostridium  perfrings  [88] 
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III. Physiopathologie [15-16] 

Type de description ( TDD ) : FN streptococcique 

les couches plus superficielles (derme et épiderme) étant épargnées au début. La 

intervient dans la constitution des DHBN-FN. 

 la synergie 

environnement anaérobique favorise la croissance des bactéries anaérobies. La 

 

enzymes bactériennes qui détruisent les fascias et la graisse et serait 

-18].  

Des  arguments  bactériologiques  reposent  sur  la  constatation  que  le 

streptocoque  hémolytique  synthétise  des  hémolysines,  fibrinolysines  et 

hyaluronidases,  outils  idéaux  pour  assurer  la  destruction  spécifique  des  tissus  

de soutien collagéniques  des fascias  sous cutanés. Ces  toxines  bactériennes  sont  

tocoque  vers  le  choc  

sont  responsables  de  la recrudescence  de  la  F.N  avec  choc  toxique.  Certaines  

protéines  M  agissent comme  « super  antigènes »,  elles  stimulent  de  façon  

polyclonale  la  prolifération de  lymphocyte  T  helper,  et  induisent  la  sécrétion  

toxines bactériennes  agissent  selon plusieurs  mécanismes : 
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1. Action  directe sur les lymphocytes T helper  

Les  toxines  streptococciques  induisent  la  prolifération  des  lymphocytes  T 

helper,  ces  derniers  produisent  en  a

gamma.  Le  TNF  et  les  interleukines  sont  des  molécules  connues  pour  jouer  

le rôle dans la pathogénie  des chocs  toxiques [19].                

                  

2. ase   

Toxic  Shock  Syndrome  Toxine  (TSST)  stimule  le  macrophage  en 

importantes  et  qui  peut  être,  à  des  doses  élevées,  responsables  des  

diminutions  rapides et sévères de la tension artérielle avec choc  toxique et lésions 

tissulaires.                                  

 

3. Action toxique directe  

Qui  la dépression myocardique.  

                                  

4. La synergie bactérienne  

Initialement  cette  synergie  a  été  démontrée  avec  le  staphylocoque  doré  

et les streptocoques  micro  aérophiles. Cette  synergie  concerne  les  germes  dont  

la  viru

bactéries  aérobies  facultatives  facilitent  la  croissance des  anaérobies  strictes  en  

consommant  d

tissus en en supplémentant  les anaérobies  en catalase.     
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5. Rôles des thromboses  vasculaires  

Certaines  bactéries  interviennent  directement  sur  le  processus  de 

coagulation,  participant  à la constitution  de ces thromboses. Les  germes aérobies  

induisent  une agrégation plaquettaire  et  une accélération  de la coagulation,  

antibiotique  ce  qui  va  favoriser  la  nécrose  et  la multiplication  des germes,  qui 

à leurs tours, aggravent  les lésions antérieures. La  gravité  de  ces  thromboses  

vasculaires  réside  dans  leur  abondance,  leur  constance  et la précocité  de leur 

installation.                                       

 

6. Mécanisme de formation de gaz  

La  production  du  gaz  est  inconstante  dans  les  fasciites  nécrosantes.  Le 

traumatisme  initial  crée  des  lésions  vasculaire et  une  anoxie  tissulaire  qui  se 

alors  la  libération  du  lysosomes  et  la  libération  de  protéines,  acides  aminés  

et substances  réductrices  favorisant  le métabolisme  anaérobie  (  dénitrification, 

contrairement  au  dioxyde  de  carbone  produit  par  le  métabolisme  aérobie    
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IV. Anatomopathologie 

A. Macroscopiquement 

hypoderme  et  le 

nourriciers sont  thrombosés  ou  nécrosés. Le  tissu  adipeux  est  alors  oedématié,  

  thromboses  vasculaires. Au  stade  de  

nécrotique  peut  disparaître, le  derme  cyanotique repose alors directement  sur les 

éléments musculo-tendineux. Le  processus  pathologique  débutant  au  niveau  du  

 

 

B. Microscopiquement 

1. Au stade initial 

Les  lésions  occupent uniquement  le  derme  profond  et  le  fascia,  et 

associent  :  

 Infiltrat inflammatoire massif de lymphocytes, macrophages et 

polynucléaires.  

  Thrombose vasculaire prédominant dans le derme profond et 

 

  Nécrose du fascia superficiel. 

2. Ultérieurement 

-

dissociant  le  derme,  les  fibres élastiques  et  conjonctives  apparaissent  tassées.   
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Les  thromboses artérielles et veineuses multiples avec nécrose fibrinoide  des 

parois. La  peau  surplombant  la  zone  de  nécrose  présente  fréquemment  de 

nombreuses  bulles superficielles  pouvant  contenir  des  microorganismes.  

est intact.   Le  muscle  en  principe  est  respecté.  

La  forme  F.N  avec  atteinte musculaire  est  relativement  rare.  Mais  quand  

elle  existe,  on  note  un aspect  nécrosé  du  muscle  avec  présence  du  pus.  La  

microscopie confirme  la  nécrose  étendue  du  muscle  et  des  fascia,  associée  à  

positif en chaînettes. 

 

C. Autopsie 

noirâtres  avec  exsudat  épais  et  brunâtre.  

Parfois  les  mêmes  lésions  nécrotiques découvertes  à  distance  alors  

niquement, témoignent  du caractère  

souvent généralisé  du processus.  
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V. Epidémiologie 

1. incidence 

La  FN  est  une  maladie  relativement  rare.  Le  nombre  de publications  qui  

la  concernent  a  été  multiplié  par  5  ces  10  dernières  années [20,21]. Les 

population et enfin augmentation de la virulence de certains germes. Malgré  cela,  

s  

Aux États-

toutes localisations confondues entre 500 et 1500 cas par an soit une incidence de 

3,5 à 4/100 000 [17,22].  

En France, elle est  inférieure à 1/100 000 habitants par an [23].   

mais reste  assez rare. 

 

2.  

Tableau 3: Moyenne d'âge des principales séries et de la nôtre 

Auteurs Moyenne d'âge 
Farrell [113] 40 ans 
Rimailho [114] 36 ans 
Berlemont [140]  46 ans 
MC Henry [115] 50 ans 
Rouse [49] 53 ans 
Rifai [9] 57 ans 
Roujeau [118] 64 ans 
Notre série 55 ans 
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Selon  les  différentes  séries  de  la  littérature,  la  fasciite  nécrosante  des  

membres  est  une  maladie  pouvant  survenir  à  tout  âge,  l'âge  avancé  étant 

considéré comme un facteur de  risque. 

extrêmes de  20  ans  e

avait montré  un  pic  de  fréquence  entre  50  et  60  ans soit 50% des cas,  ce  qui  

rejoint  les  données  de  la littérature. 

 

3. Fréquence selon le sexe 

Tableau 4: Fréquence selon le sexe des principales séries et de la nôtre. 

 

Pour  de  nombreux  auteurs [102,66,119],la fasciite  nécrosante  des  

membres touche  de  manière  égale  les  2  sexes,  cependant,  dans  certaines  

séries  de  la littérature, il existe une légère mais non moins réelle prédominance 

masculine de l'ordre de 60%, contr

 

Dans notre  étude,  les  patients  de  sexe  féminin  sont  prédominants  

(62,5%)  par rapport  aux patients de sexe masculin qui ne représentent  que 

(37,5%). 

Auteurs Pourcentage d'atteinte 
Masculine Féminine 

Réa et col [66] 50% 50% 
JEAN-RALPH Z [119] 50% 50% 
Brun-BUISSON [102] 50% 50% 
RIFAI [9] 75% 25% 
Ménard [120] 57% 43% 
Notre série 37.5% 62.5% 
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4. Mortalité 

La  F.N est  une affection grave et potentiellement mortelle. La  mortalité 

semble diminuer ces 20 dernières années, elle reste élevée et encore proche des 

 46 % rapportée lors du premier rapport de Jones 

capacités de chirurgie plus précoce.  

Ce taux de mortalité, toutes localisations confondues, varie dans la littérature 

entre 4 et 74 % avec une moyenne à 25 à 30 % [21 24].  

Une revue de la littérature [25] de 67 études (3302 cas) entre 1988 et 2008 

retrouve une mortalité de 23,5 %. Aux États-Unis, une étude récente [20] issue de la 

base de données du National Surgical Quality Improvment Program retrouve un taux 

mortalité accrue à 40 voire 60 % en cas de choc streptococcique [26,31]. 

La morbidité est élevée : séjours en réanimation prolongés, interventions 

multiples, amputations, séquelles fonctionnelles et esthétiques [28,29].       

 

VI. Facteurs de risque 
Les  facteurs  de risque  sont locaux et  généraux. Il existe dans  la majorité 

des cas une maladie sous-jacente favorisant la FN. 

 

1. Facteurs locaux 

Consistent-en :  

 action  cutanéo-muqueuse retrouvée dans 80 %  telle  que : plaies,  

coupures,  morsures, brûlures, accouchements, endoscopies, interventions 
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  Les  lésions chroniques : ulcères, maux perforants plantaires survenant 

sur un terrain favorisant entre  autres diabète et artérite (Figure 17). 

  Les injections intraveineuses chez des toxicomanes  (Figure 18). 

  La  varicelle  :  c'est  le  principal  facteur  de  risque  de  FN  

streptococcique chez  l'enfant,   La  varicelle  est  un  facteur  de  risque  

pour  les  infections  à streptocoque du groupe A [30].   

Dans notre série, les facteurs locaux ont été objectivés chez 6 patients soit 

75% des Cas. 



Fasciites Necrosantes Des Membres             Thèse 050/15 

M. FIRDAOUSSI MOSTAFA   58 

 
Figure 17:Gangrène du pied chez un diabétique [32]. 

 
Figure 18: Abcès par injection de Subutex®  [31]. 
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2. Facteurs  généraux  

a) Le diabète 

patients de Fisher et al [121], 21% des patients de Sudarsky et al [122], 29% des cas 

de Umbert et al [123],33% des cas Miller[124],30% des cas  Roujeau[118],80% des 

cas de Cornu et coll [125], Majesky et Alexander  rapportent 5% de cas de fasciite 

nécrosante des membres atteints de diabète  et / ou   d'athérosclérose. 

us  

fréquent  soit  dans  50%  des  cas.  Ce  

qui  rejoint les données de la littérature. 

b) Les  anti-inflammatoires  non  stéroïdiens  (AINS) :  

Savoir  si les AINS sont des facteurs de risque reste encore un sujet  de  

controverse.  Le  problème  est  de  bien  différencier  si  elle  constitue  un  facteur  

de risque de nécrose quand ils sont administrés dans les infections banales des 

 

L'expérience  des  équipes  de chirurgie  et  de  réanimation ainsi que de 

nombreuses publications montre une fréquence  importante de prise d'AINS (15 à 50 

%) chez les  patients atteints de FN   sans que l'on sache s'il existe un rôle causal des 

AINS ou si leur prescription est consécutive  à  une  inflammation  dont  la  vocation  

naturelle  est l'évolution vers la Fasciite  nécrosante.  

Dans  la  littérature,  plusieurs  auteurs  incriminent  les  AINS :  70%  des  cas  

selon  Rimailho  et  coll  [126]  50%  selon  Roujeau  [118] et  20%  selon  Brun  

Buisson et coll [127]. 

polynucléaires  altérant  la  phagocytose,  et  une  inhibition  de  la  capacité 

bactéricide des macrophages,  et même  de diminuer sensiblement  les défenses  du 
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Plusieur

cellulite  nécrosante,  ou  aggraver  celle-ci.  Le recours  de  cette  thérapeutique  

devant  un  tableau  de  gros  membre,  rouge,  aigu  et fébrile semble être 

dangereux,  et doit être proscrit. 

Dans notre série, les AINS  ont été utilisés  avant le  traitement  chirurgical  et  

cas. 

c) Autres facteurs de risque  associant : 

 L'âge supérieur à 50 ans  

 l'insuffisance  artérielle  :  artérite  (il  peut  y  avoir  confusion  avec  une 

gangrène purement ischémique surinfectée). 

 L'anomalie de l'hémostase favorisant des thromboses. 

 Le  contact  avec  un  sujet  de  l'entourage  présentant  une  infection 

streptococcique . 

 Les  facteurs  d'immunosuppression  : alcoolisme,  cancer  ou hémopathie,  

infection  par  le  virus  de  l'immunodéficience humaine (VIH), 

transplantation d'organe,  chimiothérapie . 
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Tableau 5 : résumant les états pathologiques pouvant favoriser une F.N. 

 

 

 ANOMALIES/MALADIES 

Les atteintes cardio-vasculaires Athérosclérose 
Insuffisance cardiaque congestive 

Les atteintes du système 
endocrine Diabète 

Les atteintes rénales Insuffisance rénale 
Lithiase rénale 

Les atteintes dermatologiques 

Lupus 
Abcès cutané 
Psoriasis 
Varicelle 
Ulcère cutané 
Stries cutanées 

Les atteintes gastro intestinales 
Diverticulose 
Abcès péri rectal 
Perforation viscérale 

Immunosuppression 

SIDA 
Cancers 
Tuberculose 
Médicaments 

Médicaments 

Chimiothérapie 
Anti inflammatoires stéroïdiens AINS 
Antibiotiques à long terme 
Corticothérapie 
Traitement immunosuppresseur 

Traumatismes 
 
 
 

Blessures et plaies 
Lacération 
Injections intramusculaires/intraveineuses 

 
 

Hypothermie 
Chirurgie 
Fracture ouverte 

Autres Age avancé,Obésité,Abus de drogues 
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VII. Diagnostic clinique 
Le diagnostic clinique précoce des DHBN-

pré

cliniques pathognomoniques (crépitation, nécrose cutanée...) sont souvent absents 

pathologie laisse une peau sus-

diagnostic précoce de DHBN-FN difficile. Il est rapporté dans la littérature que seuls 

15 à 38 % des diagnostics de DHBN-

35,36]. 

 

1. le siège 

La  F.N  est  une  affection  qui  peut  atteindre  toutes  les  parties  du  corps 

humain  sans  exception.  Cependant  

fréquente dans presque toutes les séries de la littérature [37, 38].   

 

Wong  et  al  [40]  dans  leur  étude  rétrospective  de  89  cas  de  F.N,  

avaient démontré  que  la  localisation  périphérique  intéressait  79,8%  des  cas  

 

 prédominante par rapport  aux autres.  

supérieur. 
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Dans notre étude : 

 

membre supérieur. 

 prédominance du coté droit par rapport au coté gauche. 

 Toutes les atteintes sont unilatérales. 

 Donc notre  étude  rejoint les  données  de la  littérature  en ce  qui  concerne  

le  Siège des F.N des membres. 

Tableau 6: Répartition de l'atteinte selon le siège des principales séries 

 

2.  

ns 20% des cas. 

phlyctène  de  brûlure  ,  piqûre  iatrogène    ou  non, intertrigo  inter  orteils  ,  

F.N  du  membre  inférieur  secondaires  à  une  morsure humaine ont été rapportée  

dans plusieurs séries récentes [45, 46]. Cette  affection  peut  se  développer  aussi  

sur  les  cicatrices  post  opératoires, stripping  de  la  saphène  et  ligature  de  la  

jonction  saphénofémorale  et de lipoaspiration. Le  siège  des  lésions  peut  parfois  

Auteurs 
Atteinte 

Membre supérieur Membre inférieur 
(Nombre de cas) (Nombre de cas) 

Torrez-Martinez [129] 8 20 
Giuliano [130] 2 9 
Wilson [96] 99 137 
Notre série 3 5 



Fasciites Necrosantes Des Membres             Thèse 050/15 

M. FIRDAOUSSI MOSTAFA   64 

locales de drogues  chez les toxicomanes.  

En  pratique,  toute  effraction  de  la  barrière  cutanée  peut  être  le  point  

 

 

3. motif de consultation 

penser  à  une  c

doit faire reconsidérer  le diagnostic. Le  syndrome  inflammatoire  du  membre  

me  et  douleur associé  à  des  signes  plus  évocateurs  tels  

cutanée constitue  le principal  motif de consultation  dans la plupart  des séries [47, 

48, 49]. Wong et al [40] ont montré dans leur étude que la majorité de leurs patients 

se  sont  présentés  avec  une  douleur  intense,  gonflement  et  syndrome  

infectieux dominé par la fièvre.  

Dans  notre  série,  tous  les  patients  présentaient  une  douleur  du  membre  

  des 

patients, 37,5%   des patients ont consulté dans un tableau d'altération de l'état 

général avec  manifestations systémiques  ayant  nécessité une  hospitalisation  en  

service de réanimation. 
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4.  

de  cette  affection :  sa  fatalité  qui  est  liée  à  son  évolution  rapide  parfois 

dramatique. 

 Dans les principales  séries [50, 51, 52, 53], il varie de un à 10 jours. Selon  

consultation  initiale  aux  urgences  varie  de  quelques  heures  à  7  jours,  avec 

une moyenne  de 2 jours. 

 

 Un délai entre 3 et 7 jours pour 6 patients soit dans 75% des cas. 

 Un délai plus de 7 jours pour 2 patients  soit dans 25% des cas. 

 

9,65 jours, avec des extrêmes allant de 3 jours à 21 jours. 

 

5. signes locaux 

Au stade précoce, les si

retrouve  (Figure 19):  

 

delà de la zone érythémateuse [17, 18, 21, 33, 55]. 

 un érythème dans 50 à 100 % des cas, dont il est recommandé de 

matérialiser les limites au feutre toutes les deux à quatre heures pour 

 

 une chaleur cutanée dans 34 à 100 % des cas [34].  

 une douleur dans 55 à 100 % des cas [34,18]. 
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La douleur localisée est probablement le signe le plus précoce des DHBN-FN, 

diagnostic si elle est associée à une hypoesthésie. Il est rapporté que les douleurs 

sévères précèdent les modifications cutanées de 24 à 48 heures dans plus de 97,8 % 

 

 Les signes cutanés spécifiques (Figure 20, 21) sont plus rares et plus tardifs 

 

 la cyanose, qui précède la nécrose cutanée. 

 les phlyctènes hémorragiques, présentes dans 8 à 44 % des cas [59]. 

 la nécrose cutanée, tardive, est retrouvée dans 9 à 30 % des cas. 

 les crépitations (témoignant de la présence de gaz sous cutané) sont 

retrouvées dans 5 à 36,5% des cas [60]. 

 les troubles sensitifs avec anesthésie ou hypoesthésie.   

Wong [63] a proposé une classification en trois stades cliniques de gravité des 

DHBN-  

Dans  notre  série,  les  signes  locaux  constatés  sont  variables  allant  de  la 

me  à  la  présence  de  plaques  de 

nécrose avec des crépitations. 

 

 

 

 

 

Tableau 7 : Classification clinique des DHBN-FN en trois stades selon Wong [63]. 

Stade 1 
(précoce) 

Stade 2 
(intermédiaire) 

Stade 3 
(tardif) 

 Douleur  Phlyctène séreuse  Phlyctène hémorragique 
 Érythème   Fluctuation cutanée  Anesthésie cutanée 
   Fermeté cutanée  Crépitation  
 Chaleur   Nécrose cutanée 
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Figure 19 :[138] 

a : dermo-hypodermite bactérienne nécrosante (DHBN) du  membre 

Supérieur droit au stade précoce : é  

b : DHBN-FN du membre inférieur gauche au stade intermédiaire : 

 

Figure 20:Fasciite nécrosante du membre inferieur [137]. 
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Figure 21 : [138] 

a : dermo-hypodermite bactérienne nécrosante avec fasciite nécrosante 

(DHBN-FN) du membre supérieur gauche au stade tardif : cyanose, 

Phlyctènes hémorragiques, nécrose cutanée. 

b : DHBN-FN du membre supérieur gauche au stade tardif : cyanose, 

Phlyctènes hémorragiques, nécrose cutanée. 
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6. signes généraux 

Au début, les signes systémiques sont souvent limités aux signes cliniques 

avec température supérieure à 38°C ou inférieure à 36°C, tachycardie et tachypnée. 

Rapidement au stade de souffrance cutanée, il existe des signes de sepsis grave 

 

 pression artérielle systolique inférieure à 90 mm Hg (ou diminuée de 40 

mm Hg par rapport aux chiffres habituels). 

 altération de la conscience retrouvée dans 5 à 23 % [61,26]. 

 anomalie biologique avec augmentation des lactates, oligurie ou 

coagulopathie. 

 La prés

septique.  

-FN due au SBHA, il peut y avoir une association avec un choc 

toxinique dans 50 % des cas [57].Le SCTS [18] est défini par une hypotension 

associée à deux des critères suivants : syndrome de détresse respiratoire aiguë 

(SDRA), éruption scarlatiniforme ou desquamation, nécrose cutanée, créatininémie 

supérieure à deux fois la normale, plaquettes inférieures à 100 G/L ou signes de 

coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), transaminases supérieures à deux 

fois la normale. Ce syndrome de choc toxinique augmente significativement la 

mortalité des DHBN-FN à SBHA. La présence de signes cliniques de gravité (toxicité 

systémique avec hypotension, altération de la conscience, phlyctènes, cyanose puis 

antibiothérapie) doit sérieusement faire suspecter le diagnostic de DHBN-FN. Ces 

ent 

présents que chez 10 à 40 % des patients [34]. 
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Dans notre série les signes  généraux,  ont été retrouvés  chez 7 patients, soit 

87,5  % des cas et ont été répertoriés comme suit : 

 Fièvre retrouvée chez 6 patients soit 75 % des cas, avec une moyenne de 

38,7°C.  

 Les signes de choc septique :  

 Tachycardie retrouvée chez 2 patients. 

 Polypnée retrouvée chez un seul patient. 

 

VIII. Examens complémentaires 
Les  examens  complémentaires  seront  nécessairement  limités  dans  le  

e en charge initiale. Ils sont particulièrement utiles 

-

hypodermite non compliquée, une fasciite superficielle, et une atteinte plus 

profonde touchant les fascias plus profonds o

 

 

A. Examens biologiques 

Selon  Bleton et Oberlin [131],  les  examens  biologiques  ne  permettent  pas  

de faire  un  diagnostic  précis  et  spécifique.  Ils  ne  confirment  que  le  syndrome  

infection  à streptocoque  bêta  hémolytique.  Contrairement  aux  examens  

microbiologiques qui eux sont spécifiques. 
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1.  

 Une  anémie  qui  peut  revêtir  plusieurs  formes : anémie  hypochrome  

 microcytaire,  normochrome  normocytaire.  Ces  deux  formes  sont  les  

  

 Une  hyperleucocytose  parfois  majeure,  à  polynucléaires  neutrophiles et 

parfois  on peut retrouver  une leucopénie. 

 Une  thrombopénie  orientera  vers  une  coagulopathie  de  type 

coagulation  intra vasculaire  disséminée , si  cette  thrombopénie  est 

inférieure à 100.000, ce sera le signal d'un syndrome septique grave. 

2.  
 atinémie  indiquant  

une  insuffisance  rénale fonctionnelle. 

 Une dyskaliémie. 

 Une acidose  métabolique. 

 Une hypocalcémie  transitoire. 

 Une hypoalbuminémie . 

 Une hyperglycémie. 

3. Dosage de la CPK 

Retrouve classiquement une négativité des CPK car la fasciite nécrosante 

épargne en principe le muscle. Une franche augmentation des CPK témoignera d'une 

myonécrose associée. 

4. Le score biologique LRINEC  

Un score biologique LRINEC  (Laboratory  Risk Indicator  for Necrotizing 

leucocytes,  natrémie ,  créatininémie,  glycémie,  hémoglobine)  a  été  évalué  dans 

le  but  de  distinguer  une  dermo-

nécrosante  chez  des  patients  pour  lesquels  le diagnostic  était  difficile,  dans  
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un  travail  rétrospectif réalisé par Wong CH et al [64], et  prospectif  français réalisé 

par Hang KS et al [65].  Lorsque ce score est bas, sa valeur prédictive négative serait 

prédictive positive  serait  de  92%.  

Ce  score  aurait  plus  une  valeur  pronostique que diagnostique (tableau 8).  

Dans notre série : 

  : 

 37,5%  des  patients  avaient  une  anémie  hypochrome  microcytaire  

de  type inflammatoire. 

 Hyperleucocytose  à  polynucléaires  neutrophiles  chez 87,5%  des cas. 

 Le nombre de plaquette est resté normale chez tous nos patients. 

  : 

 Une hyperglycémie  dans 37,5% des cas. 

 Une insuffisance  rénale fonctionnelle dans 37,5% des cas. 

 Une dyskaliémie  chez 12,5% des cas. 

 Le dosage de La protéine C réactive (CRP): 

 Une CRP positive a été retrouvée chez tous les patients, soit dans 100% 

des cas avec une moyenne de 160mg/l. 
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  Le score maximal  est de 13. 

 Un score inférieur ou égal à 5 indique un risque faible de F.N (moins de 

50%).  

 Un score entre 6 et 7 points indique un risque intermédiaire  (50-75%).  

 Un  score  supérieur ou égal à 8 indique un risque élevé de F.N 

 (supérieur à75%).  

 

Tableau 8:Score Laboratory Risk Indicator for necrotizing Fasciitis (LRINEC) [64]. 
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B.  Examens bactériologiques 

1. Rationnel 

Plusieurs  travaux  concordant  indiquent  le  contraste  entre  une  charge  

-cutanées négatives dans 

plus de 80 % des cas)  et forte dans les formes nécrosantes (ponctions sous-

cutanées positives dans 80 à 95 % des  cas)  [66 ,67].   Dans  les  cas  douteux,  la  

par  une  étude  prospective.  Il  en  est  de  même  du  polymorphisme des 

bactéries. 

2. Technique 

Plusieurs  techniques  sont  possibles  :  ponctions  de  phlyctènes  fermées,  

cultures  de  biopsies. Plusieurs  équipes  privilégient  la  technique  de  ponction  

sous-cutanée  [68,44]:  après une antisepsie cutanée, la ponction est réalisée à 

stérile (certains font simplement le vide dans la seringue). Le liquide est ensuite 

injecté par voie sous-cutanée en pleine zone pathologique (lésion bien active). Si 

néces -aspiration peut être utilisée à plusieurs reprises. 

ensemencées sur les milieux de culture aéro-anaérobies. Les prélèvements doivent 

être relativement profonds. Un prélèvement trop superficiel  risque  de  ramener  

avec les techniques de routine [68,69]. 

Ilest  indispensable  de  réaliser  en  peropératoire  des  prélèvements  à  visée 
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comporter systématiquement  un  examen  direct  après  coloration  de  Gram  et  

des  cultures  (aérobies  + anaérobies). 

3. Biopsie 

fasciite  nécrosante.  Dans  les  cas  douteux  elles  peuvent  permettre  de  

donnent également une orientation microbiologique. 

4. Hémocultures 

En  pratique,  elles  ne  sont  pas  demandées  systématiquement.  Néanmoins  

il  existe toujours une bactériémie même-

effet, Chen et al affirment cela puisque les  hémocultures  réalisées dans leur série  

de  323  patients  ayant  une  fa

positivent  que dans 20% des cas. Certains  auteurs  ont  démontrés  que  des  

patients  ayant  des  hémocultures  positives avaient  un  risque  de  mortalité  

supérieur  à  2,26%  par  rapport  aux  patients  dont  les hémocultures sont 

négatives.  

5. Les sérologies 

Les sérologies  antistreptodornases B et antihyaluronidases sont élevées de 

manière importante dans  les  infections  nécrosantes, contrairement  aux  

antistreptolysines O  [70]. Leur  intérêt  dans 

apparaît extrêmement réduit, voire nul.     

6. Technique de PCR 

La  technique de PCR (Polymerase Chain Reaction) A été uniquement utilisée 

pour rechercher des exotoxines streptococciques tissulaires [71].  

 Son  intér

antibiothérapie préalable.               
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7. Résultats 

Les recherches bactériologiques sont importantes, moins pour les décisions 

topératoire. Elles doivent 

être systématiques avant toute antibiothérapie. 

Les germes en cause sont essentiellement les streptocoques du groupe A, 

colonisant la peau de façon intermittente. 

Dans une série de 51 cas de DHBN [133], un germe a été trouvé dans 72 % des 

pratiquement toujours du groupe A. Il est désormais possible de détecter 

avec une incidence plus faible : staphylocoque doré, seul ou associé au 

streptocoque, bacilles à Gram négatif (entérobactéries : E. Coli, klebsielles) associés 

à des staphylocoques dorés, à des streptocoques hémolytiques ou microaérophiles 

dans les «gangrènes synergistiques» en particulier chez les diabétiques. 

Pasteurella multocida évoquées après morsure ou griffure animales (chat, 

chien) et Neisseria meningitidis dont la dissémination peut se faire par voie 

hématogène ont également été rapportés.  

Les DHBN à E. Coli,Pseudomonas aeruginosa,Xanthomonas maltophilia ou à 

mycobactéries atypiques sont trouvées chez les immunodéprimés et les diabétiques. 

La détection de germes anaérobies est difficile. Leur responsabilité est soupçonnée 

lorsque la bactériologie est négative ou à flore polymorphe, en présence de gaz ou 

 

Concernant  la  série  que  nous  rapportons,  des  prélèvements  

patients, soit 100% des cas. Ils  ont  révélé  la  présence  de germes aérobies seuls 

dans 50% des cas, et  aucun  cas  de  fasciite  nécrosante  des  membres  à  germes 

anaérobies seuls n'a été retrouvé. 
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Les germes identifiés étant: 

 Le Streptococcus pyogènes du groupe A retrouvé chez 2 Patients. 

 Le pseudomonas aéroginosa retrouvé chez 1 patient. 

  

C. Imagerie 
  Les  examens  d'imagerie  sont  accessoires  et  ne  doivent  pas  retarder  le 

traitement chirurgical. Ils ont un intérêt dans les formes atypiques ou en cas de 

doute diagnostique.  
1. Radiographie standard 

Peu contributives, les radiographies standard peuvent montrer la présence de 

gaz dans les tissus sous-cutanés, signe radiographique très spécifique mais peu 

sensible (Figure 22,23). En effet, les infections nécrosantes monomicrobiennes à 

streptocoques ne produisent pas de gaz et seules certaines infections 

polymicrobiennes et les infections à Clostridium peuvent produire du gaz mais à un 

stade tardif. Ce 

-FN.   

Dans notre travail, Les  incidences  demandées ; concernant  le  membre  

atteint et les  articulations sus et sous jacentes ;  ont objectivé  la présence de bulles 

gazeuses dans 4 cas. 
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présence de gaz [138]. 

Figure 23: Radiographie de jambe de face (Présence de gaz diffusant en 
quantité dans Les fascias) [139]. 
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2  

ce, 

au lit du patient, sans nécessité de produit de contraste en fait un examen 

potentiellement intéressant pour un diagnostic précoce. Elle pourrait permettre de 

-

cutané, fascia, muscle, articulation, bourse, tendon), la nature de ce processus 

parfois radiotransparent, fistule, etc.) [72]. 

 Le diagnostic de nécrose pourrait être évoqué avant 

cliniques patents [73].  

 -

échogénicité du tissu hypodermique, traversé par de fines bandes hypo-échogènes 

dissociant les lobules graisseux (figure 24). Cet aspect est aspécifique  et  

  

Dans notre étude, Une échographie des parties molles du membre atteint a été 

demandée chez 2  patients  soit  dans  25%  des cas. Ella a objectivée un 

épaississement diffus de tout le tissu sous cutané et qui devient de plus en plus 

région sous cutanée chez un seul patient (1cas/2).  

 



Fasciites Necrosantes Des Membres             Thèse 050/15 

M. FIRDAOUSSI MOSTAFA   80 

 
Figure 24: [138] 

Échographie ; Dermo-hypodermite bactérienne nécrosante avec fasciite 
nécrosante (DHBN-FN) du membre supérieur gauche : épaississement et 
hyperéchogénicité du tissu hypodermique traversé par de fines bandes 
hypoéchogènes dissociant les lobules graisseux par rapport au côté sain à droite. 

 
3. La tomodensitométrie (TDM) 

Le scanner est la technique la plus sensible pour détecter la présence de gaz 

dans les tissus mais ce signe est souvent absent. Il est sensible pour détecter des 

ion des plans 

comparativement au membre controlatéral (Figure 25). Il reste peu spécifique de 

DHBN-

teinte  des  fascias  profonds  peut  être mieux  visible  par  examen  

avec  injection  de  produit  de  contraste  mais  celui-ci est  souvent contre -indiqué  

chez  ces  patients  qui  sont   fréquemment   en insuffisance  rénale  aiguë  [75].    
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Figure 25: [138] 

Scanner en coupe axiale (fenêtre tissus mous);Dermo-hypodermite bactérienne 
nécrosante avec fasciite nécrosante (DHBN-FN) de la cuisse gauche après 
liposuccion : infiltration du tissu graisseux à la face interne et postérieure de la 
cuisse mais non spécifique de DHBN-FN (flèche). 

 
4. Imagerie par résonance magnétique (IRM) 

mous et leur distribution (Figure 27). De ce fait, elle pourrait différencier les 

infections nécrosantes des infections non nécrosantes [76], mais pour certains 

auteurs reste peu sensible et insuffisamment spécifique car elle a tendance à 

surestimer les lésions en profondeur, ne pouvant formellement différencier une 

 

processus infectieux.  
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Les pondérationsT2 avec suppression de graisse, et T1 après injection de 

gadolinium sont les plus performantes pour identifier, situer et délimiter les lésions 

et repérer les tissus encore sains. Kim [76] précise les signes les plus spécifiques de 

DHBN-FN : 

 

intermusculaires, en T2 en suppression de graisse  

 une atteinte extensive des fascias intermusculaires, et non pas seulement des 

 

  

 un défaut de rehaussement focal ou diffus 

 

  la présence de gaz, en hyposignal sur toutes les séquences. 

Si  l'IRM  semble  particulièrement  adaptée  à  la  situation  des  formes 

subaiguës, elle  doit être  pratiquée par un radiologue expérimenté et  ne retarder  

en aucun cas un éventuel geste chirurgical. Enfin, l'IRM  pourrait  aider  le  chirurgien  

dans  son  geste opératoire (Figure  26). 

Elle  peut  être  aussi  utile  dans  certaines  localisations  pour  évaluer  

l'extension locorégionale de l'atteinte musculaire, intra-thoracique, et cervicale.    
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Figure 26: [77] 

 

dans  un  contexte se   ptique. 

B. Hypersignal en séquence T2 au niveau des tissus sous-cutanés, de 

 

C. Mise à plat de la face postérieure de la cuisse. 

D. Cicatrisation dirigée. 
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Figure 27: [138] 

IRM en coupe axiale (séquence T2 suppression de graisse) ; Dermo-hypodermite 
bactérienne nécrosante avec fasciite nécrosante (DHBN-FN) de la cuisse gauche 

-FN), mais augmentation du signal 
lle et des fascias intermusculaires au 

niveau des différentes loges musculaires (flèches). Les muscles sont intacts. 

  
IX. Diagnostic différentiel 

Depuis Meleney en 1924,  de nombreux auteurs on bien  rapporté le 

diagnostic  et  de  retard  de  prise  en  

charge  constituant  aussi facteur de gravité [78, 79, 80,81]. 

Ces diagnostics différentiels sont : 

1)  

-hypodermite  aigue  non 

actérienne  essentiellement  streptococcique.  Aux  

membres  on retrouve  cliniquement  un  bourrelet  cutané  inflammatoire  

antibiotique notamment sans apparition de zones nécrotiques. Ainsi érysipèle et 
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fasciite nécrosante sont deux infections différentes par leur pronostic même si 

sémiologiquement proches (Figure 28).  

 

2) La lymphangite  

trajet lymphatique avec une adénopathie satellite douloureuse  le streptocoque est 

(Figure 29). 

 

3) Les gangrènes ischémiques par insuffisance artérielle décompensée  

Sont  assez facilement  rattachables  à  leur  cause  et  imposent  une  

stratégie  thérapeutique  bien différente, visant avant tout à évaluer la  faisabilité 

Elles peuvent en outre être surinfectées, rendant le problème plus complexe (Figure 

érysipèle nécrosant ».  

 

4) Le pyoderma gangrenosum  

Est sans doute le diagnostic le plus trompeur. Il  s'agit  d'une  ulcération  

nécrotique  progressant  rapidement  par  sa  bordure inflammatoire  polycyclique 

en  relief  (Figure 31)   On pense  bien sûr à l'infection, mais  les  atypies  cliniques,  

antibiotiques doivent faire suspecter le diagnostic. Une biopsie est  souhaitable  bien  

qu'elle  ne  permette  pas  toujours  d'exclure  une  infection. 
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5) La  gangrène  gazeuse   

Survient  dans  un  contexte  souvent  évocateur  de  plaie oedematiée  pale  

sur  un  placard  grisâtre,  laissant  échapper  un  exsudat  brun  fétide  et 

 

 

6) La cellulite  gangréneuse [47,48] 

mais plus profonde avec atteintes musculaires. Le traitement est toujours 

chirurgical.  

 

7) La gangrène post-opératoire  

Bien  décrite  par  Meleney et  rapportée  par Audebert  [82],  elle  réalise  une  

 débutant  sur  les  bords  

Cette gangrène est due à une action associée du streptocoque et du staphylocoque.  

 

 

 

 

 

 

 

8)  
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Figure 28:Erysipèle de la jambe [140] 

 
 

 
 

Figure 29:Trainée de lymphangite [153] 
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Figure 30:Gangrène ischémique [154] 

 

 
Figure 31:Pyoderma gangrenosum [83] 

 

 
Figure 30:Gangrène gazeuse du pied [136] 
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X. Traitement 
La  fasciite  nécrosante  est  une  urgence  médicochirurgicale  car  elle  met  

en  jeu  le pronostic vital [89,90]. La précocité du  diagnostic  et du geste chirurgical 

initial sont les deux principaux déterminants  du  pronostic  [89,91].  

Le  dia

doit faire admettre le malade en réanimation pour une prise en charge 

médicochirurgicale qui repose sur trois objectifs prioritaires : 

 commencer sans délai le traitement symptomatiqu  

 

précoce à   Large spectre. 

 

chirurgien des modalités du geste chirurgical initial. 

 

A. pr  

indispensable,  parfois gênée par la pathologie sous-jacente  des malades, souvent 

atteints de pathologie  cardiovasculaire.  

hémorragiques  secondaires  aux troubles de  la coagulation. Elle nécessite une 

compensation  adaptée en peropératoire et un suivi précis en postopératoire, 

 

majorer  les  lésions  ischémiques locales.  
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Pour les cas les plus graves, la ventilation assistée est souvent indiquée dès la 

période préopératoire pour soulager le travail diaphragmatique, réduire la 

ents itératifs. 

hypercatabolique  intense.  Ces  malades  ont  fréquemment  une  pathologie  sous-

jacente  qui compromet  leur  équilibre  nutritionnel  (diabète,  malnutrition,  

hypoalbuminémie)  ;  le traitement  chirurgical  provoque  de  vastes  zones  de  

atteints  de  fasciite  nécrosante  ont  des  besoins nutritionnels qui sont similaires à 

ceux des brûlés. 

Les  anomalies  hydroélectrolytiques  associées  doivent  être  prévenues  et  

 

Un  traitement  anticoagulant  prophylactique  doit  être  entrepris  

précocement  car  ces malades  sont  à  haut  risque  de  thrombose  du  fait  de  

thromboemboliques  sont  une  cause  de mortalité dans les fasciites nécrosantes. 

période  de  mobilisation.   

Enfin,  les  au

prolongée doivent être prévenues. 

Dans  notre  série,  une  prise  en  charge  en  service  de  réanimation  a  été 

entreprise chez 37,5% des patients. 
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B.  Antibiothérapie 
est de limiter la propagation de l'infection et la 

dissémination  hématogène [92] .La  pénétration  locale  au  niveau  des  zones  

atteintes est  rendue  insuffisante  par  l'extension  des  nécroses  vasculaire,  et  

seule  la chirurgie atteindra ces zones. 

L'antibiothérapie  est  probabiliste,  adaptée  à  la  localisation  anatomique  et 

aux  bactéries  les  plus  fréquemment  rencontrées  . Le  but  de l'antibiothérapie 

initiale est d'assurer  une  couverture des  germes  aérobies  Gram positif  et  Gram 

négatif  et  de  germes  anaérobies  dans  l'attente  des  résultats  des prélèvements 

bactériologiques. 

1.  

potentiellement impliqués [92]. 

Il  est  par  conséquent  essentiellement  probabiliste,  tenant  compte  de  la  

localisation des germes potentiellement prédominants : 

La  fasciite  nécrosante  des  membres,  où  la  responsabilité  majeure  des 

streptocoques  et notamment  de  Streptoc

antibiothérapie  principalement et  très  certainement  bactéricide  sur  ce germe, 

 

2.  

été codifiée: traitement  précoce  

 

La pénicilline G est le traitement de référence des dermo-hypodermite 

nécrosante à streptocoques A qui sont constamment sensibles in vitro à cet 

antibiotique. Etant donné la pharmacodynamie  médiocre  des  pénicillines  

notamment  en  milieu  mal  perfusé,  cette référence a pu être discutée pour les 

formes les plus graves associées à un choc toxique. 
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 Il a donc pu être recommandé [93] une association bêtalactamine-

la  pénicilline  pourrait  en  être  réduite (indifférence  ou  même  antagonisme)  ou  

une  association bêtalactamine-rifampicine théoriquement plus régulièrement 

synergique sur les germes à gram positif. La pénicilline G est  également  le  

traitement  de  référence  des  fasciites  nécrosantes  clostridiennes.   

Les mêmes travaux in vitro ou expérimentaux [94] suscitent cependant les 

mêmes interrogations que  pour  les  fasciites  nécrosantes  streptococciques.  Dans  

que la pénicilline seule. 

grou

-imidazolé.  Ce  dernier  doit  être  privilégié  en  

pénicillines et de sa meilleure pénétration et activité dans  le  foyer  infectieux. 

Les aminosides  sont  ici  sans  grand  intérêt  sauf  en  cas  de  

dermohypodermite nécrosante postopératoire avec risque de sélection de bacilles à 

Gram négatif résistants ou de dermo-hypodermite nécrosante à Pseudomonas. 

3. Antibiothérapie proposée dans la littérature [95] 

 FN cervico-faciales communautaires et des membres Streptocoques du 

groupe A, les anaérobies : 

 Pénicilline  G  à  la  dose  de  30  MU/j  (ou  Amoxicilline :  100  mg/kg/  J)  

+ Clindamycine à la dose de 600 mg, 4 fois/j ou Rifampicine 10mg/kg, 2 

fois/J. 
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 -acide clavulanique à 2g/j x 3 + Gentamicine 

forte dose 6-8mg/kg en injection quotidienne. 

4. Les cas particuliers 

 La fasciite nécrosante du toxicomane : 

 Elle atteint essentiellement le membre supérieur et  il  est nécessaire  de  

prendre  en  considération  la  responsabilité  non  seulement  du streptocoque,  

amoxicilline-

 

 La  fascii  : 

 La  responsabilité  de  Pseudomonas aeruginosa  peut  conduire  à  une  

association  intégrant  une  activité  antipyocyanique, une céphalosporine de 

troisième génération (la ceftazidime) associée à un aminoside ; ou  

pipéracilline-tazobactam  avec  un  aminoside  (type amikacine). 

Dans notre série , a été employée chez tous nos patients soit  

100%  des  cas.  Mais comme traitement adjuvant au traitement chirurgical radical, 

is été utilisé seul. 

La  bithérapie  associant : [AMOXICILLINE-ACIDE  CLAVULINIQUE+  

AMINOSIDE] ;  est  la  plus  utilisée  chez  nos  malades  soit  5  patients  (62,5%  des  

C3G+METRONIDAZOLE] utilisée par 1 patient soit 

12,5% des cas. 

La monothérapie a été utilisée chez 2 patients soit (25%) des cas : 

 AMOXICILLINE-ACIDE  CLAVULINIQUE chez un seul malade. 

 CIPROFLOXACINE chez un seul malade. 
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C. traitement chirurgicale 
nécrosante des membres    

( Rouse Freeman  [97]  ),  car  la  chirurgie  a  pour  but  de  lever  des  obstacles  à 

préoccuper des conséquences esthétiques ou fonctionnelles du geste chirurgicale, 

sauvant ainsi le malade et ne doit jamais être différée. 

1.  

   

[89, 91, 98]. 

En effet, dans la série de 65 malades traités entre 1989 et 1994 analysée par 

chez les survivants et de 90 heures chez les patients décédés. Ainsi dans les formes 

 

Donc  le délai  du  traitement  chirurgical  reste  un  élément  pronostique  

majeur.  

Autrement dit, plus le traitement chirurgical est tardif, plus le taux de 

mortalité est élevé. 

Dans notre série, Dès  

 les 

premières 24 heures qui suivent ; soit dans 75% des cas. Les  2  cas  restants  (25%)  

avaient  eu  un  retard  par  rapport  aux  précédents de plus de 24 heures. 
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2. Les modalités opératoires 

 Les principes généraux :(Figure 37) 

 Incision (Figure 33) :  

lésions  nécrotique  macroscopiquement  évidente,  il  est possible  de  

faire  des  prélèvements  biopsiques  pour  examen  histologique  et  étude 

bactériologique [91,99]. 

 Exploration (Figure 36)  :  La  limite  avec  les  tissus  sains  peut  être  

de la lésion par le clivage facile au doigt de la peau  du  plan  

incisions e

 

 Excision (Figure 34,35) : est le maître geste ; elle doit être large quelle que 

 trop  limité  serait  

insuffisant.  Il  ne  faut  en  aucun  cas  se  laisser impressionner  par  

possible, il faut préserver les zones du plan cutané superficiel encore 

vascularisées. Il faut  

plan aponévrotique. Les muscles sont en principe  sains, néanmoins tout 

 

Pour Réa et Wyrick et Touraine et Coll, une exérèse massive des tissus 

pathologiques en un temps est préférable aux excisions timides et limitées, Tehrani 
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me qui sera repositionné en 

greffe une semaine après, par contre, pour Brun-Buisson [102], la tendance actuelle 

dévitalisées et nécrotiques, quitte à compléter celle-ci lo -look 

effectué dans les 24 heures  suivant et de tenter dans toute la mesure du  possible  

de  préserver  les  zones  de  plan  cutané  superficiel  encore  vascularisées,  les 

  quotidiennement  au  

début,  de façon à réaliser une ablation complète des zones dévitalisées qui peuvent 

multiples  à visée bactériologique. Les pansements doivent être  légèrement  

compressifs  pour  limiter  les  pertes  sanguines postopératoires.  

 Les reprises : 

six  heures.  En  pratique  le lendemain,  il  faut  contrôler  de  principe  la  

nécrosant pouvant également se poursuivre. Il faut ainsi  refaire  

quotidiennement  le  pansement  et  compléter  selon  le   

jours.  Parfois  cela peut nécessiter 15 jours. 

 Les variantes selon le siège : Les membres 

miter  

les  pertes sanguines.  Dans  les  formes  très  étendues  ou  devant  

 

ette  et  

lavage, soit dans 100% des cas dont 5 patients avec une nécrosectomie. 

Celle ci  était  suivie  par  une  greffe  dermoépidermique  chez  4 patients, 

soit dans 50% des cas. Les  reprises  chirurgicales  ont  été  effectuées  chez  

3  patients  soit (37,5%) des  cas. 
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Figure 33:Incision de décharge latérale et médiale pour nécrosectomie 

(Service TR.B4) 

 

 

     Figure 34:Dermo-hypodermite bactérienne nécrosante (DHBN) du membre 

supérieur droit : excision chirurgicale [138]. 
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Figure 35:Aspect macro  

Le muscle est sain [138]. 
 

 

hypodermique  profond,  dans  un  cas  de  fasciite  nécrosante  étendue [143]. 
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Figure 37 : [95] 

A. FN du membre supérieur gauche. 

B. Mise à plat. 

C. Bourgeonnement à 2 mois permettant la greffe. 

D. Mise en place d'une greffe de peau mince expansée. Immobilisation par une    attelle. 
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3. Proposition de conduite à tenir 

-FN  dans  une 
filière  médico-chirurgicale  dédiée [132]. 
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D. Traitements associés 
1. Place de l'oxygénothérapie hyperbare 

L'utilisation  de  l'oxygénothérapie  hyperbare (OHB)  dans  la  FN  a  été  

rapportée pour  la  première  fois  par  l'équipe  de  Brummelkamp  en  1961. Elle 

consiste à administrer de l'oxygène sous une pression supérieure à la pression 

atmosphérique dans le but d'augmenter les pressions tissulaires. 

Elle repose sur les arguments physiopathologiques suivants  [103] : 

 L'élévation  du  potentiel  redox  par  contact  des  bactéries  anaérobies  

avec l'oxygène  provoque  la  diminution  de  la  synthèse  des  protéines  et  

des  acides nucléiques,  en  particulier  des  exotoxines,  ce  qui  les  amène  

en  situation  de bactériostase  ;  la  production  de  radicaux  libres  

oxygénés,  responsables  de lésions macromoléculaires, conduit à la lyse 

bactérienne [104]. 

 L'oxygénothérapie hyperbare permet la restauration du pouvoir bactéricide 

des  polynucléaires  qui  dépend  des  pressions  partielles  en   oxygène,  

l'hypoxie régnant  au  sein  des  tissus  infectés  explique  l'incapacité  des  

polynucléaires  à détruire les germes qu'ils ont phagocytés. 

 Enfin,  la  diffusion  péri-capillaire  de  l'oxygène  a  un  effet  eutrophique, 

cicatrisant,  et  favorise  l'angiogenèse,  augmentant  ainsi  la  diffusion  des 

antibiotiques au sein du site infecté. 

L'efficacité  de  l'oxygénothérapie  hyperbare  a  été  démontrée  sur  des 

modèles   animaux.  Le  point  essentiel  semble  être  de  respecter  un  délai  court 

entre l'inoculation et la mise en route de  l'oxygénothérapie hyperbare [105] . 

ompression  

pur,  une  phase  de  décompression  lente également.  



Fasciites Necrosantes Des Membres             Thèse 050/15 

M. FIRDAOUSSI MOSTAFA   102 

La  pression  et  le  temps  de  palier  varient  en  fonction  des  indications.  

En  règle  générale,  pour  éviter une  éventuelle  hyperoxie  (essentiellement  la  

surveillance  permanente  est  effectuée  par du personnel médical et ou soignant à 

 

 

 le  risque  neurologique  (effet  Paul  Bert)  se  révèle par  une  crise  

convulsive  précédée  de  signes  prémonitoires  qui  doivent  alerter,  tels  

que  pâleur,  sueurs, troubles  sensoriels,  fasciculations,  contractions  

musculaires  du  visage,  accès  de  tachycardie.   

  Le risque pulmonaire (

pulmonaire.  

En pratique, le traitement repose sur des séances répétées (trois pendant les 

24  premières  heures,  puis  deux  séances  quotidiennes),  à  débuter  le  plus 

rapidement possible. Les séances vont de 60 à 120 minutes selon les équipes, à des  

pressions  de  2  à  3  ATA  (atmosphère  absolue).  Elles  doivent  se  faire  en 

caisson multiplace pour permettre la poursuite du traitement symptomatique. La 

durée  du  traitement  varie,  selon  les  équipes,  entre  7  jours  et  l'obtention  

d'une cicatrisation satisfaisante. 

Il  n'existe,  à  ce  jour,  aucune  étude  randomisée  concernant  l'utilisation  

de l'oxygénothérapie  hyperbare,  laquelle  ne  repose  aujourd'hui  que  sur  des 

arguments  physiopathologiques  et  des  résultats  de  modèles  expérimentaux 

animaux. Tout au plus un faisceau d'arguments semble montrer un intérêt à son 

emploi dans les formes les plus sévères, sur les données d'équipes exploitant la 
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technique  en  routine.  Si  la  décision  est  prise  de  recourir  à  l'oxygénothérapie 

hyperbare, elle ne doit en aucun cas primer sur les  autres  gestes thérapeutiques ou  

faire  différer  un  geste  chirurgical (Tableau 9) .  Le  risque  lié  au  transfert  vers  

un  centre d'oxygénothérapie hyperbare doit également être pris en compte [83]. 

 

 
 

 
 

 
Figure 40:oxygénothérapie hyperbare [106] 

 



Fasciites Necrosantes Des Membres             Thèse 050/15 

M. FIRDAOUSSI MOSTAFA   104 

Tableau 9 : Résultats des études cliniques regroupées selon les modalités 
thérapeutiques [145]. 

 
 
2. Immunothérapie 

Initialement utilisée pour le traitement du syndrome de choc toxinique 

-FN liées au SBHA. Ce 

germe secrète une exotoxine qui se comporte comme un superantigène capable 

défaillance multiviscérale [107]. 

Les immunoglobulines polyvalentes contiennent des anticorps neutralisant ce 

-FN reste controversée bien que des 

Auteur Patients Guérison (%) Décès (%) 

Traitement par triple association : chirurgie+antibiothérapie+OHB 

Hitchcock 1975 133 75 25 

Tonjum 1980 14 86 14 

Gibson 1986 29 70 30 

Hirn 1988 32 72 28 

Traitement par double association : chirurgie+antibiothérapie 

Altemeier 1971 54 85,2 14,8 

Hitchcock 1975 44 55 45 

Freischiag1985 8 37 63 

 Gibson 1986 17 29 71 
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supériorité de manière statistique en termes de mortalité et morbidité. 

3. Thérapie par pression négative 

et donc réduire le délai de fermeture ou de couverture par greffe. Elle ne doit pas 

être mise en place dès le premier pansement car elle augmenterait le saignement et 

 

 

 

Figure 41:Thérapie par pression négative (membre supérieur gauche) [138]. 
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4. Chirurgie de couverture 
La chirurgie de couverture nécessite le recours à des greffes cutanées de peau 

mince (le plus souvent expansées) voire exceptionnellement de lambeau selon la 

localisation et la surface (Figure 42, 43,44). 

est la couverture immédiate permettant de réduire les pertes protidiques et 

électrolytiques, la protection contre la contamination, la diminution des douleurs 

lors des soins, un prélèvement de greffe cutanée plus mince permettant une 

diminution du temps de cicatrisation de la zone donneuse. La couverture ne doit pas 

greffe est de trois à quatre semaines. 

 
Figure 42:Tissu de granulation obtenu avant greffe dermo-épidermique [138] 
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Figure 43:Dermo-hypodermite bactérienne nécrosante avec fasciite nécrosante 
(DHBN-FN) du membre supérieur droit : aspect après greffe dermo-épidermique 

[138]. 
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Figure 44: a et b : dermo-hypodermite bactérienne nécrosante limitée à la face 
dorsale du pouce droit : résection du court extenseur du pouce, arthrodèse 

métacarpo-phalangienne (MP) et couverture par lambeau interosseux postérieur 
[138]. 
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XI. Evolution 

A. Mortalité 
         La  mortalité  hospitalière  des fasciites  nécrosantes semble  bien  avoir  

été progressivement  réduite  à mesure  que  ces  affections  étaient  mieux  

connues,  et leur  prise  en  charge  plus  rapide  et  plus  efficace.  La  mortalité  est  

augmenter  la  mortalité  à  plus de 70%). 

 

La  plupart  des  séries publiées  depuis  les  années  1980  indiquent  une  

mortalité  hospitalière  moyenne  <  30  %  [146,147], et des  séries  faisant  état  

rapportent  une  mortalité  nulle  sur  dix  cas traités  a partir de  1980,  alors  

 

 

1. Facteurs prédictifs de mortalité 

                Plusieurs études ont analysé les facteurs pouvant être associés à 

-

littérature est formelle sur un point et montre que la précocité du traitement 

heures après 

soit suffisamment efficace [58,110]. 

unodépression, 
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2. Mortalité des principales séries de DHBN-FN et de la notre  

Tableau10: la mortalité  des Principales séries de DHBN-FN des  membres 

 

    

      

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Principales Séries Nombre des cas 
Mortalité 

(%) 

Meleney 1924 [94] 20 20 

Wilson1952 [96] 23 10 

Schecter W.1982 [56] 33 9 

Bleton R. 1991[131] 12 16,5 

Francis et al 1993[150] 25 24 

Brown et al 1994[151] 54 35 

Tang WM. 2001[134] 24 33 

Ogilvie CM.2006 [135] 152 9 

Ryssel H. 2010 [18] 34 4 

Notre série 8 25 
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B. La morbidité 
La  morbidité  des  F.N  des  membres  est  très  élevée.  Les  durées 

 

 Des  auteurs  [21]  rapportent  des  durées moyennes  de  séjour  est  de  21  

jours  en  réanimation  et  de  29  jo

+/-  

les 100 jours [112]. 

la plupart de  

dans  la  littérature. Mais  parait  beaucoup  plus  important  chez  les  malades  

ayant  une  pathologie vasculaire  périphérique,  notamment  les diabétiques. 

Les  complications  fonctionnelles  sont  à  long  terme  évidentes,  et  si  la 

morbidité  et  des  séquelles  restant  importantes.  Ces  graves  conséquences  de  

F.N des  membres  en  termes  de  morbidité  et  de  mortalité  soulignent  

et  de  la connaissance  des facteurs  de risque de cette évolution. 

avec  des extrêmes allant de 2 jours à 42 jours. Une hospitalisation en service de 

réanimation a été nécessaire  chez  37,5%  des  patients,  on  ne  note  pas  de  cas  

été  favorables chez la majorité des patients. 
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CONCLUSION 
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La  fasciite  nécrosante  des  membres  est une infection  bactérienne  sévère  

 

profondeur et  en  germes responsables,  dont  la  classification rest

èvre  à  un  état  de  

choc septico toxique  évoluant  vers la défaillance  multiviscérale  puis le décès. 

 

commune  des  tissus  mous  est  parfois  très  difficile  quand  la  nécrose  

cutanée  est  absente  pouvant  ainsi  retarder  le  diagnostic.  Le  clinicien  doit  

frustres 

modifications  cutanées (bulles,  phlyctènes,  érythème)  avec  ou  sans  nécrose,  

ayant  un  terrain prédisposant. 

chirurgicale des fasciites nécrosantes profondes, dont la précocité du traitement est 

tellement importante pour le pronostic. 

La  prise  en  charge  des  fasciites  nécrosantes  des  membres  nécessite  une 

excellente collaboration  médico-chirurgicale. Cette prise en charge actuellement 

bien codifiée associe une excision carcinologique des tissus infectés et nécrotiques, 

une antibiothérapie probabiliste à large spectre et secondairement adaptée ainsi que 

des mesures de réanimation du fait de défaillances multiviscérales, secondaires au 
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s encore 

conditionne le devenir de ces patients et il est clairement établi que le retard dans la 

prise en charge chirurgicale augmente significativement la mortalité. 
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RESUME 
La fasciite nécrosante (FN) des membres est une extrême urgence médico  

chirurgicale de pratique orthopédique rare, dont le pronostic semble être lié à 

plusieurs facteurs cliniques, paracliniques et thérapeutiques. 

Notre t

cas de fasciite nécrosante des membres sur une période de 4 ans allant de Janvier 

2010 à Janvier 2014 chez  des  patients  traités  et  suivis  au  service  de chirurgie 

ostéoarticulaire B4 du CHU HASSAN II de Fès.  Le but étant de rapporter les 

particularités épidémiologiques, cliniques et paracliniques, évolutives, et de montrer 

cette affection.  

Not

féminin était prédominant avec un taux de 62,5%, une légère prédominance du 

pathologique  l  

Un gros membre inflammatoire hyperalgique avec des signes cutanés associés 

à des manifestations systémiques est le tableau clinique typique. 
e  doit  pas  retarder  la  prise  en charge des FN 

profondes, dont le pronostic vital dépend de la précocité du traitement. 

La thérapeutique repose essentiellement sur la chirurgie. Le parage, et la 

nécrosectomie ayant été, dans cette étude, les interventions les plus pratiquées. 

Les reprises étaient nécessaires dans 37,5% des cas. L'antibiothérapie n'est 

qu'adjuvante au traitement principal. 

Enfin, Le pronostic est intimement lié au terrain, à la sévérité du tableau 

clinique initial et surtout  à  la  précocité  et  la  qualité  de  la  prise  en  charge  

diagnostique  et  thérapeutique  qui semble être satisfaisante dans notre série ; 
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ABSTRACT 
Necrotizing fasciitis (NF) of member is an extreme medical and surgical 

 

The prognosis appears to berelated to several clinical, paraclinical and 

therapeutic factors. 

Our work is a retrospective study based on the use of 8 cases of necrotizing 

fasciitis members over a period of four years from January 2010 to January 2014 

patients treated and followed for surgery osteoarticular B4 CHU HASSAN II Fez. The 

goal is to bring the epidemiological, clinical and laboratory, scalable, and 

demonstrate the value of intensive early surgery in the therapeutic management of 

this condition. 

Our series is characterized by a mean age of 55, 62 years, female gender was 

predominant with a rate of 62.5%, a slight predominance of lower limb relative to 

the upper limb, and diabetes is the condition the most common because it is found 

in 50% of cases. 

A large inflammatory and hyperalgesic member and skin changes associated 

with systemic manifestations is the typical clinical presentation. The imagery has a 

secondary role and should not delay taking load deep FN, whose life depends on 

early treatment. 

The treatment is essentially the surgery.Trimming, debri dement and 

necrosectomy were the most interventions practiced in this study. A second look 

was necessary in in 37.5% of cases. Antibiotic therapy in an adjunct to primary 

treatment. 

 Finally, the prognosis is closely related to the field, severity of initial clinical 

presentation and  

specially precocity and quality of care diagnosis and treatment seems quite 

satisfactory in our series. This explains the mortality rate is about 25%. 
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