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o~ UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
P FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek 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 Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen par intérim : Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Mars, Avril et Septembre 1980

1.

Mai et Octobre 1981

2. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
3. Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982

4.  Pr. ABROUQ Ali* Oto-Rhino-Laryngologie
5. Pr. BENSOUDA Mohamed Anatomie

6. Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique

7.  Pr. LAHBABI Naima ép. AMRANI Physiologie

Novembre 1983

8. Pr. BELLAKHDAR Fouad Neurochirurgie

9.  Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984

10. Pr. BOUCETTA Mohamed* Neurochirurgie

11.  Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil Radiothérapie

12.  Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne



13.  Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
14. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

15. Pr. BENJELLOUN Halima

16. Pr. BENSAID Younes

17. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
18. Pr. IRAQI Ghali

19.

Janvier, Février et Décembre 1987

20. Pr. AJANA Ali

21.  Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
22.  Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
23. Pr. EL HAITEM Naima

24. Pr. EL YAACOUBI Moradh

25. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

26. Pr. LACHKAR Hassan

27. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

28.  Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
29. Pr. DAFIRI Rachida

30. Pr. HERMAS Mohamed

31. Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
32. Pr. ADNAOUI Mohamed

33.  Pr. AOUNI Mohamed

34. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
35. Pr. CHAD Bouziane

36. Pr. CHKOFF Rachid

37. Pr. HACHIM Mohammed*

38. Pr. KHARBACH Aicha

39. Pr. MANSOURI Fatima

40. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
41. Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

42. Pr. ALHAMANY Zaitounia

43. Pr. AZZOUZI Abderrahim

44. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM

45. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

46. Pr. BENABDELLAH Chahrazad

47. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
48. Pr. BENSOUDA Yahia

Neurologie
Pneumo-phtisiologie

Radiologie
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique



49.
50.
S1.
52.
53.
54.
55.
56.
57.

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*
Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

58.
59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars

72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.
79.
80.
1.
82.
3.
84.
85.
86.
&7.
88.
89.

1994

Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. BENCHERIFA Fatiha

Pr. BENJAAFAR Noureddine

Pr. BENJELLOUN Samir

Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed

Pr. EL HASSANI My Rachid

Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
Pr. ERROUGANI Abdelkader

Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Ophtalmologie
Gynécologie Obs
Biochimie et Chfaii
Pharmacologie 3
Histologie Emb g

Pédiatrie
Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Meédecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Meédecine Interne
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Meédecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale



90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. OULBACHA Said

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima ¢ép. BELKHADIR

Mars

97.

98.

99.

100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.

1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars

111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.
124.
125.
126.
127.
128.

1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. FERHATI Driss

Pr. HASSOUNI Fadil

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. IBRAHIMY Wafaa

Pr. MANSOURI Aziz

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFTIANI Abdelaziz

Gynécologie —
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie

Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiene
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique



129.

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.
141.

Pr. AMIL Touriya*
Pr. BELKACEM Rachid
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
Pr. MOHAMMADI Mohamed

Pr. MOULINE Soumaya

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

142.
143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
151.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN AMAR Abdesselem
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. DERRAZ Said

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. NAZI M’barek*

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

160.
161.
162.
163.
164.
165.
166.

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
Pr. ALOUANE Mohammed*

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam

Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. EZZAITOUNI Fatima

X
:
Radiologie E /
Chirurgie Pédiatr} >/
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie



167.

Pr. LAZRAK Khalid *

Novembre 1998

168.
169.
170.

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*
Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

171.
172.
173.
174.
175.
176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.

Pr. ABID Ahmed*
Pr. AIT OUMAR Hassan
Pr. BENCHERIF My Zahid

Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
Pr. CHAOUI Zineb

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr. ECHARRAB EI Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. EL OTMANY Azzedine
Pr. HAMMANI Lahcen

Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.
196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.
204.
205.

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. BENCHEKROUN Nabiha

Pr. CHERTI Mohammed

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

Pr. EL IDGHIRI Hassan

Pr. EL KHADER Khalid

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

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie



206.
207.

Pr. NASSIH Mohamed*
Pr. ROUIMI Abdelhadi

Décembre 2001

208.
209.
210.
211.
212.
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224.
225.
226.
227.
228.
229.
230.
231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
239.
240.
241.
242.
243.
244.
245.
246.
247.
248.

Pr. ABABOU Adil

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BELMEKKI Mohammed
Pr. BENABDELIJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BENYOUSSEF Khalil

Pr. BERRADA Rachid

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUHOUCH Rachida

Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. CHELLAOUI Mounia

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HAJOUIJI Ghziel Samira
Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL MOUSSAIF Hamid
Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. EL QUESSAR Abdeljlil
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. GOURINDA Hassan

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*
Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFTIANI Yasser

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale

~ {f'
Anesthésie-Réan@atiorts, "
Ophtalmologie
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Radiologie

Gynécologie Obstérique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Radiologie

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique



249.

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

250.
251.
252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.
259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
2717.
278.
279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENBOUAZZA Karima

Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

Pr. EL ALJ Haj Ahmed

Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. MOUSTAINE My Rachid

Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. STAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Pédiatrie

Anatomie
Urologie

Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale



PROFESSEURS AGREGES :
Janvier 2004

290. Pr. ABDELLAH El Hassan

291. Pr. AMRANI Mariam

292. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
293. Pr. BENKIRANE Ahmed*

294. Pr. BOUGHALEM Mohamed*
295. Pr. BOULAADAS Malik

296. Pr. BOURAZZA Ahmed*

297. Pr. CHAGAR Belkacem*

298. Pr. CHERRADI Nadia

299. Pr. EL FENNI Jamal*

300. Pr. EL HANCHI ZAKI

301. Pr. EL KHORASSANI Mohamed
302. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
303. Pr. HACHI Hafid

304. Pr. JABOUIRIK Fatima

305. Pr. KARMANE Abdelouahed
306. Pr. KHABOUZE Samira

307. Pr. KHARMAZ Mohamed

308. Pr. LEZREK Mohammed*

309. Pr. MOUGHIL Said

310. Pr. SASSENOU ISMAIL*

311. Pr. TARIB Abdelilah*

312. Pr. TIJAMI Fouad

313. Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

314. Pr. ABBASSI Abdellah

315. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
316. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
317. Pr. ALLALI Fadoua

318. Pr. AMAZOUZI Abdellah
319. Pr. AZIZ Noureddine*

320. Pr. BAHIRI Rachid

321. Pr. BARKAT Amina

322. Pr. BENHALIMA Hanane
323. Pr. BENHARBIT Mohamed
324. Pr. BENYASS Aatif

325. Pr. BERNOUSSI Abdelghani
326. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
327. Pr. DOUDOUH Abderrahim*
328. Pr. EL HAMZAOUI Sakina
329. Pr. HAJJI Leila

330. Pr. HESSISSEN Leila

Ophtalmologie
Anatomie Patho

Stomatologie et Chi 1llo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Ophtalmologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie



331.
332.
333.
334.
335.
336.
337.
338.
339.
340.

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. KARIM Abdelouahed

Pr. KENDOUSSI Mohamed*
Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

423.
425.
427.
428.

429

430.
431.
432.
433.
434.
435.
436.
437.
438.
439.
440.

441

442.
443.
444.
445.
446.
447.
448.
449.
450.
451.
452.
453.
454.
455.
456.
457.

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. AKJOUJ Said*
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La dermohypodermite bactérienne nécrosante (DHBN) est une infection
grave atteignant de fagon variable le derme, l'hypoderme et les muscles.

Contrairement a la fasciite nécrosante, les fascias ne sont pas atteints.

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,
Iésant secondairement la peau sus-jacente, mais €épargnant jusqu’a un stade
évolutif avancé les muscles sous-jacents (Fig. 1). La FN est caractérisée par une
infection profonde rapidement progressive liée a une thrombose des vaisseaux

cheminant dans les fascias. [1]

Il s’agit d’une urgence médicochirurgicale mettant souvent en jeu le
pronostic vital. D’étiologie et de présentation disparates, elles réclament
cependant une approche commune. Celle-ci se résume en trois points essentiels :
reconnaitre 1’urgence, évaluer la gravité et mettre en route le traitement
symptomatique ; choisir le traitement antibiotique probabiliste en fonction du
terrain et du micro-organisme suspecté et décider les modalités du traitement

chirurgical [2,3]

L’affection n’épargne aucune zone du corps, elle touche la face ou le cou,
le thorax ou I’abdomen, cependant, les membres, en particulier inferieurs sont

les plus concernés.

En fait, cette 1ésion nécessite un traitement chirurgical en urgence, avec
ouverture des fascias, qui se déchirent facilement, et excision des tissus
nécrosés. C’est une affection dont la morbidité est majeure (hospitalisation
prolongée, séjours en soins intensifs, chirurgie itérative, séquelles...) et dont la
mortalité est importante pouvant atteindre 15 a 30 %, liée essentiellement au

retard de la chirurgie. [4-6]



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 gangréne de Fournier touchant la région scrotale chez
des hommes jeunes, et le Clostridium dans la gangréne gazeuse compliquant des

contusions musculaires mal traitées. [5,7,8]

Ces bactéries sont également appelées « Bactéries mangeuses de chair »,
mais cette appellation est fausse. En réalité, ces bactéries ne se nourrissent pas
de la chair, mais libérent des toxines, mortelles pour les cellules vivantes, qui
par leurs effets sur le systétme immunitaire, conduisent a la production

de radicaux libres.

Leur comportement vis a vis des antibiotiques (ATB) varie du phénotype

sauvage au phénotype multi-résistant.
Les criteres diagnostiques pour la FN reposent sur : [1]

- I’histopathologie, difficile a obtenir, faute de préleévements réalisés lors

de gestes chirurgicaux exécutés dans I’urgence;

- la chirurgie mettant en évidence des fascias grisatres, avec perte de
résistance, la peau se détache et les plans profonds sont facilement

dissociés par un instrument non tranchant (Fig. 2) ;

- D’évolution clinique est caractérisée par 1’absence de réponse a

I’antibiothérapie.



L’objectif de notre étude est de :
e Déterminer la prévalence des FN
e Identifier les bactéries responsables des FN

e Déterminer le profil de sensibilité aux antibiotiques des bactéries

impliquées dans les FN
e Préciser les Moyens diagnostiques

e Rapporter les actualités thérapeutiques






e [Vesicecle av. J. C., Hippocrate (v. 460 - v. 377 av. J-C.), décrit des cas

d’infections putrides survenues apres traumatisme (Hippocrate, 1998) ;

e 1764, Baurienne a fait la premicre description de la dermohypodermite
bactérienne nécrosante (DHBN) périnéale (plaie du scrotum évoluant vers une

gangrene) [9];

o 1883, Fournier rapporta des cas de gangrenes foudroyantes de la verge

chez les sujets jeunes sans cause retrouvée et ayant rapidement entrainé la

mort [10];

e 1914, lors de la 1°° guerre mondiale un exemple typique d’infection
grave des parties molles: la gangréne gazeuse diagnostiquée par Daniel
Molliere en 1881 fut reconnue comme la complication la plus redoutable des
plaies de guerre. Les victimes succombaient des suites directes d’une infection
galopante non maitrisée, des suites de 1’intervention chirurgicale agressive qui

ampute le membre gangrené [11] ;

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

le pronostic des FN

e [a FN a été identifiée comme une entité clinique et histopathologique
individualisée en 1924 en chine par Meleney sous la dénomination de «

Gangrene liée au streptocoque hémolytique » [12]

e 1950, I'oxygénothérapie hyperbare a effet destructeur avait déja été

pressentie par les médecins en 1915 [13];

e En 1952 Wilson propose le terme de « necrotizing fasciitis » ;



e En 1990, les médias ont popularisé cette infection comme étant causée

par des «bactéries mangeuses de chair" [14] ;

e 2001, suite a une conférence de consensus, les cellulites, les fasciites et
les myosites sont regroupées sous le terme commun de “dermohypodermite

nécrosante” [15].

A la lumiére de cet historique, on convient que la guerre était un laboratoire
ou le douloureux champ d’expériences s’est transformé en un vivier de
connaissances qui ont permis des avancées dans le domaine médical, pour poser
des diagnostics shrs, valider des pronostics justes et parfaire des techniques de

soins performantes.



Rappel anatomique
et classification




De la superficie a la profondeur, s’agencent 1'épiderme, le derme,
I'hypoderme, l'aponévrose superficielle et le muscle. Les infections cutanées et
sous-cutanées peuvent concerner tous ces tissus. Les dermohypodermites
atteignent le derme et I'hypoderme, les fasciites I'aponévrose superficielle, et les

myosites le muscle. (Fig.1)
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Figure 1 : Les structures cutanées et sous-cutanées et les différentes infections [16]

Il y a en effet d’importants problemes de sémantique, qui résultent
notamment de confusions de terminologie entre littérature francaise et anglo-
saxonne. En particulier, le terme de cellulite fréquemment utilis¢é dans la

littérature anglo-saxonne, regroupe des entités trés variées et de gravités



différentes (érysipele, infection hypodermique non compliquée, fasciite
nécrosante et méme lésion inflammatoire non infectieuse) [17]. Ce terme est
source de confusion et devrait étre abandonné [10], sans parler de la « cellulite »
du langage courant, fléau typiquement féminin désignant une accumulation de

graisse dans I’hypoderme superficiel.

Une conférence de consensus rassemblant des spécialistes divers
(infectiologues, dermatologues, chirurgiens et autres)[15] a récemment proposé

de classer les infections cutanées étendues en trois catégories:

» La dermohypodermite bactérienne simple (DHB) ou érysipéle, avec
atteinte hypodermique de profondeur variable, mais qui ne
s’accompagne pas de nécrose et n’atteint pas les fascias profonds ;

» 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. (Fig. 2)
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Figure 2 : Large ouverture chirurgicale montrant 1’aspect dissocié du plan hypodermique
profond, dans un cas de fasciite nécrosante étendue. La coupe histologique (Dr C. Galant)
montre des plages tissulaires nécrotiques avec infiltrat inflammatoire. La bactériologie a

révélé des streptocoques f3-hémolytiques massifs. [1]

Si la premiere est médicale, les deux suivantes chirurgicales, la fasciite
nécrosante est une urgence diagnostique et thérapeutique, mettant en jeu le

pronostic vital.
Rappel anatomique des fascias
Il faut mettre en garde contre les ambiguités terminologiques :

« fascia » est un terme vague [18]. Un fascia est une collection de tissu

conjonctif assez grande pour étre décrite a I’ceil nu [19].

Dans le fascia superficiel, la graisse peut s’accumuler dans le tissu fibro-

aréolaire, formant une couche adipeuse d’épaisseur variable.

Le derme est en continuité¢ avec ce fascia, dans lequel cheminent des nerfs

et des vaisseaux, dont les troncs principaux sont généralement situés dans la

11



partie profonde de I’hypoderme. La constitution et la localisation précise de ce
plan tissulaire, qui varient selon les sites, sont représentées de facon plus ou
moins particuliere dans les schémas anatomiques : le fascia superficiel y est
décrit soit comme correspondant a I’ensemble de 1’hypoderme, soit a une couche
conjonctivo-vasculaire située immédiatement sous le derme ou a I’inverse en
profondeur du tissu adipeux, ou n’est pas décrit du tout. Pour les anatomistes, le
fascia profond sous-jacent constitue un arrangement de fibres collagénes plus
compactes, souvent indistinguables du tissu aponévrotique qui constitue le site
d’insertion superficiel des fibres musculaires. Ce fascia profond est en continuité
avec des structures similaires qui séparent les groupes musculaires en
compartiments, les septums intermusculaires [18,19]. Cette description
anatomique précise est de plus en plus oubliée : beaucoup d’articles actuels
désignent comme fascias superficiels ce qui correspond aux fascias profonds des
anatomistes et désignent comme fascias profonds ce qui correspond aux septas

intermusculaires.

Pour éviter toute ambiguité, nous utiliserons les termes de fascia superficiel
de la peau pour désigner le tissu conjonctivo-vasculaire hypodermique, de fascia
profond, périphérique pour désigner le fascia entourant I’ensemble des groupes
musculaires et de fascias profonds intermusculaires pour désigner les septas et

aponévroses intermusculaires. (Fig. 3)
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Figure 3 : Confusion des termes : les différents fascias sont dénommés différemment par les

anatomistes et dans une partie importante de la littérature actuelle : le fascia superficiel des

anatomistes est généralement ignoré dans la littérature courante, le fascia profond des

anatomistes y est souvent décrit comme fascia superficiel et les septums intermusculaires des

anatomistes comme fascias profonds. Pour éviter toute ambiguité, nous utiliserons les termes

de fascia de la peau (1), fascias (profonds) périphériques (2) et fascias (profonds)

intermusculaires (3). [1]
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Les facteurs de risque sont locaux et généraux. Il existe dans la majorité

des cas une maladie sous-jacente favorisant la FN.

I- Facteurs locaux

Consistent-en :

o ’effraction cutanéo-muqueuse telle que : plaies, coupures, morsures,
briilures, accouchements, endoscopies, interventions chirurgicales, liposuccions;

e es Iésions chroniques : ulceres, maux perforants plantaires survenant sur
un terrain favorisant entre autres diabéte et artérite (Fig. 5) ;

e es injections intraveineuses chez des toxicomanes (Fig. 4) ;

eLa varicelle : c'est le principal facteur de risque de FN streptococcique
chez l'enfant, La varicelle est un facteur de risque pour les infections a

streptocoque du groupe A (Fig. 6) [20].

Figure 4 : Abcés par injection de Subutex®. [21]
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Figure 5 : Gangreéne du pied chez un diabétique. [22]

A e, S ! i

%‘ i -
T hakialhliabiaide

Figure 6 : Evolution des Iésions. A : au 8 jour de la varicelle et a ’admission a I’hopital,
Iésions de varicelle, cedéme de la région vulvaire et de la paroi abdominale, I€sion nécrotique
au dessus du pli inguinal gauche. B : 48 heures plus tard, extension de la 1ésion nécrotique
avec aspect bulleux et apparition de deux nouvelles Iésions nécrotiques. C : le méme jour
aspect trés délabrant des lésions du pli inguinal apres débridements et excision des tissus. D :
14° d’hospitalisation, derniére intervention avec méches de drainage. E : 34° jour, évolution

cicatricielle. F : 40° jour, 1ésion qui sera greffée. [20]
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II- Facteurs généraux

Associent :

L'age supérieur a 50 ans

lI'insuffisance artérielle : artérite (il peut y avoir confusion avec une
gangréne purement ischémique surinfectée), diabete ;

L'anomalie de I'némostase favorisant des thromboses ;

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

Les facteurs dimmunosuppression : diabéte, alcoolisme, cancer ou
hémopathie, infection par levirus de I'immunodéficience
humaine (VIH), transplantation d'organe, chimiothérapie ;

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) qui ont un role
controvers€. L'expérience des équipes de chirurgie et de réanimation
ainsi que de nombreuses publications montre une fréquence importante
de prise d'AINS (15 a 50 %) chez les patients atteints de FN sans que
l'on sache s'il existe un role causal des AINS ou si leur prescription est
consécutive a une inflammation dont la vocation naturelle est

'évolution vers la Fasciite nécrosante.[16]
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Plusieurs especes bactériennes peuvent étre en cause selon le site et la
nature de D'infection. Chaque espeéce, et méme chaque souche, possede ses
propres facteurs de pathogénicité et sa propre sensibilit¢ aux antibiotiques.
L'origine streptococcique est a la fois fréquente et grave : elle provoque des
syndromes de choc toxique chez des sujets sains. La pathogénicité est le résultat
de la cytotoxicité bactérienne propre et de l'action des toxines qui peuvent étre
responsables du choc septique et de l'envahissement des tissus par les bactéries
dites « bactéries mangeuses de chair » avec thromboses et nécroses tissulaires.
Les especes en cause sont dominées par des streptocoques, des entérobactéries,
du staphylocoque aureus, des entérocoques ou des anaérobies. 11 existe une

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

I- Streptocoques

Le streptocoque [-hémolytiques du groupe A (Streptococcus pyogenes) est
la bactérie la plus fréquemment responsable des FN (Fig. 7). C'est aussi celle
qui est responsable de formes particuliecrement graves avec septicémie. On peut
retrouver plus rarement des streptocoques fp-hémolytiques du groupe C ou G (S.
dysgalactiae), plus rarement des streptocoques du groupe B (S. agalactiae), ou

S. pneumoniae.
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Figure 7 : Aspects microscopique du Streptocoque pyogene [23]
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II- Staphylocoques

Les staphylocoques aureus sont fréquemment isolés dans les prélévements

locaux cutanés ou sous-cutanés, mais les bactériémies sont rares. (Fig. 8)

¥'Spot Magn~ Det WD
V.00 50000x . SE '8.3m

Figure 8 : Aspect microscopique du staphylocoque aureus. [24]

I1I- Anaérobies

Elles sont responsables de gangrénes gazeuses avec éventuelle nécrose
musculaire. Les especes isolées différent selon la porte d'entrée et le foyer de

nécrose comme le cas du Clostridium perfrings (Fig. 9).
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Figure 9 : Clostridium perfrings [25]
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IV- Autres

Haemophilus influenzae et des bactéries anaérobies strictes peuvent étre
associés aux streptocoques au cours de cellulites orbitaires ou secondaires a des
affections dentaires. Pseudomonas aeruginosa se rencontre plutét chez le
patient neutropénique. D'autres bactéries interviennent dans des situations

particuliéres comme les pasteurelles apres la morsure par un animal. [16]
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Dans la FN, il existe une nécrose des tissus par des mécanismes complexes
associant une cytotoxicit¢ directe des bactéries, mais aussi et surtout des
thromboses des vaisseaux sous-cutanés consé€cutives a l'action des toxines
bactériennes. L'extension rapide des nécroses vasculaires sous-cutanées entraine
une nécrose secondaire du derme. L'évolution se fait de proche en proche, sans

collection et sans suivre les trajets lymphatiques.
I-Streptocoques pyogéenes

L'invasivité de cette espece est liée a deux composants de structure, qui
sont situés a la surface de la bactérie et qui ont un role antiphagocytaire : la
capsule et la protéine M qui est un facteur majeur de pathogénicité. La protéine
M et la protéine F sont respectivement impliquées dans l'adhérence des S.
pyogenes aux kératinocytes et aux cellules de Langerhans. La protéine M et
d'autres protéines de structure proche sont capables de fixer le fibrinogene et des
protéines intervenant dans la réponse inflammatoire, telles que le facteur H, le
composant C4 du complément, le plasminogeéne, le fragment Fc des
immunoglobulines G (IgG), les immunoglobulines A (IgA), et l'albumine.

(Fig.10)

Les streptodornases, les streptokinases et la hyaluronidase, facilitent la
progression bactérienne dans les tissus, et les streptolysines O et S cytotoxiques
entrainent la nécrose tissulaire. La cystéine protéase, autrefois appelée toxine

érythrogene B, est également cytotoxique.

Les toxines érythrogenes A et C (exotoxines pyrogenes) ont une activité de
superantigéne. Les superantigénes agissent au niveau des lymphocytes T et

entrainent une libération massive de cytokines, tumor necrosis factor ©
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(TNF-2) et interleukines impliquées dans la réaction fébrile et nécrotique et le

processus inflammatoire.

Les souches produisant 1'une ou l'autre de ces toxines, ou plusieurs d'entre
elles ont été¢ fréquemment isolées lors de fasciite ou de syndrome de choc
toxique. Cependant, les souches exprimant ces facteurs ne provoquent pas dans

tous les cas des I€sions nécrosantes ou des syndromes de choc toxique. [16, 26]
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Figure 10 : Structure du streptocoque pyogene [27]
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II- Staphylocoques aureus

Diverses portes d'entrée cutanées, notamment postopératoires, sont
habituellement sans suppuration apparente ni dissémination hématogéne, mais
peuvent étre a 1'origine d'un syndrome de choc toxique staphylococcique. Parmi
ces principaux facteurs de pathogénicité, la capsule polyosidique est
antiphagocytaire et antigénique. La protéine A est une molécule de 1a membrane
externe exposée a la surface de la bactérie. Elle fixe le fragment Fc des 1gG. Par
l'intermédiaire de la fibronectine humaine présente dans le sérum et le tissu
conjonctif, elle se fixe a des récepteurs membranaires de type intégrine.
Plusieurs types de coagulase favorisent l'agrégation bactérienne qui est un
obstacle a l'opsonisation et la phagocytose. Les fibrinolysines fragmentent
agrégats et thrombus. La DNAse et la hyaluronidase favorisent la dissémination
tissulaire. Les hémolysines interviennent dans I'hémolyse intravasculaire. Elles
augmentent la perméabilité membranaire et entrainent la mort cellulaire et une
nécrose tissulaire. Parmi les toxines, les leucocidines sont cytolytiques pour les
leucocytes et les macrophages. Les exfoliatines, ou toxines ¢épidermolytiques A
et B, entrailnent un décollement de I'¢piderme (épidermolyse bulleuse du
nourrisson). Les entérotoxines A a E sont associées aux intoxications
alimentaires. La toxine TSST-1 est impliquée dans le syndrome de choc toxique

par son activité de superantigene. [16] (Fig. 11)
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Figure 11 : Structure du staphylocoque aureus [28]

II1I- Bactéries anaérobies

Le degré de colonisation physiologique en bactéries anaérobies entre en
ligne de compte dans les mécanismes pathogénes. Suivant le site, la flore
normale est constituée d'une quantité plus ou moins importante de germes
anaérobies : il existe entre 10'° et 10'* germes anaérobies par mm’ au niveau des
gencives. Dans le tube digestif, ce nombre va progressivement croissant de
l'estomac (10*/mm’) au célon (10'/mm?). Quant & 1'appareil génital féminin, en
10°/mm’ bactéries. Cela explique la

particulier le wvagin, il contient

prépondérance des atteintes urogénitales, pelvi-périnéales et maxillo-faciales.

Le Clostridium est sans doute le plus connu : c'est un petit bacille Gram
Positif, anaérobie, producteur de gaz, encapsulé, trés résistant dans le milieu

environnemental. Il produit des spores. Il est tellurique, mais également
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commensal de la peau (au niveau des membres inférieurs et du périnée) et du
tube digestif. Encapsulé, il ne peut pas traverser la barriére cutanée. A la faveur
d'une plaie ou d'un geste chirurgical, il se désporule, se multiplie dans les tissus
et peut entrainer un choc septique. Il sécréte des exotoxines (dont 1'alphatoxine)
qui entrainent une nécrose tissulaire, une hémolyse et une inhibition du
chimiotactisme. Ces exotoxines sont a l'origine de la production de coagulases et
de fibrinolytiques, générant une ischémie et diminuant le saignement. Elles
initient également la synthé¢se d'une hyaluronidase-collagénase qui entraine la
destruction des cellules de soutien des tissus. Cette derni¢re caractéristique
inhibe la formation d'un abceés ou d'une coque qui aboutirait a l'isolement du
germe. La sécrétion de ces toxines ameéne donc a diminuer les moyens de
défense avec une baisse des débits sanguins, une diminution de l'afflux de
polynucléaires et d'immunoglobulines, associées a une diminution du potentiel
d'oxydoréduction. L'inhibition de la phagocytose qui en résulte, ainsi que
I'absence de barriere limitante (coque de 1'abees), induisent une diminution des
défenses tissulaires. Cette action locale et systémique est responsable de la

gravité du tableau clinique. [16]

Clostridium perfringens gazogene est retrouvé dans la majorité des cas
(80 %) et est le modele de description de la gangréne gazeuse clostridienne,

mais il existe d'autres germes du genre Clostridium plus ou moins virulents.

Les bactéries anaérobies non sporulées sont a l'origine de 10 % des
gangrénes gazeuses et sont aéro-tolérantes, c'est-a-dire qu'elles supportent une

pression tissulaire en oxygene de 40 mmHg. Ce sont :

e des bacilles Gram négatif : le genre Bactéroides, non gazogene et

non sécréteur de toxines mais producteur d'enzymes nécrosantes, qui
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attaquent les constituants de la cellule et du tissu conjonctif. C'est un
germe commensal du cdlon et du vagin. Sa mise en évidence est en
augmentation. Les genres Prevotella et Porphyromones sont présents
dans la sphére oto-rhino-laryngologique (ORL). Le genre
Fusobacterium se distingue par une toxine particulierement
nécrosante

des cocci Gram positif de genre Peptococcus et Peptostreptococcus
sont commensaux du tube digestif et du vagin

des cocci Gram négatif comme les Veillonella sont rarement

rencontrés. (Tableau I)
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Tableau I : Caractéristiques Bactériologiques des Micro-organismes [16]

Aspect Aspect Caractéres Pouvoir
Genre . . . . . .
macroscopique microscopique biochimiques pathogéne
- Oxydase
Longs bacilles gram négatif
Fines colonies parfois positif fins, mais - coagulase
Lactobacillus ) ) L
hémolytiques aussi polymorphes négatif
suivant les especes - aero-anaérobie
- oxydase
positive
Grosses colonies Bacilles gram négatif | - coagulase )
Aeromonas ) ) ) Diarrhée
plates, lisses trés mobiles négatif
- aérobie strict
- Oxydase
] Gros bacilles a gram négatif
Colonies muqueuses, -
o ) positif a bouts carrés, | - coagulase Gangrene
Clostridium perfringens | parfois irisées, de taille ) ) )
) parfois mobiles, négatif gazeuse
variable .
sporulés - anaérobie
strict
- Oxydase
négatif
) Cocci gram positifen | - coagulase )
Peptostreptococcus Colonies fines ) ) suppuration
chainettes, diploque négatif
- anaérobie
strict
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Tableau I: Caractéristiques Bactériologiques des Micro-organismes

(Suites)
Genre Aspect Aspect Caractéres Pouvoir
macroscopique microscopique biochimiques pathogéne
Staphylococcus Colonies jaunes, petit Cocci gram - Oxydase négatif | suppuration
crémeuses, = positif en amas ou
Aureus ) ) ) - coagulase positif
hémolytiques, parfois | isolés guiasep
blanches. - aero-anaérobie
Staphylococcus Colonies blanches, petit Cocci gram - Oxydase négatif | suppuration

crémeuses, peu ou pas | positif en amas ou

a coagulase négatif - coagulase positif

hémolytiques isolés
- aero-anaérobie
Streptocoque alpha | Trés fines colonies Cocci gram positifen | - Oxydase négatif | Streptococcie,
hémolytique grises chainettes, parfois infection
. - coagulase négatif ,
trés longues néonatale

Heémolyse (verte) - aero-anaérobie

Streptocoque béta | Colonies trés fines ou | Cocci gram positif en | - Oxydase négatif | Streptococcie,

hémolytique grises chainettes, parfois infection

. - coagulase négatif )
trés longues néonatale

Hémolyse
- aero-anaérobie

Enterococcus Colonies grises, de Cocci gram positifa | - Oxydase négatif | endocardite,
taille moyenne, parfois | courtes chainettes, un | Infection urinaire
hémolytique peu allongé - coagulase négatif

- aero-anaerobie

Aerococcus Colonies blanches, Cocci gram positifen | - Oxydase négatif | endocardite,

fines, hémolyse amas, tétrades Infection urinaire

- coagulase négatif

- micro-aerophilie
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Le diagnostic clinique repose sur une grande toxicité systémique et sur une
douleur sévere, mais elle peut manquer [29]. Il y a en outre des formes
subaigués, en particulier chez des sujets agés ou diabétiques, qui nécessitent de
remettre en question le diagnostic clinique de maniére pluriquotidienne [30]. Les
signes cutanés sont souvent pauvres [7,8] : il n’y a pas de corrélation entre
I’atteinte cutanée, qui peut étre faussement rassurante, et la réalité des atteintes
sous-jacentes (Fig. 12). Les l1ésions profondes se propagent selon le « principe
de I’iceberg » : la Iésion cutanée extérieure reste souvent limitée alors que la
nécrose des tissus sous-jacents est beaucoup plus étendue. C’est la raison pour
laquelle la mise a plat chirurgicale initiale est souvent insuffisante et que les

reprises sont tres fréquentes [5].

Les membres, surtout leur extrémité distale, sont les plus fréquemment
concernés. La face ou le cou, le thorax ou I’abdomen exceptionnellement. Des
localisations particuliéres sont a signaler aux paupieres [31], aprés ligature des
trompes [32], ainsi que des abceés péri amygdaliens. Des formes post-

varicelleuses ont été décrites.

L’atteinte cutanée se caractérise localement par un placard érysipélatoide
qui se couvre d’ecchymoses et dans le méme temps, d’un important cedéme qui
va rapidement le déborder largement, s’étendant en surface avec des
décollements bulleux, des phlycténes contenant un liquide parfois clair, sinon
louche. Ces bulles se rompent vite, mettant le derme a nu. C’est alors 48 a 72
heures apres ’apparition de la Iésion initiale, que 1’cedéme est le plus important,
responsable de la compression des filets nerveux rendant la région indolore,
avec une coloration violacée témoignant du caractére complet de la nécrose

superficielle. Des placards escarotiques pareillement décollés cohabitent ainsi
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avec, a leur périphérie, des ulcérations grisatres cyanotiques et des bulles séro-

hémorragiques. (Fig. 13)

L’évolution frappe par la rapidité de 1’aggravation des I€sions et parfois
leur extension en surface, en deux ou trois jours, sur un membre distendu par
I’cedéme, violacé par la nécrose hémorragique, ceci parfois jusqu’a la racine de

la cuisse lors des FN des membres inferieurs. (Fig. 14)

Un syndrome infectieux de gravité variable (décalage thermique souvent
modéré, adynamique, prostration, développement d’un état toxinique, véritable
¢tat de choc septique a composante hypovolemique, détresse respiratoire aigue,
désordres hémodynamiques avec possible coagulation intra vasculaire
disséminée) est généralement observé. Les examens biologiques mettent en
¢vidence une rhabdomyolyse, témoignant d’une atteinte musculaire nécrotique

associée. [33]
En résum¢ :
I- Signes locaux (Tableau II)

eDouleur intense au début, mais qui peut s'accompagner rapidement de
zones d'anesthésie ;

e(Edéme rapidement extensif, débordant souvent largement les zones
inflammatoires

eZones cyanotiques, érythémateuses ou ischémiques. Les 1€sions cutanées
doivent étre délimitées au marqueur pour juger de la rapidité de leur extension ;

oCrépitation « neigeuse » a la palpation qui traduit la présence de germes

anaérobies.

35



Figure 12 : Fasciite nécrosante chez un homme de 53 ans présentant une fievre élevée et une
altération marquée de I’état général depuis une semaine : I’aspect cutané révele un simple

gonflement et érythéme de I’hémithorax gauche, sans phlycténe ni nécrose focale. [1]

vie

Figure 13 : Fasciite nécrosante chez un patient de 47 ans, La jambe gauche présente une

rougeur et une nécrose extensives. [34]
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Figure 14 : Fasciite nécrosante du membre inferieur [35]

Tableau II : les changements cutanés pendant la FN [36]

Clinical stages of Stage 1 (early) Stage 2 (intermediate) Stage 3 (late)
necrotizing fasciitis
Clinical features Erythema Blister or bullae Haemorrhagic bullae
formation (serous fluid)
Swelling Skin anesthesia
Warm to palpation Fluctuance Crepitus
Progressive, Induration Skin necrosis with dusky
intense pain discolouration progressing
to frank gangrene

The underlying pathological process responsible for these changes is progressive ischemia from thrombosis of cutaneous blood
vessel supplying the overlying skin. In subacute necrotizing fasciitis, these skin changes will develop at a much slower pace (adapted
from Wong and Wang, Current Opinion in Infectious Disease 2005 Apr;18(2):101-6, with permission).
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II- Signes généraux

Ils sont le reflet de 1'état septique que l'on peut classer en stades de gravité
croissante d'apres les travaux du groupe d'experts de /'American College of

Chest Physicians et de la Society of Critical Care Medicine

Le syndrome inflammatoire de réponse systémique (SIRS) ou sepsis non
compliqué, se définit par l'existence de deux ou plus des signes suivants :
température supérieure a 38 °C ou inférieure a 36 °C, fréquence cardiaque (FC)
supérieure a 90 bat/min, fréquence respiratoire (FR) supérieure a 20 cycles/min
ou une pression partielle en gaz carbonique (PaCO,) inférieure a 32 mmHg,
nombre de leucocytes soit supérieur a 12 000 par mm’, soit inférieur a 4 000 par

mm’, soit plus de 10 % de formes immatures.

Le sepsis grave est un sepsis associ¢ a au moins une dysfonction
d'organe correspondant a une anomalie de perfusion telle que pression artérielle
systolique (PAS) inférieure 4 90 mmHg ou diminuée de 40 mmHg par rapport
aux chiffres habituels, augmentation des lactates, oligurie (< 30 ml/h) et/ou
¢lévation de la créatinine, altération de la conscience, hypoxémie inexpliquée,

coagulopathie.

Le choc septique, stade ultime de 1'€volution du syndrome septique, est un
sepsis grave, associé a une hypotension résistante a une expansion volémique
apparemment bien conduite et/ou nécessitant l'emploi d'agents cardio- et/ou

vasoactifs. [16]

38



Aspects
anatomocliniques
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I- Fasciites nécrosantes a streptocoques -

hémolytiques

Les FN a streptocoques -hémolytiques sont la forme typique classique des
FN. Elles touchent le plus souvent les membres, sont secondaires a une plaie
parfois minime. Elles sont favorisées par des lésions de stase vasculaire ou
lymphatique. Elles entrainent des thromboses vasculaires locales avec nécrose
cutanée secondaire avec extension possible au plan musculaire. Les signes
locaux y sont marqués avec cedéme et érythéme mal limités et extensifs,
s'accompagnant rapidement de formations bulleuses a liquide clair puis
rapidement d'aspect louche et nécrotico-hémorragique, dont l'examen direct
montre souvent la présence de streptocoques. 11 s'agit de streptocoque A [-
hemolytique le plus souvent, parfois d'autres séro-groupes [37]. Des associations
microbiennes, notamment au staphylocoque aureus sont décrites. Lorsque
certaines souches particulicrement virulentes de streptocoques A, fortement
productrices d'exotoxines sont impliquées, la FN peut étre associée a un
«syndrome de choc toxique streptococcique» (STSS), parfois sans porte d'entrée
apparente, et de pronostic rapidement trés défavorable. La réanimation et la
chirurgie doivent étre trés rapidement entreprises. La mortalité en cas de choc
avéré est de 1'ordre de 60 %, alors qu'elle est d'environ 30 % dans les formes

communes. [16]
II- Fasciites nécrosantes mixtes

Les FN mixtes, ou gangrénes synergistiques , y compris les formes
particuliéres de Fournier (périanale) ou de Meleney (postopératoire) partagent
une évolution plus progressive, un retentissement général souvent plus modeste,

des lésions cutanées €videntes, bulleuses et nécrotiques, une porte d'entrée
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chirurgicale, une plaie ou infection locale, sur des terrains débilités, et toujours
une flore mixte et variée aéro-anaérobie composée de Bacteroides,

d'entérobactéries, de streptocoques et entérocoques. [16]
III- Fasciites nécrosantes clostridiennes

Les FN clostridiennes sont caractérisées par la présence de gaz en
abondance dans les fascias et les muscles. La forme superficielle est associée a
une plaie traumatique ou a une intervention chirurgicale, la forme avec
myonécrose (la classique gangréne gazeuse a C. perfringens ) a un traumatisme
non pénétrant avec €crasement, ou a une injection intramusculaire ; elles
peuvent également survenir de facon apparemment spontanée par voie
hématogéne en l'absence de Ilésion ou traumatisme, notamment chez les
immunodéprimés ou secondairement a un cancer digestif (C. septicum est
habituellement impliqué dans ces cas). Les gangrénes clostridiennes associées a
des plaies traumatiques ou chirurgicales ou compliquant des troubles vasculaires
artériels comportent fréquemment une flore polymicrobienne associée aux

Clostridia.
IV- Formes topographiques
Elles comprennent :
IV-1 : Les fasciites de la face et du cou : (Fig. 15-19)

Ce sont des infections bactériennes extensives, qui touchent les espaces
aponévrotiques de la face et du cou. Marquées par une nécrose extensive qui
peut réaliser de véritables mutilations, elles sont susceptibles de s’étendre

jusqu’au médiastin.
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Ces espaces aponévrotiques, dont le role physiologique est de constituer un
plan de glissement pour les masses musculaires, sont interconnectés, ce qui
favorise la diffusion rapide d’infections au départ banales. La porte d’entrée

locorégionale est variable, le plus souvent pharyngée ou dentaire. [38]

Aux conséquences tissulaires locales s’ajoutent les effets d’un sepsis
menacant le pronostic vital. Ce dernier est 1i¢ au nombre d’espaces anatomiques
initialement atteints, a 1’éventuelle atteinte du médiastin, a la notion
d’aggravation rapide, a I’existence d’un sepsis sévere, voire a la survenue de

complications locorégionales potentiellement graves.

La prise en charge des patients doit étre rapide et multidisciplinaire dans le
cadre d’une collaboration entre radiologues, bactériologistes, anesthésistes-

réanimateurs, chirurgiens ORL et thoraciques. [39]
» Bactéries responsables

Les germes impliqués sont des saprophytes de la sphere oropharyngée.
Dans la plupart des cas, il s’agit de bactéries aérobies et anaérobies. On retrouve
principalement des streptocoques du groupe milleri (anginosus, constellatus,
intermedius), des streptocoques pyogenes et quelques staphylocoques aureus ou

a coagulase négative et des Prevotella [40,41]. (Tableau III)
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Tableau III : Principales bactéries responsables des FN cervicales. [42]

Figure 15 : fascite nécrosante faciale [43]
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Figure 16 : Cellulite orbitaire [44]

Figure 17 : (Edéme inflammatoire des deux paupicres inférieures et de la paupiére supérieure

gauche. Noter la couleur violacée de la peau et les bulles a contenu citrin a gauche. [45]
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Figure 18 : Présence de pus sous le plan de I’orbiculaire [45]

Figure 19 : Placard inflammatoire fistulisé au niveau de la face latérale du cou montrant

I’extension de la fasciite. [46]
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IV-2 : Les formes thoraco-abdominales : clles compliquent le plus
souvent une intervention chirurgicale et sont de pronostic défavorable. Le

scanner avec injection de produit de contraste est utile dans ces localisations.

(Fig. 20,21)

Figure 20 : fasciite nécrosante thoraco-abdominale. [47]
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Figure 21 : fasciite necrosante thoraco-abdominale. [47]
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IV-3 : Les formes périnéales : dominées essenticllement par la
gangréne de Fournier. Cette forme périnéale a été décrite pour la premiere fois
par Jean-Alfred Fournier en 1883, comme une nécrose foudroyante de la verge
caractérisée par une nécrose progressive du tissu sous-cutané et aponévrotique
de la région ano-génitale a début fulminant et d'étiologie indéterminée. La porte
d'entrée est urogénitale ou anorectale le plus souvent dans des suites opératoires
de chirurgie locorégionale. L'atteinte est habituellement pluri-microbienne. Il
s'agit d'une dermohypodermite bactérienne nécrosante atteignant les parties

molles du périnée, du scrotum et de la partie inférieure du tronc. [16] (Fig. 22-

23)
» Bactéries responsables

De nombreuses espéces bactériennes aérobies ou anaérobies sont
retrouvées dans les gangrénes des organes génitaux externes (OGE), le plus
souvent en association, ou plus rarement isolément. Une moyenne de trois
germes est présente dans chaque cas de gangréne des OGE, mais l'identification

de certains, notamment anaérobies, peut s'avérer difficile.

Les bactéries responsables de ce tableau sont commensales de la région
génito-périnéale et du tractus digestif. Escherichia coli, Streptococcus spp,
Staphylococcus et Enterococcus, sont les especes les plus fréquentes. Plus

rarement, il est possible d'isoler Proteus, Pseudomonas aeruginosa et certaines

klebsielles.

Concernant les germes anaérobies, Bacteroides est le plus fréquemment

rencontré, suivi de Clostridium et de Peptostreptococcus.
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Enfin, de mani¢re plus anecdotique, certains germes ou parasites peuvent
entrainer une gangrene des OGE par les Iésions cutanées qu'ils provoquent ; il

peut s'agir des candidoses, de la filariose et de 1'onchocercose. [16, 48,49]
» Facteurs de risque
* Immunodépression

L'immunodépression et I'ensemble des maladies systémiques favorisant une
diminution notable de I''mmunité cellulaire représentent un facteur de risque de

gangrene des OGE

- En tout premier lieu, le diabéte, a fortiori déséquilibré, est un des facteurs
de risque majeurs’ En revanche, il ne serait pas significativement associ¢ a un
pronostic ultérieur péjoratif’;

-La séropositivité au virus de l'mmunodéficience humaine (VIH) est
¢galement un facteur de risque établi, ainsi que les affections malignes
hématologiques telles que les leucémies [50] ;

- Enfin, I'alcoolisme chronique est également un facteur favorisant reconnu.

= Autres facteurs de risque
I1s sont moins évidents ou encore discutés.

- Un niveau socioéconomique défavorisé pourrait étre un facteur favorisant
de gangréne des OGE. Cependant, les données disponibles sont controversées et
les biais nombreux. Pour certains, la gangréne des OGE aurait une prévalence
plus €élevée dans les pays pauvres par rapport aux pays développés [51]

- Pour d'autres, le contexte défavorisé ne semble pas jouer de role ; en effet,
I'hypothése d'une résistance accrue des ethnies africaines face aux différents

germes responsables des gangrénes des OGE a été envisagée, et d'autres auteurs
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émettent 1'hypothése d'une virulence bactérienne amoindrie dans le continent
africain.

- Le sexe masculin semble étre un facteur favorisant avec un sex-ratio qui
est de dix hommes pour une femme.

- L'age ¢levé ne semble pas €tre un facteur de risque ; en effet, toutes les
classes d'age peuvent étre touchées, voire dans certains cas extrémes, des

enfants. [16]

Figure 22 : Gangréne des organes génitaux externes au stade nécrotique. [52]
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Figure 23 : Débridement initial. Malade de 80 ans, diabétique, gangréne de Fournier étendue.

Décédé 24 heures apres I’admission. [53]

IV-4 : Les fasciites « spontanées » : en 1'absence de traumatisme ou
de Iésion préexistante, et qui correspondent a une infection hématogene. Elles
surviennent notamment chez des malades porteurs de Iésions tumorales
digestives (fasciites a Clostridium, notamment C. septicum ) ; et chez les
neutropéniques ou immunodéprimés, ou elles peuvent étre difficiles a
reconnaitre, car leur expression cutanée est souvent discréte ; les douleurs et
signes de toxicité sont cependant trés marqués , elles sont le plus souvent dues a

des entérobacteries tel que E. coli , Pseudomonas ou Clostridium sp. [26]
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IV-5 : Omphalite du nouveau-né :

L'omphalite du nourrisson est une FN Péri-ombilicale de progression
rapide (quelques heures), conduisant a une nécrose péri-ombilicale. L'atteinte
de la paroi abdominale antérieure s'é¢tend rapidement aux flancs et a l'ensemble

de la paroi abdominale. [54]
V- Fasciite nécrosante d’évolution subaigué :

On observe parfois des formes atypiques, « tronquées » dans leur aspect
clinique local ou général, pouvant amener a un retard diagnostique ou

thérapeutique.
Ces formes surviennent notamment chez des sujets agés ou diabétiques.

Les signes généraux peuvent étre discrets, alors que les 1ésions locales sont
évoluées et au premier plan : cedéme induré douloureux, parfois zones de

nécrose avec hypoesthésie ou crépitation, évoquant une forme nécrosante.

A linverse, les signes locaux peuvent paraitre moins préoccupants et leur
évolution plus lente, alors qu'il existe un état septique marqué. Parfois, des
signes peuvent apparaitre secondairement au cours de 1'évolution d'une
dermohypodermite bactérienne considérée initialement comme

« non nécrosante ».

Les examens complémentaires, soit radiologiques (radiographie simple,
IRM), soit bactériologiques, peuvent aider a la décision chirurgicale, qui est
souvent difficile a prendre, et permettent le diagnostic. Ces patients doivent
bénéficier d'une surveillance clinique médicochirurgicale rapprochée,
pluriquotidienne : examens cliniques répétés, délimitation des Iésions par
marquage au feutre ou photos numériques pour objectiver la progression des

1ésions. [54]
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VI- Formes avec atteinte musculaire : myonécroses et
gangrene gazeuse

Les FN avec atteinte musculaire, ou myonécroses infecticuses, ont été
décrites comme des entités a part sous différentes terminologies qui se recoupent
particllement : myonécroses clostridiales ou gangrénes gazeuses, myonécroses
anaérobies a streptocoques du groupe A, myosites crépitantes non clostridiales,

myonécroses synergistiques anaérobies non clostridiales.

» Les bactéries responsables

Les myonécroses sont essentiellement dues a des bacilles a Gram positif
anaérobies, du genre Clostridium (90 % environ) et prennent alors le nom de «
gangrénes gazeuses ». Quelques cas liés a l'association de streptocoques et
anaerobies ou de S. aureus a des streptocoques du groupe A, a des Bacillus

subtilis ou a des Bacteroides fragilis ont été rapportés.

L'incidence de la gangréne gazeuse est actuellement estimée entre 0,1 et 0,4
cas par an/100 000 habitants. Malgré les progres thérapeutiques récents, elle
reste une maladie grave comme le montre la série de Stevens qui retrouve une

mortalité autour de 30 %. [16]

La gangréne gazeuse est due principalement a Clostridium perfringens
(70%), mais cinq autres especes clostridiales ont ¢galement été mises en cause :
C. novyi (40 %), C. septicus (10 %), C. bifermentans, C. histolyticum et C.
fallax.

Il s'agit de bacilles a Gram positif anaérobies et encapsulés, qui font partie
de la flore saprophyte endogéne du tube digestif. On les trouve également dans
l'environnement sous forme de spores résistantes. Leur croissance exige un
potentiel d'oxydoréduction bas, condition qui est retrouvée au sein de tissus

dévitalisés ou ischémiques ou au niveau des hématomes.
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Les Clostridium ne sont pas pyogenes, mais gazogenes. Leur pathogénicité
est liée a la production d'exotoxines dont la plus importante est 1'alphatoxine du
C. perfringens qui est une phospolipase C provoquant la destruction des
membranes cellulaires, responsable d'une nécrose tissulaire et d'une hémolyse.
La toxine théta (perfringolysine O) est responsable d'hémolyse, de nécrose
musculaire et d'une toxicit¢ cardiaque. D'autres toxines inhibent le

chimiotactisme des polynucléaires et la phagocytose. [16]
» facteurs de risque

La gangréne gazeuse survient le plus souvent dans un contexte post-
traumatique, a partir de germes telluriques : plaies souillées de terre, mal
désinfectées ; présence de corps étrangers, attrition musculaire ; fracture ouverte
ou lésion vasculaire, retrouvées le plus souvent actuellement dans les grands
délabrements de la traumatologie des accidents de la route. L'inobservance de
regles thérapeutiques rigoureuses (parage, antibiothérapie) face a tout
traumatisme ouvert est responsable de la survenue d'infection. Des gangrénes
gazeuses sont aussi observées par contamination a partir d'ulcéres cutanés,
d'escarres ou de maux perforants plantaires. Elles peuvent aussi se développer
aprés des ponctions ou des injections sans désinfection cutanée suffisante, en
particulier en cas d'injection de corticoides ou d’AINS. Des cas de gangrenes
gazeuses ont €té décrits en postopératoire apres chirurgie du tube digestif et des
voies biliaires, aprés chirurgie urologique, gynécologique ou apreés chirurgie
orthopédique chez des patients diabétiques ou artéritiques. Enfin, il existe des
myonécroses d'origine  hématogéne, sans porte d'entrée identifiée,
principalement dues a C. septicum, a point de départ souvent iléal ou colique
(pathologie tumorale digestive) ou consécutives a des bactériémies dans le cadre

de leucémies ou de granulocytopénies.
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» Clinique

L'incubation est de courte durée (6 a 48 heures, parfois beaucoup plus
courte). Habituellement, I'infection se manifeste localement par une peau froide
et décolorée, un cedéme tendu de couleur jaunéatre, associés a une douleur vive et
d'intensité croissante. Il est parfois retrouvé a ce niveau un exsudat fluide, sale et
non purulent. Une radiographie des parties molles peut montrer des trainées
gazeuses dans les masses musculaires, mais ce signe n'est ni constant ni précoce,
et ne doit en aucun cas faire écarter le diagnostic. L'extension est extrémement
rapide, les téguments prenant un aspect classiquement « bronzé » (érythéme
bronz¢ de Velpeau), dans un contexte fébrile. La peau, froide, se couvre de
zones nécrotiques et de bulles & contenu séro-sanglant d'odeur nauséabonde. A
ce stade, la palpation retrouve trés souvent une crépitation neigeuse qui signe la

présence de gaz dans les tissus mous. [55] (Fig. 24)

L'état général devient rapidement inqui€tant avec syndrome confusionnel,
troubles respiratoires, €tat de choc d'origine septique et hypovolémique. On est
frappé par l'extension extrémement rapide des lésions, en quelques heures.
L'atteinte du tronc a partir d'une 1ésion initialement localisée aux membres est
particuliérement préoccupante. Il existe parfois un ictére par hémolyse 1i¢ a la
toxine du Clostridium. [16] (Tableaux IV et V)

e

Figure 24 : Gangréne gazeuse du pied. [56]
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Tableau IV : Caractéristiques des gangrénes clostridiales et non

clostridiales [16]

Gangrene gazeuse Gangrene non
myonécrose clostridiale
clostridiale synergistique
Incubation Quelques heures 48 h
Aspect cutané CEdéme - nécrose - bulles -

liquide sérosanglant
Crépitation sous-cutanée + a ++

Signes associés Douleur locale +++ Douleur locale +
Signes généraux +++ | Signes généraux + a
+++
Germes Clostridium Strepto.
(perfringens, anaérobies,
septicum...) entérobactéries,
Bacteroides
Traitement

‘Débridement chirurgical urgent ++++
Antibiothérapie : péni G + métronidazole

ou imipenem
Oxygénothérapie hyperbare

. 2. . el 2 - A 4 e L -t N
| | ALANISIMIAINENAIAMSIPIESF AN IMALAIININ AN LwiIN IHLW ]
L] L] L]
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Tableau V : Caractéristiques des fasciites nécrosantes. [16]

Type FN et gangréne FN mixtes ou Fasciite a Gangréne
streptococique (type | synergistiques (type closridium gazeuse.
)] 1)
Douleur +4+/+++ +3++ + +++
Signes cutanés CEdéme,erythéme CEdéme, érythéme, Mineurs, Plaques
extensif bulles Iésions bulleuses et cedeme, décolorées,
nécrotiques nécrotiques, ulcérées | décoloration. échymotiques,
bulles, anésthésie.
Signes +a ++ (choc toxinique) +a t+t + ++
systémiques
Progression <1-3J 3-14J >3J 1-3J
Gaz? - +/- ++ +++
Atteintes fascias +a ++ 0at++ 0 +++
Atteinte -/+ secondaire -/+ (secondaire) 0 ++
musculaire
Porte d’entrée Trauma, varicelle Chirurgie, infection Chirurgie plaie Trauma non
brulure, erysipele locale, lésion pénétrant, IM,
vasculaire écrasement de
menmbre
Terrain AINS insuffisance Diabéte Diabéte IMND
vasulaire..
Microbiologie Streptocoque A, Entérobactérie, C. perfringens. |  C perfingens
Staphylocoque' anaérobies, C. Sepﬁcum_
sireptocoque, C.heamolyticus
staphylocoque.

57




Examens
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I- Biologie
I-1 : Hématologie — Biochimie

La biologie suivante sera réalisée pour évaluer I’infection : numération
formule sanguine (NFS) et plaquettes (hyperleucocytose a polynucléaires
neutrophiles), protéine C réactive (CRP) (augmentée) et créatine phosphokinase

(CPK) (son augmentation doit faire évoquer une nécrose musculaire).

Elle aura pout but également de rechercher un facteur favorisant : glycémie
a la recherche d’un diabéte; et une ou plusieurs défaillances d’organes :
ionogramme sanguin, urée et créatinine sanguines a la recherche d’une
insuffisance rénale, Gaz de Sang et lactates a la recherche d’une acidose

métabolique.

Un taux de prothrombine (TP), Temps de céphaline activée (TCA),
International Normalized Ratio (INR) et un groupage ABO-Rhésus (deux
déterminations du groupage sanguin) seront demandés également dans le cadre

du bilan pré-opératoire.

Un score biologique LRINEC (Laboratory Risk Indicator for Necrotizing
Fasciitis) (Fig.25) incluant 1’¢tude de six paramétres indépendants (CRP,
leucocytes, natrémie, créatininémie, glycémie, hémoglobine) a été¢ évalué¢ dans
le but de distinguer une Dermo-hypodermite bactérienne d’une Fasciite
nécrosante chez des patients pour lesquels le diagnostic était difficile, dans un
travail rétrospectif[57], et prospectif francais [58]. Lorsque ce score est bas, sa
valeur prédictive négative serait de 96% ; lorsqu’il est modéré ou haut, sa valeur
prédictive positive serait de 92%. Ce score aurait plus une valeur pronostique

que diagnostique.
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The LRINEC Score

C-reactive protein (mg/L)

<150 (or <1.5 mg/dL) 0

=150 (or =1.5 mg/dL) 4
Total white blood cell count (per mm?®)

<15 0

15-25 1

>25 2
Hemoglobin (g/dL)

=13.5 0

11-13.5 1

=11 2
Sodium (mmol/L)

=135 0

<135 2
Creatinine (umol/L)

=141 (or =1.6 mg/dL) 0

>141 (or >1.6 mg/dL) 2
Glucose (mmol/L)

=10 0

=10 1

LRINEC = Laboratory Risk Indicator for Necrotizing fasciitis.
=6 on the LRINEC score is strongly concerning for necrotizing
fasciitis.

Figure 25 : Score de LRINEC [57]
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I-2 : Bactériologie
Les prélevements sont mis en culture sur milieu aéro et anaérobie, avec

examen direct apres coloration de Gram.

Plusieurs techniques sont possibles : hémocultures, ponctions sous-
cutanées, écouvillonnage de Iésions ouvertes plus ou moins nécrotiques,
ponction d'une phlycténe fermée, cultures de biopsies, cultures de fragments

opératoires.

La technique de PCR (polymerase chain reaction) est pour l'instant
uniquement utilisée pour détecter les exotoxines pyrogenes streptococciques au

niveau tissulaire sur une biopsie.
II- Imagerie

Les examens d'imagerie sont accessoires et ne doivent pas retarder le
traitement chirurgical. Ils ont un intérét dans les formes atypiques ou en cas de

doute diagnostique.
ll-1 : Radiographie standard

Examen radiologique simple est peu contributif : visualisation Seulement
d’un épaississement et d’une hyperdensité relative des Tissus mous, avec
présence de gaz reconnaissable seulement dans de Rares cas (gangréne gazeuse

a Clostridium ). [1]
II-2 : La tomodensitométrie (TDM)
Montre la méme chose que la radiographie standard, mais en mieux.

L’anomalie la plus habituelle est 1’épaississement asymétrique des Fascias

et I'infiltration des plans graisseux, présents dans 80 % des Cas [29] (Fig. 26).
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Cet ¢épaississement de la peau et Dinfiltration réticulée de la graisse
hypodermique se rencontrent tout autant dans les atteintes superficielles que
dans les fasciites nécrosantes, la différence entre les deux étant donc 1’atteinte
des structures plus profondes dans le second cas [59]. L’atteinte inflammatoire
localisée plus ou moins étendue de la graisse hypodermique la différencie de
celle qui résulte d’un simple cedéme de stase, qui est plus symétrique et plus
diffus [29]. La présence de gaz est considérée comme rare [4], ou présente dans
55 % des cas [60] ou fréquente [59]. L’atteinte des fascias profonds peut étre
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 aigué [61]. Des abcés peuvent étre observés dans une

minorité de cas [29].

Figure 26 : a = la coupe transverse montre une tuméfaction diffuse des tissus mous
superficiels et profonds le long de la paroi thoracique (fleches) ; b = une coupe coronale

montre I’extension de la tuméfaction vers la paroi abdominale (tétes de fleches). [1]
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II-3 : Imagerie par résonance magnétique (IRM)

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est la technique la plus

efficace pour objectiver les anomalies des tissus mous et leur distribution.

II-3-1: Anomalies communes aux Ilésions superficielles et

profondes :

L’aspect d’infiltration réticulée de la graisse hypodermique, en hyposignal
en T1 et hypersignal en T2 ou en T1 sous contraste, est présente dans les deux
cas. Dans [D’atteinte non nécrosante (medical cellulitis), I’infiltration en
hypersignal T2 se limite a la graisse hypodermique sous-cutanée et au fascia de
la peau, sans anomalies de signal dans les fascias profonds ni dans les muscles
[63]. L’aspect de cette infiltration inflammatoire se distingue d’un simple
cedéme de stase par son caractére asymétrique et plus ou moins localisé, tandis
que dans 1’cedéme de stase la distribution est plus symétrique. En outre sous
contraste, I’cedéme inflammatoire présente un rehaussement de signal, ce qui
permet de le distinguer de I’cedéme de stase qui n’en présente pas [62, 64, 65]

(«eedéme chaud » versus « cedéme froid ») (Fig. 28). [1]
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Figure 27 : Coupes en IRM pondérées T1, sans (a) et avec (b) contraste: visualisation d’une
zone en hyposignal, sans rehaussement sous contraste et qui apparait en signal intense en
pondération T2 (c) sous les muscles de la paroi thoracique (fleéches). Ce territoire correspond a
une collection liquidienne profonde. Noter une infiltration de type liquidien également dans la
couche graisseuse hypodermique (tétes de fleches), de type cedémateux simple (pas de

rehaussement de signal sous contraste). [1]
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Figure 28 : Fasciite nécrosante de la cuisse gauche, associée a une septicémie a

staphylocoque doré. Les coupes axiales en pondération T1, sans et avec contraste et en STIR
(a, b, ¢c) montrent dans la partie médiale de la cuisse gauche un épaississement de la peau et
une infiltration de la graisse hypodermique (tétes de fleches épaisses) et surtout un
¢paississement marqué (> 3 mm) des fascias profonds intermusculaires (fleches blanches) en
signal intense en STIR et avec rehaussement en T1 sous contraste de la partie périphérique
mais non centrale des fascias épaissis. Les muscles adjacents présentent une infiltration
modérée et superficielle. Noter la différence que présente I’cedéme de stase de topographie
postéro-latérale bilatérale (fleches creuses), qui présente I’aspect d’accumulations

liquidiennes simples (signal intense en STIR), sans rehaussement sous contraste. [1]
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I1-3-2 : L’anomalie principale dans la FN :

Dans la FN, I’anomalie principale est un ¢épaississement des fascias
profonds, en hypersignal en T2 ou TI1 sous contraste, résultant d’une
accumulation du liquide et d’une réaction hyperémique le long des fascias

nécrotiques (Fig. 27 et 28).

Les muscles présentent, de fagon généralement modérée et essentiellement
périphérique superficielle, un hypersignal en T2 avec rehaussement de signal

sous contraste [66, 67].

Cette distribution des anomalies est a I’'inverse de celle des pyomyosites,
ou I’atteinte musculaire 1’emporte sur celle des fascias. Dans la fasciite
nécrosante, des abces plus profonds peuvent €tre inconstamment objectivés,
dans un peu moins ou un peu plus de la moiti€ des cas selon les séries. L’os est
normal. Des bulles gazeuses sont occasionnellement mais difficilement
visualisables, sous forme de plages vides de signal, mieux visibles en écho de

gradient (pondération T2%*). [1]

Si IRM semble particulierement adaptée a la situation des formes
subaigués, elle doit étre pratiquée par un radiologue expérimenté et ne retarder
en aucun cas un éventuel geste chirurgical. L'RM avec injection de gadolinium
détecte les altérations (collections liquidiennes notamment) de la graisse sous-
cutanée et des fascias musculaires (hypersignaux en T2 avec renforcement par le
gadolinium), des signes de myosite et des abcés. Une IRM normale exclut une «
fasciite nécrosante ». Enfin, I'RM pourrait aider le chirurgien dans son geste

opératoire. (Fig. 29)
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Figure 29 : [26]

A. (Edéme et rougeur de la cuisse gauche avec extension rapide dans un contexte
septique.

B. Hypersignal en séquence T2 au niveau des tissus sous-cutanés, de 'aponévrose et des
cloisons intermusculaires.

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

D. Cicatrisation dirigée.
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Elle peut étre aussi utile dans certaines localisations pour évaluer

l'extension locorégionale de l'atteinte musculaire, intra-thoracique, et cervicale.
Il-4 : Echographie :

L’apport de 1’échographie parait marginal, du moins chez 1’adulte : tout le
monde connait la difficulté de 1’analyse fine des modifications d’échostructure
dans des tissus ¢épais et infiltrés. L’infiltration présente [’aspect d’un
épaississement et d’une hyper-échogénicité du tissu hypodermique, travers¢ par
de fines bandes hypo-échogenes dissociant les lobules graisseux. Cet aspect est
aspécifique et indistinguable des autres causes d’cedéme des tissus mous [68].
De plus, I’hyper-échogénicité du tissu hypodermique absorbe le faisceau
ultrasonore et rend totalement invisibles les territoires sous-jacents, ce qui peut
apporter une fausse sécurité¢ : I’examen n’objective pas de collection abcédée

mais ignore tout ce qui se passe en-dessous [1] (Fig. 30)

Figure 30 : Picge de I’échographie : I’examen échographique de la racine de la cuisse (a)

réalisé en salle d’urgence avait conclu a une « cellulite » sans abces individualisable. Mais le
tissu hypodermique infiltré, trés échogene, a arrété le flux ultrasonore et a fait méconnaitre
I’atteinte nécrosante étendue des plans profonds. Celle-ci a été révélée par un examen
tomodensitométrique (b) réalisé le lendemain, montrant I’épaississement des fascias
intermusculaires avec multiples collections gazeuses (fleches), résultant d’une « gangréne de

Fournier ». [1]
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Le probléme du diagnostic différentiel fondamental est de séparer les
formes « chirurgicales » des formes « médicales ». Il faut pouvoir reconnaitre si
I’atteinte infectieuse cutanée visible est une atteinte superficielle, ne portant que
sur le derme et le tissu hypodermique, et susceptible de bien répondre a un
traitement médical ou s’il s’agit d’une atteinte profonde nécessitant, en urgence,

un traitement chirurgical.

Cette différenciation doit étre établie de la fagon la plus rapide et la plus
précise possible. Ce diagnostic est en principe clinique et I’imagerie n’est utile
qu’accessoirement, dans les cas douteux, pour objectiver ou exclure une atteinte

profonde.

En pratique cependant, la différenciation entre FN et atteinte superficielle

reste souvent difficile [1]

D'autres causes de nécrose cutanée inflammatoire doivent étre distinguées

des hypodermites infectieuses nécrosantes.

* Les nécroses ischémiques par insuffisance artérielle décompensée. La
jambe est froide et les pouls distaux abolis. L'évaluation de la faisabilité¢ d'une
reperméabilisation artérielle prime sur un geste de débridement des lésions

cutanées nécrotiques.

* 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 (Fig. 31). On pense bien sir a l'infection,
mais les atypies cliniques, la négativité de la bactériologie et plus tardivement
I’inefficacité des 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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L'existence d'une maladie associée dans 30 a 50 % des cas telle que hémopathie
lymphoide ou myéloide, ou colopathie inflammatoire, est une aide au diagnostic.
Il faut parfois prescrire une corticothérapie générale empirique dont le bénéfice

est spectaculaire. [54]

Figure 31 : Pyoderma gangrenosum [54]
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En 1982, Rouse et al. [69], ont rapporté 28 cas de FN. Ils ont souligné que
toutes, sauf quatre infections étaient polymicrobiennes. Le taux global de
mortalité¢ était de 74%. Et ils ont démontré que le diagnostic précoce et le

traitement rapide sont essentiels pour diminuer le taux de mortalité.

En 1995, McHenry et al. [70], ont trouvé des résultats similaires a ceux de
Rouse et al., ils ont aussi montré que la moyenne du délai entre I'admission et la
prise en charge a ¢t¢ de 90 heures pour les patients décédés contre 20 heures
chez les survivants, et que le débridement précoce de I'infection est associé€ a une

diminution importante de la mortalité. [14]

Les complications et la mortalité¢ dépendent essentiellement du terrain et de
la survenue d'un choc septique (en particulier, exotoxine de certains
streptocoques A responsable du syndrome de choc toxique streptococcique). Les
séquelles fonctionnelles (raideurs, rétractions, amyotrophie) sont fréquentes. Le
taux d'amputation est faible (de l'ordre de 5 %), sauf en cas d'artériopathie,

notamment diabétique.

La mortalité est de 10 a 60 % selon les séries : 40 a 60 % en cas de choc
septique et 10 a 30 % en son absence. La précocité du traitement chirurgical est
corr¢lée a la survie. Le choc septique est la premiere cause de mortalité, suivi

par la maladie thromboembolique. [54]

Selon la littérature, L’age, le diabéte, I’artériopathie, I’immunodépression,
le retard a I’hospitalisation et au geste chirurgical sont les principaux facteurs de

mauvais pronostic.

Les séquelles locales d’une excision chirurgicale large sont fréquentes et

nécessitent des interventions de reconstruction.
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Sensibilité aux
antibiotiques
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I- Méthodes d’étude :

L’efficacité in vitro d’un antibiotique sur une souche bactérienne donnée
peut étre évaluée par la détermination de la concentration minimale
inhibitrice(CMI). La CMI est définie comme la plus faible concentration
d’antibiotique(en mg/l) inhibant en 18 a 24 heures, toute croissance visible
d’une souche bactérienne donnée (bactériostase). Cette valeur permet de classer
cette souche dans les catégories « sensible », « intermédiaire »ou « résistante » a
cet antibiotique, en fonction notamment de la concentration obtenue apres
administration d’une dose de cet antibiotique en pratique clinique humaine, et
en fonction des courbes de concordance. La CMI peut étre déterminée par

différentes méthode
» La méthode par dilution :

La souche bactérienne a tester est cultivée en milieu liquide a
concentration constante (10°/ml) dans des plaques ou tubes contenant des
concentrations croissantes d’antibiotique, en déterminant la plus petite
concentration pour laquelle aucune pousse n’est visible. Cependant, cette

technique de référence n’est pas adaptée a la routine.
» La méthode par diffusion :

Méthode couramment utilisée en routine, elle permet une approximation
acceptable de la CMI. Des disques de papier buvard imprégnés d’une quantité
définie d’un antibiotique sont déposés a la surface d’un milieu gélosé
préalablement ensemencé avec une suspension de la souche bactérienne a
¢tudier. La concentration de ’antibiotique diffusant dans la gélose décroit en

s’¢loignant du disque. Apres incubation, il existe une corrélation entre la valeur
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du diameétre d’inhibition de croissance (c'est-a-dire la zone ou il n’y a aucune

multiplication bactérienne) et la CMI.

Plusieurs antibiotiques différents peuvent ainsi €tre testés sur une seule
plaque ensemencée avec la souche bactérienne a étudier, permettant ainsi

d’obtenir assez facilement un antibiogramme.
» Détermination automatisée de la CMI :

Certains automates utilisés pour 1’étude de la sensibilité aux antibiotiques
rendent des résultats en CMI. La bactérie a étudier est mise en suspension et
déposée dans des cartes contenant différentes concentrations d’antibiotiques.
Apres incubation, 1’automate rend CMI et propose une interprétation des
résultats selon les critéres du comité de I’antibiogramme de la société francaise

de microbiologie (CA-SFM).
» L’E-test :

La méthode du E-test consiste en 1’application d’une bandelette imprégnée
d’un gradient de concentration croissant de 1’antibiotique sur une gélose
ensemencée avec une suspension de la souche bactérienne a étudier
(10%ml).Aprés incubation, la CMI est lue directement sue 1’échelle du E-test a
son intersection avec [’ellipse de la zone d’inhibition de croissance .Cette

technique est simple mais ne permet d’étudier que 4 antibiotiques par boite. [71]
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II- Etat de résistance
Il-1 : Streptocoques pyogénes :

Sensibilité constante a la pénicilline G, V du Streptocoque A, mais on note

quelques cas de mauvaise efficacité in vivo (tolérance).
Les Macrolides sont utilisés en cas d’allergie : 20-30% de résistance.

Les Aminosides sont inactifs seuls, mais on note une synergie avec béta-

lactamines (amoxicilline, pénicilline)

La Clindamycine présente une activité in vivo trés intéressante, elle
diminue la syntheése des toxines et de la protéine M, elle a également un effet

post-antibiotique prolongé. [72]
Il-2 : Staphylocoque aureus

Actuellement, environ 95% des souches du staphylocoque aureus sont
résistantes a la pénicilline G, aux aminopénicillines, aux carboxypénicillines et
aux uréido -pénicillines. Les souches communautaires sont, en général, sensibles
a la pénicilline M (méticilline, oxacilline) qui reste 1’antibiotique de choix. Elles
sont le plus souvent sensibles aux macrolides, aminoglycosides,
fluoroquinolones et synergistines. Depuis quelques années, nous observons la
diffusion de souches communautaires résistantes a la méticilline ; cependant ces

souches restent minoritaires.

En France, parmi les souches isolées en milieu hospitalier, 20 a 40% des
souches sont résistantes a la pénicilline M. La France possede un des taux les
plus ¢élevés d’Europe. La méticillino-résistance s'accompagne d'une résistance a
toutes les béta-lactamines ainsi qu'a d'autres antibiotiques dont les

aminoglycosides (Tobramycine), les macrolides et apparentés (Erythromycine),
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les synergistines  (Pristinamycine), les fluoroquinolones ou encore la

fosfomycine.

Les glycopeptides, la rifampicine, 1’acide fusidique sont, par ordre
décroissant, les molécules qui restent le plus souvent actives sur ces souches.
Ces souches sont plus communément appelées souches méti-R ou SARM (S.

aureus Résistant a la Méticilline).

Depuis 1997, des souches présentant une sensibilit¢é diminuée aux
glycopeptides ont été décrites et elles sont plus communément appelées GISA
(Glycopeptide Intermediate S. aureus). Le mécanisme mis en jeu semble li¢ a
I’activation de la synthése de la paroi bactérienne en 1’absence des geénes «van »

responsables de la résistance aux glycopeptides chez les entérocoques.

Deux souches de S. aureus résistantes aux glycopeptides et possédant le
gene «vany» ont €té décrites aux Etats-Unis. Or, les glycopeptides sont des rares
molécules utilisables dans les infections 8 SARM. Les linézolides (Zivoxid®)

restent, en général, actifs sur les GISA. [73] (Tableau VI)
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Tableau VI: Evolution des pourcentages de résistance de bactéries en

France [16]

Principale
Espéce Proportion de Proportion de
antibiotique Sources
bactérienne résistance 2002 résistance 2006
surveillé
Staphylococcus 33% (dans les 26%(2007)(dans les
aureus Meticilline ¢tablissements de | établissements de EARSS
bactériémies santé) santé
Streptococcus Penicilline G 47,9% 32% CNR
pneumoniae Erythromycine 53,4% 36% InVS
Streptococcus
pyogenes CNR
Infections Erythromycine 23% 11% Onerba
invasives et non InVS
invasives

CNR : centre national de référence.

InVS : institut de veille sanitaire.

Onerba : Observatoire national de [’épidémiologie de la résistance

bactérienne aux antibiotiques

I1-3 : Anaérobies

» Bacilles a Gram négatif

Les plus résistants sont les Bacteroides du groupe fragilis. 1ls sont

naturellement résistants a aztréonam, aminosides, quinolones, fluoroquinolones

(ofloxacine, ciprofloxacine et pefloxacine), triméthoprime, fosfomycine,

glycopeptides et polymyxines. Ils produisent une céphalosporinase naturelle
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chromosomique qui leur confére une résistance aux aminopénicillines,
céfalotine, céfamandole et céfuroxime ; cette enzyme est sensible aux
inhibiteurs de béta-lactamase. Les céphalosporines orales sont inactives. Les
céphalosporines de 3éme génération sont inconstamment actives. Certains
Bacteroides sécrétent des enzymes dégradant la céfoxitine et le céfotétan. On
peut aussi observer une hyperproduction de la béta-lactamase chromosomique,

touchant ainsi les carboxy- et uréidopénicillines. [74] (Tableau VII)

Certains défauts de porines seraient a 1’origine d’une résistance a
I’association amoxicilline + acide clavulanique, Ticarcilline + acide

clavulanique et pipéracilline + tazobactam restent actifs.
De rares souches de Bacteroides fragilis produisent une carbapénémase.

Il a été trouvé de tres rares souches de Bacteroides du groupe fragilis qui

présentaient une diminution de sensibilité au Métronidazole. [75]

Les fluoroquinolones sont généralement peu efficaces sur ces bactéries.

Moxifloxacine [76], et Iévofloxacine [77] semblent plus actives in vitro.

Les autres bacilles a Gram négatif anaérobies possédent les mémes
résistances naturelles avec une plus grande sensibilité aux béta-lactamines. Les

résistances a la clindamycine sont rares.
» Bacilles a Gram positif non sporulés

Ils présentent une résistance naturelle a I’aztréonam, aux aminosides, au
triméthoprime, aux sulfamides, aux quinolones, a la colistine et a la

fosfomycine.

Les souches aérotolérantes, Propionibacterium, Bifidobacterium et

Actinomyces, sont résistantes au métronidazole.
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Les béta-lactamines, en particulier la pénicilline G, sont les antibiotiques

les plus actifs sur ces bacilles a Gram positif.
» Clostridium spp.

Ils présentent les mémes résistances naturelles que les autres bactéries
anaérobies. Clostridium difficile présente une résistance naturelle a la céfoxitine.

ére éme
, 2

Il est résistant aux céphalosporines de 1 et 3 générations, au

moxalactam et aux fluoroquinolones.

De nombreuses souches sont résistantes a la clindamycine et au
chloramphénicol. De rares especes de Clostridium peuvent sécréter une béta-

lactamase : C. butyricum, C. ramosum, et C.Clostridiiforme.
» Cocci a Gram positif

Ils sont tres sensibles aux béta-lactamines. La résistance a la clindamycine
est en augmentation, notamment pour l’espeéce Finegoldia magna. Certaines

souches sont résistantes au métronidazole.
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Tableau VII : pourcentages moyens des résistances aux antibiotiques des

principales bactéries anaérobies selon les données de la littérature.[16]

Pourcentages de souches sensibhes selon les donndes de | littérature,

Cocel Bacilles Clostridium  Bacteraides  Prevatella Porphy- Fuso-

aGimm iliam pp [roupe pp ramanas bacterium

positif positif non fragilis PP 1

sporulis

Amosxicilline 95 »95 »95 <5 <50 B5-95 90- 95
Amonxicilline + acide davulanique  »95 »95 »95 >0 »95 »95 »95
Thcarcilline »95 »% »9 70- B 90-%5 $0-95 90-95
Ticarcilline + acide davulanique  >93 »95 »95 90 »95 »95 95
Fipiracilline »95 »95 »95 0- 80 90-95 W-95 - 95
Piperacilline + lazobactam »95 L H 29 =95 >% »9 295
Céfondtine »95 =95 70- 80 80- 90 »95 »9 =95
Céfotétan »95 »% B5-93 60~ B »9 » 9 90-93
Céfotaxime §0-90 80 -%) 70-80 <50 70-90 9095 8095
Imipeneme »95 »95 =95 »95 »95 »95 »95
Chloramphiénicol »95 »95 »95 »95 >95 EL ] »95
Clindamycine 70-90 >95 0- 80 70- B0 + 05 »95 90 05
Metronidazole 85-95 B - 900 * »95 »45 »495 »95 »95

* L souchies aéenotobérantes (Actinomces spp., Propromiboerisimspp. ot nskitanbes
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La FN est une urgence médico-chirurgicale avec mise en jeu du pronostic
vital. Le diagnostic ou sa suspicion doivent suffire & commencer un traitement
symptomatique de 1'état septique, une antibiothérapie probabiliste et surtout
discuter une exploration chirurgicale qui pourra seule traiter la cause. Le
traitement chirurgical doit étre le plus précoce possible. Cette prise en charge

pluridisciplinaire doit étre instaurée sans délai. [26] (Fig. 32-33)
I- Prise en charge de I'état septique

C'est un traitement symptomatique qui sera adapté a la gravité de l'état
septique, 1l repose essentiellement sur la correction de 1' hypovolémie,
I’utilisation éventuelle d'amines vaso-actives, la correction des anomalies hydro-
¢lectrolytiques, le maintien de I'équilibre nutritionnel et éventuellement la

ventilation assistée et le traitement anticoagulant.
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A. Patiente obése diabétique présentant une FN d'extension rapide avec choc septique.
B. Tissus infiltrés et nécrosés sans véritable suppuration.
C. Mise a plat initiale.
D. Mise a plat complémentaire a j3.
E. Bourgeonnement de bonne qualité apreés 2 mois, permettant la mise en place d'une greffe
de peau.
F. Greffe de peau mince expansée. Immobilisation par une attelle.

G. Aspect 5 mois apres l'intervention.
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II- Antibiothérapie

Le but de I’antibiothérapie est de limiter la propagation de l'infection et la
dissémination hématogéne. 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 a la localisation anatomique et
aux bactéries les plus fréquemment rencontrées (Tableau VIII). 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

prélevements bactériologiques :

* FN des membres et cervicofaciales : pénicilline G et clindamycine

(Dalacine®) ou rifampicine (Rifadine®) ;

* FN de I'abdomen et du périnée (présence d'anaérobies) : pénicilline a
large spectre de type uréidopénicilline (Tazocilline®, Pipéracilline®) et

imidazolé (métronidazole, Flagyl®) ;

* FN chez le toxicomane : la fréquence du staphylocoque nécessite une
association active contre ce germe et contre les streptocoques, de type
amoxicilline-acide ~ clavulanique  (Augmentin®), Pénicilline M
(Bristopen”), voire céphalosporine de premiére  génération :
Céphazoline (Céphacidal®) ou glycopeptide (Vancomycine®™) avec un

aminoside type gentamicine (Gentalline®) ;
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* FN chez I'immunodéprimé : la fréquence des infections a Pseudomonas
aeruginosa nécessite l'utilisation d'une céphalosporine de troisieme
génération & activité antipyocyanique : ceftazidime (Fortum®) avec un
aminoside ou une association de  pipéracilline-tazobactam

(Tazocilline™) et aminoside.
Antibiothérapie proposée dans la littérature [16]
» FN cervico-faciales communautaires et des membres

Streptocoques du groupe A, les anaérobies

ePénicilline G a la dose de 30 MU/} (ou Amoxicilline : 100 mg/kg/ J) +
Clindamycine a la dose de 600 mg, 4 fois/j ou Rifampicine 10mg/kg, 2 fois/J

*On préférera I’ Amoxicilline-acide clavulanique a 2g/j x 3 + Gentamicine
forte dose 6-8mg/kg en injection quotidienne.

» FN périnéales ou abdominales communautaires

Entérobactéries, Streptocoques, entérocoques, les bactéries anaérobies type

Bactéroides résistants a la pénicilline

e Trithérapie de Céfotaxime 2g/j x 3 (ou Ceftriaxone 2g/j) + Metronidazole
500mg/j x 3 + Gentamicine haute dose 6-8mg/kg en une injection quotidienne.

e Trithérapie de Pipéracilline 4g/j x4 + Metronidazole+Gentamicine.

eBithérapie d’Amoxicilline-acide clavulanique 3g/j x4 (ou Ticarcilline-
acide clavulanique 3g/j x 4) + Gentamicine associée parfois au Metronidazole.

» FN postopératoires nosocomiales :

Entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa, Streptocoques, entérocoques,

les bactéries anaérobies type Bactéroides résistants a la pénicilline
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- Bithérapie de Piperacilline-Tazobactam ou imipenéme 1g/j x 3 +
Amikacine 20-25mg/kg/j en une injection, parfois Metronidazole, Vancomycine

voire le Linézolide est nécessaire.
» Allergie aux béta-lactamines
On dispose de deux stratégies de remplacement :

1- Fluoroquinolone : Ofloxacine 400mg/; x 2 ou Ciprofloxacine
400mg/j x 3 + Clindamycine et un aminoside (donner la Gentamicine
au lieu de 1’ Amikacine).

2- Imipéneme associ¢ a un aminoside (donner I’Amikacine au lieu de

la Gentamicine).
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Tableau VIII : Antibiothérapie probabiliste des DHBN-FN [16]

Antibiothérapie proposée dans la littérature

Alternatives thérapeutiques ou
allergie aux f-lactamines

communautaires
des membres

Gentamycine 5-10 mg/Kg X 1/j

- Pénicilline G 30MULj ouw Amexicilling 2g X 3 ou
4/j + Clindamycine 600 mg X 4/j ou Rifampicine
10/mg Kg X 2/j

- (Pipémcilling + Tazobactam) 4g X 4/ ou
(Ticarsilline + Ac clayulapigue) 5 g X 3 +
Gentamycine 5-10 mg/Kg X 1)

DHBN-FN - (Fipéracilline + Tazobactam) 4g X 4/j ou - Clindamycine 600 mg X 4/j +
communautaires (Ticarcilling + Ac clavulanigue) 5 g X 3/ + gentamycine 5-10 mg/Kg X 1/
périnéales ou Gentamyecine 5-10 mg/Kg X 14 + fluproquinelone forte
abdominales - (Amoxicilline + ag. Clavulanigue)2g X 3oudfj+ | posologie
Gentamycine 5-10 mg/Kg X 1/j - Entapenem lg/j + gentamycine
- Céfotaxime 2g X 3 ou 4/j ou Céftiriaxone 2g/i+ | 5-10 mg/Kg X 1
Fasfomyeine 4g X 3/ + Métronidazale 500 mg X 3/j | - Tigécycline® 100 mg puis 50
mg X 2fj = gentamycine 5-10
mg/Kg X 1/
- ¥ancomyeing ou Teiscoplaning ou Linézolide & discuter systématiquement si nsgue
SABM' ct & réévaluer en fonction des résultats microbiclogigues
DHBN-FN - (Amexisilline + a5, Clavulanique) 2g X 3 ou 4j +

- Clindamycine 600 mg X 4/j +
gentamycine 5-10 mg/Kg X 1/j
+ flunroguinelong forte
posologie

- Ertapenem lg/j = gentamycine
5-10 mg/Kg X 14

- Tigécyeline® 100 mg puis 50
mg X 2/j + gentamycine 5-10
mg/Kg X 1/j

- Yancomygcing ou Teicoplaning ou Linézolide 4 discuter systématiquement si risque

SARM' et & réévaluer en fonction des résultats microbiologiques

DHBN-FN
scofeial

communautaires

- Méme propositions DHEN-FN communauataires
des membres

- Céfotaxime. 2g X 3 ou 4/ ou Céflnaxons 2 g/j +
Métronidazale 500 mg X 3/j

= Clindamycine 600 mg X 4/ +
gentamycine 5-10 mg/Kg X 1/j
+ fluoroguinelone forte
posologie

- Ertapenem 1g/j = gentamycine
5-10 mg/Kg X 1/j

- Tigécycline® 100 mg puis 50
mg X 2/j = gentamycine 5-10

mg/Kg X U

- Vangomyging ou Teicoplaning ou Linézolide & discuter systématiguement si risque

SARM' et a réévaluer en fonction des résultats microbiologiques

DHBN-FN post-
opératoires
nosocomiales

- (Pipémgilline + Tazebactam) 4g X 4§ ou
(Tisarcilling + Ag slayulanique) 5 g X 3§ +
Amikacing 20-30 mg/Kg X 1/

- Imipenem. | g X 3/ + Amikaging 20-30 mg/Kg X
14y

- Imipenem 1 g X 3/j+
Amikacine 20-30 mg/Kg X 1/j

- Clindamyeine 600 mg X 4/j +
Amikaging 20-30 mg/Kg X 1/j
+ fluprogquinelong forte

posologie

- ¥ancomysing, ou Teicoplaning ou Lingzolide a discuter systématiquement si nisque

SABM' et & réévaluer en fonction des résultats microbiclogigues

! Risque SARM (Staphylococcus aureus résistant & la méticilling): hospitalisation prolongée,
institutionnalisation, chirurgic récente, traitement par fluoreguinelones ou macrolides, administration
préalable d'antibiotigues, co-morbidités (Dighéte, artériopathie), morsure d'araignée, antécédent de
SARM, contage avec sujet porteur de SARM . * Tipéeveline est active surles SARM.
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III- Traitement chirurgical

La précocité¢ de l'intervention chirurgicale est 1'€lément déterminant du
pronostic. L'exploration chirurgicale confirme le diagnostic et précise l'extension
de l'atteinte tissulaire. La chirurgie peut aussi effectuer le diagnostic par

l'incision cutanée guidée par la clinique dans les formes douteuses.
lll-1 : Premier temps chirurgical

L'intervention est réalisée sous anesthésie générale chez un patient
préalablement préparé par une réanimation initiale qui garantira si possible une

bonne stabilité hémodynamique durant I’intervention. Elle comprend :

e Le traitement d'une porte d'entrée (mise a plat d'une collection, parage
de plaie) ;

e l'exploration qui permet le diagnostic, confirmé par l'examen
macroscopique des tissus sous-cutanés décollables du plan
aponévrotique sans effort, et par l'existence de 1ésions de I'aponévrose
superficielle. L'exploration se poursuit aussi loin que le décollement
est possible au doigt

e l'excision qui est le maitre geste. Il faut réaliser la mise a plat selon les
regles du traitement des infections des parties molles et des gangrénes
gazeuses : des incisions larges, 1'¢vacuation du pus et des débris
tissulaires, la recherche d'éventuels corps étrangers, de décollements
sous-cutanés, l'effondrement des logettes, le débridement et 1'excision
des tissus dévitalisés a la lame froide ou aux ciseaux (évaluation de la
qualit¢ du saignement). L'excision doit aller jusqu'a la zone de

résistance a la dissection digitale. On teste la vitalit¢ des muscles par
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leur aspect macroscopique (ils doivent étre franchement rouges) et par
l'existence d'une contraction lors de la stimulation par la pince a
disséquer ou par é€lectrocoagulation. Il n'y a pas de guérison possible
sans excision totale des tissus infectés et nécrosés. Le but de ces
débridements est d'exposer a l'air ambiant l'ensemble des Iésions,
d'éviter la création d'espaces clos, propices a collecter des germes et
du pus, avec résistance aux antibiotiques. Un schéma ou, mieux, des
photos numériques permettent de suivre 1'évolution

des prélevements bactériologiques. Ces prélévements sont ensemencés
sur milieux aérobies et anaérobies

des lavages abondants au sérum physiologique éventuellement
additionné d'un antiseptique de type polyvidone iodée (Bétadine®)
diluée ou de chlorhexedine (Hexomédine®) sont réalisés. L'utilisation
d'eau oxygénée est possible

la zone d'intervention doit étre laissée ouverte pour éviter les
pullulations et collections bactériennes et permettre un lavage
abondant lors des pansements

des pansements qui sont faits habituellement a 1'aide de compresses

imbibées de sérum physiologique.

91



A. FN du membre supérieur gauche.
B. Mise a plat.
C. Bourgeonnement a 2 mois permettant la greffe.
D. Mise en place d'une greffe de peau mince expansée. Immobilisation par une attelle.

E. Aspect 6 mois apres l'intervention.[16]
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lll-2 : Suites opératoires

Il faut effectuer des contrdles et pansements au bloc opératoire les premiers
jours pour pratiquer des excisions complémentaires si nécessaire. En effet, il est
plus aisé pour l'équipe chirurgicale de réaliser les premiers pansements avec
l'infrastructure du bloc opératoire plutdt qu'en réanimation. Tant que les 1ésions
ne sont pas stabilisées et que 1'état général du patient n'est pas stabilis¢, le

chirurgien devra assister personnellement aux pansements.

Le traitement antalgique est adapté a la douleur et discuté avec l'équipe
] h’ . r . . . h, . 7 7 1 1 . . . d d
d'anesthésie-réanimation : anesthésie générale les premiers jours, puis doses de

morphine.
llI-3 : Traitements des formes particuliéres
» Membres

Certains préconisent la pose d'un garrot pour limiter les pertes sanguines.
En pratique, il est utile d'évaluer la vitalité des tissus pendant l'excision pour

repérer et exciser les zones dévascularisées.
L'extension des nécroses peut nécessiter une amputation.
» Atteinte cervico-faciale

En cas de médiastinite associée, un drainage médiastinal ou une
thoracotomie sont nécessaires, de méme parfois qu'un drainage péricardique. 11
faut également insister sur la nécessité de traiter la cause infectieuse

locorégionale (infection dentaire le plus souvent).
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» Gangréne de Fournier

La mise a plat suit les mémes principes que dans les autres localisations,
mais il est parfois nécessaire de mettre en place des lames de drainage compte
tenu de la profondeur de la mise a plat. La dérivation urinaire et digestive est

parfois nécessaire pour prévenir la contamination de la zone en cicatrisation.

L'emplacement de la colostomie doit répondre a deux impératifs : laisser le
moignon colorectal le plus court possible et éviter l'atteinte par son extension
abdominale de la gangreéne. Il faudra tenir compte des nécessités d'appareillage

qui doivent étre compatibles avec la réalisation des pansements ultérieurs.

La dérivation urinaire est réalisée par la mise en place d'une sonde a
demeure. Ses objectifs sont les suivants : éviter la contamination de la zone par
les urines, prévenir les sténoses urétrales cicatricielles, et surveiller la diurese
pour adapter la réanimation. La mise en place d'un cathéter sus-pubien expose

au risque de complication, si l'infection rejoint la région sus-pubienne.

En cas de mise a plat scrotale exposant les testicules, certains proposent de
les réimplanter temporairement dans une zone graisseuse sous-cutanée
abdominale dans l'attente d'une cicatrisation complete. Il est exceptionnellement
nécessaire de réaliser une orchidectomie, habituellement les testicules sont

laissé€s exposés sans conséquence néfaste. [16]
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IV- Traitements associés
IV-1 : Place de I'oxygénothérapie hyperbare

L'utilisation de l'oxygénothérapie hyperbare dans la FN a été rapportée
pour la premicre fois par 1'équipe de Brummelkamp en 1961. Cette technique
fait toujours 1'objet de controverses, en 1'absence d'étude randomisée confirmant
son intérét. Elle consiste a administrer de 1'oxygeéne sous une pression supérieure
a la pression atmosphérique dans le but d'en augmenter les pressions tissulaires.

Elle repose sur les arguments physiopathologiques suivants [78] :

L'¢lévation du potentiel redox par contact des bactéries anaérobies avec
I'oxygene provoque la diminution de la syntheése des protéines et des acides
nucléiques, en particulier des exotoxines, ce qui les améne en situation de
bactériostase ; la production de radicaux libres oxygénés, responsables de

Iésions macromoléculaires, conduit a la lyse bactérienne. [79]

L'oxygénothérapie hyperbare permet la restauration du pouvoir bactéricide
des polynucléaires qui dépend des pressions partielles en oxygene, 1'hypoxie
régnant au sein des tissus infectés explique l'incapacité des polynucléaires a

détruire les germes qu'ils ont phagocytés.

Enfin, la diffusion péri-capillaire de l'oxygéne a un effet eutrophique,
cicatrisant, et favorise l'angiogenése, augmentant ainsi la diffusion des

antibiotiques au sein du site infecté.

L'efficacit¢ de 1'oxygénothérapie hyperbare a ¢été démontrée sur des
modéles animaux. Le point essentiel semble étre de respecter un délai court

entre l'inoculation et la mise en route de 1'oxygénothérapie hyperbare. [80]
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En pratique, le traitement repose sur des s€ances répétées (trois pendant les
24 premieres heures, puis deux séances quotidiennes), a débuter le plus
rapidement possible. Les séances vont de 60 a 120 minutes selon les équipes, a
des pressions de 2 a 3 ATA (atmosphere 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 I'obtention d'une

cicatrisation satisfaisante.

Il n'existe, a 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 modéles expérimentaux
animaux. Tout au plus un faisceau d'arguments semble montrer un intérét a son
emploi dans les formes les plus séveres, sur les données d'équipes exploitant la
technique en routine. Si la décision est prise de recourir a 1'oxygénothérapie
hyperbare, elle ne doit en aucun cas primer sur les autres gestes thérapeutiques
ou faire différer un geste chirurgical. Le risque li¢ au transfert vers un centre

d'oxygénothérapie hyperbare doit €également Etre pris en compte. [81](Fig.34-35)
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Figure 35 : chambre de I’oxygénothérapie hyperbare.[82]

97



IV-2 : Immunothérapie

L'utilisation d'immunoglobulines a été proposée dans le traitement des
chocs toxiques streptococciques ‘In vitro, les immunoglobulines ont une activité
neutralisante des exotoxines produites par les streptocoques. In vivo, leur
mécanisme d'action reste hypothétique. En comparant rétrospectivement deux
cohortes traitées et non traitées par immunoglobulines, une étude publiée en
1999 met en évidence une différence significative en termes de mortalité,
respectivement de 34 et 67 %. Les doses administrées étaient élevées (2 g/kg),
en administration unique, répétée 48 heures plus tard en 1'absence

d'amélioration.

L’utilisation des immunoglobulines en intra-veineux reste intéressante dans

les chocs toxiques streptococciques. [83]
IV-3 : Traitement préventif

Il repose sur un parage chirurgical correct des plaies, associé a une antibio-

prophylaxie rigoureuse. [84]
IV-4 : Chirurgie reconstructive
IV-4-1 : Cicatrisation dirigée

Une fois l'obtention de tissus sains de bonne vitalité, les pansements sont
effectués avec des produits stimulant le bourgeonnement. On peut utiliser des
pansements gras abondamment vaselinés pour pouvoir facilement décoller le
pansement de facon relativement indolore ou des pansements a base d'alginates.
Quand le bourgeonnement est & niveau, son arrét est obtenu par Corticotulle”. Si
la surface mise a plat est faible (quelques cm’), I'épidermisation centripéte est
possible. Si la surface est importante, cette épidermisation prendrait trop de

temps et le recours aux greffes est nécessaire.
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IV-4-2 : Greffes cutanées

La surface a greffer est préparée en réalisant des pansements au
Corticotulle® qui atrophie le bourgeonnement résiduel et diminue les séerétions.
Le prélevement peut se faire au dermatome manuel, électrique ou pneumatique
selon les habitudes et la surface a prélever. On peut prélever sur la cuisse du
membre atteint s'il ne présente plus de signes infectieux et si la cuisse est intacte,
sinon sur l'autre cuisse ou sur l'abdomen. La greffe est expansée dans des
rapports variables suivant la surface a obtenir. La fixation des greffes est faite
par des agrafes. Si la greffe concerne un membre, celui-ci est immobilisé par
une attelle. Le pansement au Corticotulle” est laissé jusqu'au lendemain, puis la
greffe est progressivement exposée a l'air les jours suivants pour faciliter son

application. [16]
IV-4-3 : Lambeaux

Les lambeaux sont trés rarement indiqués en pratique. Ils ne sont en effet
indispensables qu'en cas d'exposition articulaire ou vasculaire. Ils peuvent étre
pédiculés ou libres. Le choix dépend de la topographie de la zone atteinte, de sa

superficie et de 1'état général du patient. [26]

La diminution de la mortalité et de la morbidité des FN peut étre obtenue
en réalisant un diagnostic et un traitement précoce et une prise en charge
multidisciplinaire médicochirurgicale. La gravité initiale de 1'état septique, les
pathologies sous-jacentes éventuelles accroissent la mortalité. La précocité¢ du
geste opératoire est le facteur déterminant du pronostic de ces infections. Le

traitement s'échelonne souvent sur des semaines, parfois sur des mois.
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Le diagnostic différentiel entre lésions superficielles « médicales » ou

profondes « chirurgicales » est en théorie facile, mais en pratique souvent

difficile.

Sans trop d’ambiguité, les anomalies ne portant que sur la peau et la graisse
hypodermique correspondent en principe a une atteinte superficielle non
chirurgicalement urgente. A I’inverse, ’atteinte extensive des fascias profonds,
périphériques et intermusculaires peut étre caractéristique d’une fasciite
nécrosante, pour autant qu’il ne s’agisse pas d’une infiltration inflammatoire
simple ou d’une diffusion cedémateuse d’une autre étiologie. Et reste
I’interprétation tres ambigué des anomalies situées a I’interface des couches
profondes de la graisse hypodermique et de la partie superficielle des fascias

profonds.

Trés important, il ne faut surtout pas oublier que 1’imagerie n’a qu’un role
secondaire et qu’elle ne doit en tout cas pas retarder la prise en charge
chirurgicale des fasciites nécrosantes profondes, dont la précocité du traitement

est tellement importante pour le pronostic, y compris vital.

Une prise en charge médicale et chirurgicale, éventuellement associée a
I'oxygénothérapie hyperbare. C'est la condition essentielle de la survie, mais il
n'évite pas toujours des délabrements tissulaires et musculaires importants,

responsables de séquelles fonctionnelles et esthétiques parfois majeures.
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Résumé

Titre : Fasciite nécrosante : Agression due aux bactéries mangeuses de chair
Auteur : Majda ASKOUR

Mots clés : Fascias- streptocoques —Fasciite nécrosante- Gangréne de fournier-
Oxygénothérapie hyperbare

La fasciite nécrosante (FN) est une affection rare de la peau et des tissus sous-
cutanés profonds, Caractérisée par une infection profonde rapidement progressive liée

a une thrombose des vaisseaux cheminant dans les fascias.

Il s’agit d’une urgence médicochirurgicale mettant souvent en jeu le pronostic
vital, d’¢étiologie et de présentation disparates, dont la morbidité est majeure et dont la

mortalité est importante, dépendant essentiellement de la précocité de la chirurgie.

L’affection peut toucher n’importe quelle partie du corps, en particulier les

membres inferieurs souvent concernés.

Flore pluri-microbienne dans plus de la moitié des cas, flore mixte anaérobie
dans la gangréne de Fournier et Clostridium dans la gangréne gazeuse, cependant le

staphylocoque demeure prédominant.

Leur comportement vis a vis des antibiotiques varie du phénotype sauvage au

phénotype multirésistant.

L’imagerie n’a qu’un role secondaire et elle ne doit pas retarder la prise en

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

Une prise en charge médicale et chirurgicale, éventuellement associée a une
oxygénothérapie hyperbare, garantissent la survie, elles n'évitent pas toujours des
délabrements tissulaires et musculaires importants, responsables de séquelles

fonctionnelles et esthétiques ayant un impact psychologique majeur.
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Summary

Title: Necrotizing fasciitis: Aggression induced by flesh-eating bacteria
Author: Majda ASKOUR

Keywords: Fascias- streptococcus- Necrotizing fasciitis-gangrene Fournier-hyperbaric
oxygen therapy

Necrotizing fasciitis (NF) is arare disorder of the deeper layers of
skin and subcutaneous tissues, characterized by quickly progressing infection

associated with thrombosis of vessels in the fascia.

It is a life-threatening medical and surgical emergency. Etiologies and clinical
findings are various and the morbidity and mortality are very high. Early diagnosis

with aggressive multidisciplinary treatment is mandatory.

The disease can affect any part of the body, but the lower limbs are most

frequently involved.

Strep is the most common germ but also multi-microbial flora in over half cases,

anaerobic mixed flora in Fournier's gangrene and Clostridium in gas gangrene.

Their behavior towards antibiotics varies from wild-type phenotype to

multiresistant.

Diagnostic imaging modalities have a secondary role and should not delay the

surgical management of deep NF.

A medical and surgical treatment modality, associated in some cases with
hyperbaric oxygen, is essential for life-saving, but it does not always avoid tissue and

muscle deformities with sometimes major functional and aesthetic sequelae.
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Serment d'Hippocrate

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale,

je m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de I'humanité.

>

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

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

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

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir |'honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir

et mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances

médicales d'une fagon contraire aux lois de I'humaniteé.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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