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

1962 — 1969 : Docteur 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
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

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 :

Février, Septembre, Décembre 1973

1. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976

2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique
Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie

4. Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie

Mai et Octobre 1981

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
7. Pr. HAMANI Ahmed* Cardiologie

8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
9. Pr. SBIHI Ahmed Anesthésie —Réanimation
10. Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique

Mai et Novembre 1982

11. Pr. ABROUQ Ali* Oto-Rhino-Laryngologie

12. Pr. BENOMAR M’hammed Chirurgie-Cardio-Vasculaire
13. Pr. BENSOUDA Mohamed Anatomie

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique



15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima
Novembre 1983

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

17. Pr. BALAFREJ Amina

18. Pr. BELLAKHDAR Fouad

19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia

20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*

22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

25. Pr. NAJI M’Barek *

26. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

27. Pr. BENJELLOUN Halima

28. Pr. BENSAID Younes

29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
30. Pr. IHRAI Hssain *

31. Pr. IRAQI Ghali

32. Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

33. Pr. AJANA Ali

34. Pr. AMMAR Fanid

35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
37. Pr. EL HAITEM Naima

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

39. Pr. EL YAACOUBI Moradh

40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

41. Pr. LACHKAR Hassan

42. Pr. OHAYON Victor*

43. Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
45. Pr. DAFIRI Rachida

46. Pr. FAIK Mohamed

47. Pr. HERMAS Mohamed

48. Pr. TOLOUNE Farida*

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

Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne



50.
51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
38.
59.

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

AOUNI Mohamed

BENAMEUR Mohamed*
BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
CHAD Bouziane

CHKOFF Rachid

KHARBACH Aicha

MANSOURI Fatima

OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
SEDRATI Omar*

TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.
79.
80.

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

AL HAMANY Zaitounia
ATMANI Mohamed*
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
BELKOUCHI Abdelkader
BENABDELLAH Chahrazad

Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Dermatologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif Chirurgie Générale

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHANA El Houssaine*
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar

FAJRI Ahmed*
JANATIIdrissi Mohamed*
KHATTAB Mohamed
NEJMI Maati
OUAALINE Mohammed*

Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiene

SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH Pharmacologie

TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

81.
82.
&3.
&4.
85.
86.
87.
88.

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

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique



89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.

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

EL HADDOURY Mohamed

EL OUAHABI Abdessamad

FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed

OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

97. Pr. AGNAOU Lahcen

98. Pr. AL BAROUDI Saad
99. Pr. BENCHERIFA Fatiha

100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
I11.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.

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

BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*

OULBACHA Said

RHRAB Brahim

SENOUCI Karimaép. BELKHADIR
SLAOUI Anas

Mars 1994

124. Pr. ABBAR Mohamed*
125. Pr. ABDELHAK M’barek
126. Pr. BELAIDI Halima

127. Pr. BRAHMI Rida Slimane

Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

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

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique



128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.

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

BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia

HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

138.
139.
140.
141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
I51.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARLI lJilali*

DIMOU M’barek*

EL MESNAOUI Abbes

FERHATI Driss
HASSOUNI Fadil
HDA Abdelhamid*

IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz
OUAZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

159.
160.
161.
162.
163.
164.
165.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMIL Touriya*

. BELKACEM Rachid

. BELMAHI Amin

. BOULANOUAR Abdelkrim

. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

. EL MELLOUKI Ouafae*
. GAOUZI Ahmed

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

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

Urologie

Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Parasitologie

Pédiatrie



166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. MAHFOUDI M’barek*

. MOHAMMADINE EL Hamid

. MOHAMMADI Mohamed
. MOULINE Soumaya

. OUADGHIRI Mohamed

. OUZEDDOUN Naima

. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

173.
174.
175.
176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
BOULAICH Mohamed
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
NAZI M’barek*
OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

193.
194.
195.
196.
197.
198.
199.
200.
201.

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

AFIFI RAJAA

ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI
BOUGTABADbdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
KABBAJ Najat
LAZRAK Khalid (M)

Novembre 1998

202. Pr. BENKIRANE Majid*

AIT BENASSER MOULAY Ali*

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

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

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie



203. Pr. KHATOURI ALT* Cardiologie

204. Pr. LABRAIMI Ahmed* Anatomie Pathologique
Janvier 2000

205. Pr. ABID Ahmed* Pneumophtisiologie
206. Pr. AIT OUMAR Hassan Pédiatrie

207. Pr. BENCHERIF My Zahid Ophtalmologie

208. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie

209. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie
210. Pr. CHAOUI Zineb Ophtalmologie

211. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale

212. Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub Chirurgie Générale

213. Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie
214. Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie

215. Pr. EL OTMANY Azzedine Chirurgie Générale

216. Pr. GHANNAM Rachid Cardiologie

217. Pr. HAMMANI Lahcen Radiologie

218. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim Anesthésie-Réanimation
219. Pr. ISMAILI Hassane* Traumatologie Orthopédie
220. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss Gastro-Entérologie

221. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim* Anesthésie-Réanimation
222. Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation
223. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne
Novembre 2000

224. Pr. AIDI Saadia Neurologie

225. Pr. AIT OURHROUI Mohamed Dermatologie

226. Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie

227. Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale

228. Pr. BENCHEKROUN Nabiha Ophtalmologie

229. Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie

230. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation
231. Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie

232. Pr. EL IDGHIRI Hassan Oto-Rhino-Laryngologie
233. Pr. EL KHADER Khalid Urologie

234. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah* Rhumatologie

235. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques
236. Pr. HSSAIDA Rachid* Anesthésie-Réanimation
237. Pr. LACHKAR Azzouz Urologie

238. Pr. LAHLOU Abdou Traumatologie Orthopédie
239. Pr. MAFTAH Mohamed* Neurochirurgie

240. Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique
241. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie



242. Pr. NASSIH Mohamed*
243. Pr. ROUIMI Abdelhadi
Décembre 2001

244,
245.
246.
247.
248.
249.
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.
277.
278.
279.
280.
281.

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

ABABOU Adil

AOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid

EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale

Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
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



282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. MOHSINE Raouf

. NABIL Samira

. NOUINI Yassine

. OUALIM Zouhir*

. SABBAH Farid

. SEFIANI Yasser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
. TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

290.
291.
292.
293.
294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.

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

Pr

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL ALJ Haj Ahmed

EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJIJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
MOUSTAINE My Rachid

. NAITLHO Abdelhamid*

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
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



322. Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie

323. Pr. RACHID Khalid * Traumatologie Orthopédie
324. Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale

325. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha* Pneumophtisiologie

326. Pr. RHOU Hakima Néphrologie

327. Pr. SIAH Samir * Anesthésie Réanimation
328. Pr. THIMOU Amal Pédiatrie

329. Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale

330. Pr. ZRARA Ibtisam* Anatomie Pathologique
PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

331. Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie

332. Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique
333. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie
334. Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie

335. Pr. BENRAMDANE Larbi* Chimie Analytique

336. Pr. BOUGHALEM Mohamed* Anesthésie Réanimation
337. Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
338. Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie

339. Pr. CHAGAR Belkacem™ Traumatologie Orthopédie
340. Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique
341. Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie

342. Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique
343. Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie

344. Pr. EL YOUNASSI Badreddine* Cardiologie

345. Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale

346. Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie

347. Pr. KARMANE Abdelouahed Ophtalmologie

348. Pr. KHABOUZE Samira Gynécologie Obstétrique
349. Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie
350. Pr. LEZREK Mohammed* Urologie

351. Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardio-Vasculaire
352. Pr. NAOUMI Asmae* Ophtalmologie

353. Pr. SAADI Nozha Gynécologie Obstétrique
354. Pr. SASSENOU ISMAIL* Gastro-Entérologie

355. Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique

356. Pr. TIJAMI Fouad Chirurgie Générale

357. Pr. ZARZUR Jamila Cardiologie

Janvier 2005

358. Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique

359. Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale



360.
361.
362.
363.
364.
365.
366.
367.
368.
369.
370.
371.
372.
373.
374.
375.
376.
377.
378.
379.
380.
381.
382.
383.
384.
385.
386.

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

ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAR Yamama
AMAZOUZI Abdellah
AZI17Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENHARBIT Mohamed
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
BOUKLATA Salwa

CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed

DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
KARIM Abdelouahed
KENDOUSSI Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad
TNACHERI OUAZZANI Btissam
ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

423.
424.
425.
426.

427

428.

429

430.
431.
432.
433.
434.
435.

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

ACHEMLAL Lahsen*

AFITFI Yasser

AKJOUJ Said*
BELGNAOUI Fatima Zahra
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed E1 Amine
BOULAHY A Abdellatif*
CHEIKHAOUI Younes
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

Microbiologie
Rhumatologie
Néphrologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale

Ophtalmologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Radiologie

Ophtalmologie
Biophysique

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie

Radiologie

Ophtalmologie

Cardiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Dermatologie

Radiologie

Dermatologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie



436. Pr. FELLAT Ibtissam

437. Pr. FAROUDY Mamoun
438. Pr. GHADOUANE Mohammed*
439. Pr. HARMOUCHE Hicham
440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine
442. Pr. JROUNDI Laila

443. Pr. KARMOUNI Tariq

444. Pr. KILI Amina

445, Pr. KISRA Hassan

446. Pr. KISRA Mounir

447. Pr. KHARCHAFI Aziz*

448. Pr. LAATIRIS Abdelkader*
449, Pr. LMIMOUNI Badreddine*
450. Pr. MANSOURI Hamid*
451. Pr. NAZIH Naoual

452. Pr. OUANASS Abderrazzak
453. Pr. SAFI Soumaya*

454. Pr. SEKKAT Fatima Zahra
455. Pr. SEFTANI Sana

456. Pr. SOUALHI Mouna
457.Pr. TELLAL Saida*

458. Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila
459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid
461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *
462. Pr. BAITE Abdelouahed *

463. Pr. TOUATI Zakia

464. Pr. OUZZIF Ez zohra *

465. Pr. BALOUCH Lhousaine *

466. Pr. SELKANE Chakir *

467. Pr. EL BEKKALI Youssef *
468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *

469. Pr. EL ABSI Mohamed

470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
471. Pr. ACHOUR Abdessamad*

472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
473. Pr. GHARIB Noureddine

474. Pr. TABERKANET Mustafa *

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Médecine Interne
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie

O.R.L

Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Anatomie Pathologique
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Anatomie pathologique
Anesthésie réanimation
Anesthésier réanimation
Anesthésie réanimation
Anesthésie réanimation
Cardiologie

Biochimie

Biochimie

Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie plastique

Chirurgie vasculaire périphérique



475.
476.
477.
478.
479.
480.
481.
482.
483.
484.
485.
486.
487.
488.
489.
490.
491.
492.
493.
494.
495.
496.
497.
498.
499.
500.
501.
502.
503.
504.
505.

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

ISMAILI Nadia
MASRAR Azlarab
RABHI Monsef *
MRABET Mustapha *
SEKHSOKH Yessine *
SEFFAR Myriame
LOUZI Lhoussain *
MRANI Saad *

GANA Rachid

ICHOU Mohamed *
TACHFOUTI Samira
BOUTIMZINE Nourdine
MELLAL Zakaria
AMMAR Haddou *
AOUFI Sarra

TLIGUI Houssain
MOUTAIJ Redouane *
ACHACHI Leila
MARC Karima
BENZIANE Hamid *
CHERKAOQOUI Naoual *
EL OMARI Fatima
MAHI Mohamed *
RADOUANE Bouchaib*
KEBDANI Tayeb
SIFAT Hassan *
HADADI Khalid *
ABIDI Khalid
MADANI Naoufel
TANANE Mansour *
AMHAIJJI Larbi *

Mars 2009

Pr. BJIJOU Younes

Pr. AZENDOUR Hicham *
Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. LAMSAOURI Jamal *
Pr. MARMADE Lahcen

Pr. AMAHZOUNE Brahim*

Dermatologie
Hématologie biologique
Médecine interne

Médecine préventive santé publique et hygi¢ne

Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie
Virologie

Neuro chirurgie
Oncologie médicale
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie

ORL

Parasitologie
Parasitologie
Parasitologie

Pneumo phtisiologie
Pneumo phtisiologie
Pharmacie clinique
Pharmacie galénique
Psychiatrie
Radiologie
Radiologie
Radiothérapie
Radiothérapie
Radiothérapie
Réanimation médicale
Réanimation médicale
Traumatologie orthopédie
Traumatologie orthopédie

Anatomie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Biochimie

Cardiologie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Cardio-vasculaire



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

AIT ALI Abdelmounaim *
BOUNAIM Ahmed *

EL MALKI Hadj Omar
MSSROURI Rahal
CHTATA Hassan Toufik *
BOUI Mohammed *
KABBAIJ Nawal

FATHI Khalid
MESSAOUDI Nezha *
CHAKOUR Mohammed *
DOGHMI Kamal *
ABOUZAHIR Ali*
ENNIBI Khalid *

EL OUENNASS Mostapha
ZOUHAIR Said*
L’kassimi Hachemi*
AKHADDAR Ali *

AIT BENHADDOU El hachmia
AGADR Aomar *
KARBOUBI Lamya
MESKINI Toufik

KABIRI Meryem
RHOREFI Ismail Abderrahmani *
BASSOU Driss *

ALLALI Nazik

NASSAR Ittimade
HASSIKOU Hasna *
AMINE Bouchra
BOUSSOUGA Mostapha *
KADI Said *

Octobre 2010

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

AMEZIANE Taoufig*
ERRABIH Ikram
CHERRADI Ghizlan
MOSADIK Ahlam

ALILOU Mustapha
KANOUNI Lamya

EL KHARRAS Abdennasser*®
DARBI Abdellatif*

EL HAFIDI Naima

MALIH Mohamed*

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Dermatologie
Gastro-entérologie
Gynécologie obstétrique
Hématologie biologique
Hématologie biologique
Hématologie clinique
Médecine interne
Médecine interne
Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie
Neuro-chirurgie
Neurologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Radiologie

Radiologie

Radiologie
Rhumatologie
Rhumatologie
Traumatologie orthopédique
Traumatologie orthopédique

Médecine interne
Gastro entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie réanimation
Radiothérapie
Radiologie

Radiologie

Pédiatrie

Pédiatrie



Pr. BOUSSIF Mohamed*

Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL SAYEGH Hachem
Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. RAISSOUNI Zakaria*
Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. LEZREK Mounir

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. LAMALMI Najat

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. DAMI Abdellah*

Pr. CHADLI Mariama*

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES
PROFESSEURS

Pr. ABOUDRAR Saadia
Pr. ALAMI OUHABI Naima
Pr. ALAOUI KATIM
Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima
Pr. ANSAR M’hammed
Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz
Pr. BOUHOUCHE Ahmed
Pr. BOURJOUANE Mohamed
Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
. Pr. DAKKA Taoufiq
. Pr. DRAOUI Mustapha
. Pr. EL GUESSABI Lahcen
. Pr. ETTAIB Abdelkader
. Pr. FAOUZI Moulay EI Abbes
. Pr. HMAMOUCHI Mohamed
. Pr. IBRAHIMI Azeddine
. Pr. KABBAJ Ouafae
. Pr. KHANFRI Jamal Eddine
. Pr. REDHA Ahlam
. Pr. OULAD BOUYAHY A IDRISSI Med
. Pr. TOUATI Driss
. Pr. ZAHIDI Ahmed
23. Pr. ZELLOU Amina
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* Enseignants Militaires

Médecine aérotique
Chirurgie plastique et réparatrice
Chirurgie pédiatrique
Urologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
ORL

Ophtalmologie
Hématologie

Anatomie pathologique
Anatomie pathologique
Physiologie

Biochimie chimie
Microbiologie

Physiologie

Biochimie

Pharmacologie
Histologie-Embryologie
Chimie Organique et Pharmacie Chimique
Applications Pharmaceutiques
Génétique Humaine
Microbiologie

Biochimie

Physiologie

Chimie Analytique
Pharmacognosie

Zootechnie

Pharmacologie

Chimie Organique

Biochimie
Biologie
Biochimie

Chimie Organique
Pharmacognosie
Pharmacologie
Chimie Organique



Dédicaces




Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu'il faut. ..
Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitude, ['amour,
Le respect, la reconnaissance. ..

Aussi, c’est tout simplement que

Je dédie cette These. ..




Au BON Dieu Tout puissant,

Qui m’a toujours inspiré, gardé et guidé dans le droit

chemin,
Je [ui dois ce que je suis devenu
Merci pour ta clémence et ta miséricorde
Gloire et louange a toi Dieu d’amour.

Amen !!!




A mon pays le GABON et au ROVAUME du MAROC




A feu Sa Majesté le Roi Hassan I1,

Que Dieu Laccueille dans sa sainte miséricorde




A Sa Majesté le Roi Mohammed VI,

Chef supréme et Chef d Etat Major Général des Forces Armées
Royales,

Roi du Maroc et garant de son intégrité territoriale,

Que DIEQU le glorifie et préserve son Royaume




A SON EXCELLENCE ALI BONGO ONDIMBA
Président de la république du GABON

Chef supréme des Forces Armées Gabonaises

Que Dieu le soutienne dans son pouvoir, le protége et le [ui accorde

longévité.
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A Monsieur le Médecin Général de Brigade AL Abroug,
Inspecteur du Service de Santé des Forces Armées Royales.

En témoignage de notre grand respect et notre profonde considération.

A Monsieur le Médecin Colonel Major Mohamed Hachim,
Médecin chef de ['Hopital Militaire et d’Instruction Mohamed V — Rabat.

En témoignage de notre grand respect et notre profonde considération.

A Monsieur le Médecin Colonel Major Khalid Lazrak,
Professeur de Traumatologie Orthopédiee.
Directeur de L ' Hopital Militaire de MeRnes.

En témoignage de notre grand respect et notre profonde considération.

A Monsieur le Médecin Colonel Major Mohammed Janatildrissi

Professeur de Chirurgie viscérale
Directeur de L Hopital Militaire de Marrakech

En témoignage de notre grand respect et notre profonde considération.

A Monsieur le Médecin Colonel Major Abdelhamid Hda,
Professeur de Cardiologie
Directeur de (ERSSM et de CERMIN.

En témoignage de notre grand respect et notre profonde considération




A Monsieur
Pacome Rufin ONDZOUGA
Ministre de la Défense Nationale du Gabon

En témoignage de notre grand respect et de notre profonde considération.

A Monsieur le Médecin Général
Jean Raymond NZENZE
Professeur de Médecine Interne
Directeur de Service de Santé Militaire du Gabon

En témoignage de notre grand respect et de notre profonde considération.

A Monsieur le Médecin Général
Romain TCHOUA
Professeur de Réanimation
Médecin Chef de [Hopital d Instruction des Armées Omar Bongo Ondimba
Profond Respect




A Son Excellence Monsieur
BANGA EBOUMI Frangois
Ambassadeur Haut représentant de la Ré¢publique du Gabon au Maroc

Vous avez été plus qu’un Chef, Vous avez été un peére trés aimant. Merci pour
tous vos conseils et vos encouragements. Soyez bénis que Dieu vous garde

A monsieur Le Lieutenant colonel
NGUEMA BILONG Jean Bernard
Attaché de Défense pres [Ambassade de la république du Gabon au Maroc

Merci pour ['intérét particulier que vous portez d notre égard, pas en tant que |
chef mais plutét en tant que pére se souciant de ['avenir de ses enfants. Que Dieu ||
vous le rendre au centuple.

A tout le corps diplomatique de [ Ambassade du Gabon au Maroc.

En particulier Tonton LEBOUSSI.
Je ne saurais quels mots employer pour vous exprimer ma gratitude pour
avoir été un tel exemple de sérieux et de rigueur dans le travail ainsi qu’'un
pére pour nous tous. Puisse Dieu vous accorder bonheur et longévite.
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A ma trés chére Meére
ANDIILAKOUVONO Véronique

Il'n’y a pas de mot assez fort pour exprimer ce que je ressens en ce jout. Tu as
été pour moi autant une aide incontournable autant qu’un modele tout au long
de ma vie. Je n’aurai pu réver meilleur mére que toi maman. Ce travail te revient

de droit.

A mon pére Mr OMBOUMA Fabien

Papa tu as cru en moi depuis le premier jour, je te remercie pour tout ce que tu as
accomplis dans ma vie, pour les sacrifices, les conseils précieux qui m’ont guidé.
Je te dis merci pour ton soutien et tes encouragements. J'espére par ce modeste

travail t’honoter et te rendre fiére.

Que Dieu te bénisse et te donne la santé et la longévité.

A maman OMBOUMA Valentine

Je te serais éternellement reconnaissant car je suis conscient d étre la aujourd hui
grdce d ta générosité. Ta simplicité et tes conseils ont été pour moi un modele a
suivre pour moi durant toutes ces années. Je te dédie ce travail.

A Monsieur et Madame NDOUONGO

Merci pour vos encouragements et votre soutien durant cette période qui a été si
difficile. Je n’oublierai jamais que c’est vous qui m’avez ouvert les portes de la
Meédecine. Merci encore pour la confiance que vous avez potée en ma personte,

puisse ce travail étre a la hauteur de votre attente et vous honorer valablement.

Que Dieu vous bénisse et vous procure le bonheur.

—_— £
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: A ma Bien aimée : MAMOUR, 7
NGOMA SOUAMY Marielle Léida
Je remercie Dieu. Le Tout Puissant de m’avoir offert une dme sceur amoureuse,

compréhensive et indulgente.

euille trouver dans ce travail, dont tu as partagé le plaisir de réalisation, mes
Veuille trouver de travail, dont tu as partagé le plaisir de réalisat
purs sentiments de reconnaissance, de gratitude et d amour.

Tu es ma raison de vivre, ma source de bonheur et de fierté, tu es tout simplement
spéciale et unique : Je t'aime Mamour

Que Dieu le tout puissant qui nous a réunis sur cette tetre, te donne protection,
santé, réussite, prospérité et nous garde unis pour toujours.

Amen !!!

Au Premier Fruit de cette Amour
ETOTSIE NGOMA Johanne Pascale Mélissa

Je ne saurai exprimer la satisfaction et le bonheur que tu apportes a ma vie
Que Dieu te garde et te bénisse mon petit rayon de soleil

Ton Papa t’aime beaucoup et sera toujours la pour tot.

A toute la Famille NGOMA

En particulier d ma petite femme Ange, ma star ShéRina, mon pére :
Papa Samuel, Laissia, Chandrika, Marcy, Naélle. . ..

Merci pour tout, que ce travail soit le témoignage des bons moments que nous
avons passé ensemble et [expression de mon respect le plus profond et mon
affection la plus sincére.

Awvec tous mes veux de bonheur et santé.

—_— £
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A mes autres Mamans :

En particulier @ Maman Mado, maman Rose, maman Cathy, maman Jeanne ...

Qu elles trouvent ici, le fruit de leurs sacrifices consentis pour mon éducation, et
Cexpression de mon amour et de ma gratitude pour la bienveillance avec laquelle
elles m’ont toujours entouré.

A Mr et Mme O'GNIMABOUA

Votre soutien, votre dévouement et votre amour ont été une grande source de
motivation pour moi. Votre aide m’a toujours été précieuse. Je vous souhaite tout
le bonheur que vous méritez. Je vous dédie ce modeste travail en guise de
remerciement pour vos conseil et encouragements qui m’ont toujours poussé d
donner le meilleur de moi-méme.

A tous mes fréres et seeurs, neveux et niéces :

En particulier a MADIIA Gaétan, mais aussi Sosthéne, Willy, Audrey,
Patrick, David, Eric, Philippe, Valérie, Pascale, Dorlan, Fouzia Luchréce,
Grace, Stéphane, Yorik, Olivia, Maria, Papy, Andy, Vinie, VicKy, Cissé, Anse,
Sucker, Cathy, Abel Florence, Mégane, feu Egniga, Inguing, Maboua. ...

) \ . ) . . . . ]
Jespére que ce travail sera une source d inspiration pour certain d’entre vous,
qu’tl vous serve d’exemple. Je vous le dédie en signe de mon affection pour vous.

A Tantine Bertille

Regois ce travail en signe de mes remerciements. Tu es le socle sur lequel on peut
toujours s’ appuyer. Avec mes souhaits de bonheur, de succés. ..

Que Dieu veille toujours sur tot.

—_— £




A tous mes oncles et tantes

Merci de m’avoir toujours accueilli les bras ouverts parmi vous, de m’avoir fait
partager la douceur et la chaleur d"une famille unie.

Vous m’avez apporté stabilité et équilibre, pour ceci je vous serai éternellement
reconnaissant.

Votre présence rassurante et votre solidarité, m’ont aidé a me construire et
) . ) Y .
m’ont appris ce qu’est une véritable famille.

A tous mes grands parents

Feu DA BENOIT, feu GOKAMA, en particulier a ma grande mére Antoinette
NGNIATOU nulle dédicace ne saurait exprimer amour, [estime et [affection
que j'ai pour vous.

Ames feu péres et meres MANVA NKELE, Col LETSINDIA, Ma ANGELE
et en particulier a vous qui m'avez donnée la vie Mr OMPALANGA JEAN et
NTIGA VALENTINE j aurai tellement voulu vous connaitre et aimer partager
ce moment avec vous. Ce travail vous est spécialement dédié. Que la terre de nos
ancétres vous soit légere.

A Mr Mon _frére BOUNGOTO OKON Thiérry

Ta présence, tes conseils et ton Amitié m’ont été d une grande aide. Je te dédie ce
travail. Que Dieu a travers toi bénisse et garde cette grande famille qui m’a
ouvert grandement les bras : La famille ABOGHE
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A la communauté Pays Amis de L ERSSM
A mes Promotionnaires de L' ERSSM :

NAMORO Samson, OUSSOUNTAM GOUBA Victor, NDOUMBE
EPANLO Raul, KEBY Chardel, NZONDO KEDY Max Léandre, YOUMOU
Chili, ROSSEMOND Nadine, REVIGNET Marlene.

7 A tous mes anciens de CERSSM : 7
| Mohamadou NDIAYE, Amadou SY, Raoul BATIONO, BASSIN GA Jonathan,

OYABIGUI Tanguy, OYIEYE Anouchka, MBINT Jean-Léonard, IBINGA
Linda, Amina, Kadra, Ely CHIEK, BABAH Ahmed

A tous mes jeunes gabonais

J espére avoir été un ancien, un grand frére, un ami exemplaire et surtout cette
source d’inspiration. Merci pour tout, que ce travail soit le témoignage des bons
moments que nous avons passé ensemble.

A Tous mes jeunes de CERSSM

A mes jeunes cameroundis, congo[ais, guinéens, 1voiriens, centrqfricains,
béninois, mauritaniens, béninots, togolais, djiboutiens

A mes amis et confréres

A tous ceux la gui de vrés ou de loin m’ont aidé de prés ou de loin pour
P p p
la réalisation de ce travail mais que je n’ai pas pu citer ; rassurez vous
J pasp
je ne vous ai pas oublié. Recevez mes remerciements les plus sinceres.
Que Dieu vous Bénisse inﬁniment.

—_— £







A mon maitre, Président et Rapporteur de thése Monsieur CHAGAR B.
Professeur de Traumatologie Orthopédie

A CHépital Militaire des Instruction Mohamed V de RABAT

Clest tout a notre honneur que vous soyez a la fois notre Président du

jury, et notre rapporteur de cette thése.

Votre aptitude intellectuelle, votre compétence professionnelle, ainsi que
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I. INTRODUCTION

La fasciite nécrosante est une infection des tissus cellulaires sous cutanés profonds et
des fascias hypodermiques, avec nécrose cutanée secondaire. Il s’agit d’un stade évolutif de
I’'hypodermite nécrosante avec atteinte de I'aponévrose superficielle ; la nécrose se propage

de proche en proche le long des fascias intermusculaires.

L'étiopathogénie est encore discutée. L'origine streptococcique est la plus fréquente
et la plus grave mais il s’agit de plus en plus d’une infection plurimicrobienne notamment

des germes anaérobies.

C’est une véritable urgence médico-chirurgicale, rare, mais particulierement grave du
fait de son évolution rapide et foudroyante qui impose I'établissement du diagnostic précoce

afin de diminuer le risque de mortalité qui reste trés élevé et des séquelles invalidantes.

La prise en charge est multidisciplinaire nécessitant des mesures de réanimation, une
antibiothérapie initialement a large spectre, puis secondairement adaptée, ainsi qu’une
chirurgie précoce, immédiate, parfois délabrante pouvant aller de larges excisions jusqu’a
I'amputation et enfin une oxygénothérapie hyperbare dont I'apport est toujours sujet a

discussion.

Le pronostic dépend de I'dge qui est le plus souvent avancé, des comorbidités

notamment la présence d’insuffisance rénale et surtout de la gravité du syndrome septique.

Dans ce travail nous proposons une étude a la fois analytique et descriptive des

facteurs pronostiques ainsi qu’une mise au point sur les progres thérapeutiques.
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II. HISTORIQUE

Les infections nécrosantes des tissus mous sont connues depuis les temps les plus

anciens et ont été décrites par HIPPOCRATE, GALIEN, AVICENNE et AMBROISE PARE [1]

Cette maladie a été décelée premierement en France en 1783. Tout au long du XIX et
du XX siecle. Les médecins ont constaté qu’elle apparaissait de maniére sporadique et se
trouvait généralement confinée aux hoépitaux militaires, particulierement en temps de

guerre.

JOSEPH JONES, chirurgien de lI'armée des confédérés, est le premier a décrire la
<<gangréne hospitaliere>>, nécrose rapidement progressive des fascias de cause
bactérienne. Environ 2642 soldats en furent atteints pendant la guerre de Sécession, avec

une mortalité de 46%.

Depuis la description de JONES, I'affection a recu divers appellations : <<gangréne a
streptocoque hémolytique>> [2,3] <<fasciite suppurative>> [4], parfois impropre <<

Erysipele nécrosante ou gangréne aigue du derme >> [5].

En 1924 (en Chine) Meleney en fit la premiére description précise, sous le nom de
<<gangreéne a streptocoque hémolytique>>, puisque cet agent pathogene avait pu étre isolé
chez tous les patients [6]. Un total de 20 malades qui présentaient une nécrose rapidement
progressive du fascia et du tissu sous cutané, épargnant les muscles. Cette nécrose
s’accompagnait d’une fievre quelque fois élevée, d’'une toxicité systémique sévére et d’'un
état de prostration. Impressionné par <<son développement rapide et dramatique>>il a
compris en premier I'importance d’un diagnostic et d’une intervention chirurgicale précoces

pour la survie des patients.

En 1952, Wilson [7] observa 'inconstance de I'atteinte sous cutanée, contrairement a
la nécrose du fascia qui était pathognomonique de I'affection, et proposa le terme de

<<Fasciite nécrosante>>qui est actuellement utilisé.



PARTIE THEORIQUE

Dés lors, dans la littérature s’est produit un mélange de terminologie entre cellulite
gangréneuse et fasciite nécrosante, sans qu’il soit possible de déterminer s’il s’agissait d’'une

pathologie unique a forme d’expression différente ou de maladies différentes.



PARTIE THEORIQUE

III. NOSOLOGIE
1-Rappel Anatomique :

La peau est constituée de deux couches superposées, le derme tapissé par |'épiderme.
Le derme repose sur I'hypoderme qui assure la jonction avec les structures anatomiques

sous-cutanées.
a- Le derme

Le derme ou chorion est la couche essentielle de la peau. Il lui confére sa résistance et
son élasticité; c'est dans le derme que se situent les récepteurs des divers modes de la
sensibilité extéroceptive. Sa face superficielle est hérissée de reliefs de hauteur variables, les
papilles dermiques, qui engrénent derme et épiderme. Il est riche en fibres conjonctives

(75% de la structure).

<> -Collagéne : soutien, extensibilité et résistance, trés abondant dans la peau
cicatricielle, avec une organisation anarchique en amas responsable

d'hypertrophie.

<> -Elastine : élasticité de la peau saine, pratiquement inexistante dans le tissu

cicatriciel.
Par sa surface profonde, le derme est en rapport avec I'hypoderme.
b - L'épiderme

L'épiderme ou couche superficielle recouvre le derme et reproduit la surface de la
peau avec ses saillies, ses dépressions et ses orifices. C'est un épithélium pavimenteux
stratifié kératinisé (cing couches) fabriqué en permanence par la couche basale. La
kératinisation est la transformation cornée de I'enveloppe des cellules et des fibrilles
épidermiques; elle aboutit a la desquamation (détachement de la couche épidermique

superficielle par petits lambeaux ou squames) ou a une augmentation d'épaisseur sous
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I'action de traumatismes répétés (callosités). C'est a la jonction derme-épiderme que se

trouvent les mélanocytes (élaboration de la mélanine).
¢ - L'hypoderme

L'hypoderme, dans sa constitution la plus complete, comprend trois couches

superposées :

= La panicule adipeuse, tissu graisseux, divisé en lobules par des travées

conjonctives qui s'inserent a la face profonde du derme;

= Le fascia superficialis ou toile sous-cutanée, que la dissection peut isoler. Ce
sont ses prolongements qui limitent les logettes contenant les lobules

graisseux;

= Le tissu celluleux sous-cutané représente un plan de glissement de la peau sur
I'aponévrose superficielle sous-jacente. C'est dans cette couche que cheminent

les rameaux vasculaires et nerveux sous-cutanés.

Il'y a dans la graisse hypodermique (hypoderme) une structure trés gréle de faible
consistance qui ne constitue pas une barriére a l'infection et qui n’est pas individualisée
partout : le fascia superficialis. En dessous de la graisse hypodermique, se trouve une
aponévrose dite superficielle, qui est fermement adhérente au muscle quand le sous sol est
musculaire. Cette aponévrose superficielle est donc profonde par rapport au fascia
superficialis avec lequel la confusion terminologique est facile compte tenu de la similitude

des noms, alors qu’au contraire aucune confusion n’est possible pour le chirurgien.

Cette aponévrose est une véritable barriere physiologique, extrémement résistante,
et constitue le siége électif de la nécrose dans les fasciites, ce qui contribue encore un peu

plus a aggraver la confusion terminologique.
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Selon les zones anatomiques, le fascia superficialis est soit :

= en dessous de la graisse hypodermique et donc séparé de |'aponévrose

superficielle par un espace virtuel de décollement facile,

= ousitué au sein de la graisse hypodermique donc avec du tissu adipeux sur ses

deux faces.

Le terme de tissu cellulaire sous-cutané doit étre abandonné car il ne correspond a
aucune structure anatomique : le tissu adipeux, associé a des fibrocytes que I'on peut
trouver sous le fascia superficialis quand celui-ci existe, est une partie de I’'hypoderme, donc
de la peau. Les tissus véritablement sous-cutanés sont I'aponévrose superficielle, les

muscles, etc.
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Epiderme

- couche comée,

- kéralinocyies.

Derme -

- tissu conjonctif,
- folhcules pileux
- glandes det

et sudorales.

- IETTINASONS NETVEUSEs,

- VaSSeaux.

Hy

- [ISSUS graisseun.

- CAISESAUN.

Muscle

Epiderme —
- couche cornée

- kératinocyte

Derme

- tissu conjonctif

- follicule pileux

- glandes sébacée
el sudorale

- vaisseaux, nerfs

Hypoderme
- tissu graisseux
- vaisseaux

Muscle

Dermao! ermite bactérienne
h,pnd- DHEB

= érysipéle :
SENS ate e de
I'aponévrose superficielle
= cellulitis en anglais !
ou Dermo-hy podermite
bactérienne nécrosante
= DHBN :
avec nécrose du tissu conjonctil
et adipeux mais sans atteinte de
Faponévrose superficielle
= necrotising celinlitis en anglais

b Fascia superficialis

(nconstant

_ Fasciite nécrosante = FN :
Aponé v nose avec nécrose de

Supertic ek Faponévrose superficielle
= necrolising fascittis en anglais

Myosite
La situation du fascia superficialis est variable @ a - sous I'hypoderme, b - un peu plus haut
Note : DHBN et FN sont fréquemment associbes
Dermohypodermite
bactérienne non
nécrosante : Dermohypodermite
- érysipéle bactérienne nécrosante ;

- cellulite nécrosante
- fasciite nécrosante

- cellulite superficielle

—_ Fascia superficialis

inconstant

__ Aponévrose

Supﬂlﬁcialla Avec atteinte musculaire :

- myosite
- gangréne gazeuse

Figure 1 et 2 : Représentation schématique de la fasciite nécrosante localisation dans les tissus mous.
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2-Terminologie

Historiguement, Meleney [6] décrivait en 1924 sous le terme gangréne
streptococcique, une affection du tissu cellulaire sous cutané. Cette forme relativement
bénigne doit étre différenciée d’'une affection beaucoup plus grave qui s’insinue dans les
espaces cellulaires le long des aponévroses, empruntant les coulées celluleuses des

éléments nobles, réalisant une véritable fasciite nécrosante.

Cette affection qui a été décrite pour la premiere fois en 1952 par Wilson portant

différentes appellations dont voici quelques exemples:

hemolytic streptococcus: Meleney

= Progressive gangrenous infection of the skin: Brewer

= Progressive cutaneous gangrene: Grimshaw

= Suppurative fasciitis gangrene: Mc Cafferty

= Necrotizing fasciitis: B. Wilson

= Progressive fatal cutaneous gangrene: Abele et Coll

= Chronic underming ulcere of Meleney: Gringer et al

= Fasciite gangréneuse streptococcique : Laugier et Coll
= Non clostridial gas forming infection: Wanbeek et Coll
= Acute dermal gangrene : Ledingham

= Cellulite streptococcique fulminante : Robin et Coll

= Gangrene bactérienne progressive post-opératoire de Meleney : Chambon et

Coll

= Necrotizing soft tissues infection : Dellinger

10
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Le terme de fasciite nécrosante, trop limitatif pour une affection qui intéresse
I'aponévrose superficielle mais aussi I'hypoderme, laisse place a I'appellation dermo-
hypodermite nécrosante. Ainsi, il convient d’identifier rapidement les formes chirurgicales et
ce en s’efforcant de reconnaitre le caractére nécrosant ou potentiellement nécrosant des

|ésions.

Par ailleurs, les dermo-hypodermites nécrosantes ont été classées en différentes

entités en fonction des critéres :
-topographiques (gangréne de Fournier),
-microbiologiques (gangrene synergistique, gangrene gazeuse),
-évolutifs (formes fulminantes ou subaiglies)
-terrain (diabéte) [8,9]
-circonstances de survenues (postopératoires ou primitives)

Deux classifications américaines assez proches sont présentées dans le tableau 1.Ces
classifications ont un intérét limité car leurs critéres de définitions sont flous, imparfait
incohérents, et nécessitent des informations bactériologiques qui sont rarement obtenues
d’emblée. Elles sont néanmoins utiles a connaitre car elles reposent sur I'expérience clinique

et la bactériologique

11
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Tableau 1 : Classification de Feingold [8] et de Bisno et Stevens [9]

Feingold, 1982[08]

Bisno et Stevens, (1996)

Cellulite a Clostridium

-Lésions cutanées crépitantes respectant
muscle et fascia.

Cellulite a autres anaérobies

-lésions cutanées crépitantes respectant muscle
et fascia

Fasciites nécrosantes streptococciques

Gangréne progressives synergistiques
(Meleney)

-Souvent postopératoires et progressives
Peptostreptococcus,S. aureus,entérobactéries
Gangréne gazeuse a Clostridium

-Myonécrose constante

Pyomyosites non a Clostridium

Fasciite nécrosante synergistique

-Diabete

-Myosite associée

-Entérobactéries, Bacteroides

-Incluent la gangréne de Fournier

Gangréne vasculaire infectée

Gangréne synergétique de Meleney

-Souvent postopératoires et
progressives

-PeptostreptococcusS.aureus
Cellulites a Clostridium

-Lésions cutanées respectant muscles
et fascia

Cellulites a anaérobies en dehors du
Clostridium

-Diabete

-Aérobies et anaérobies souvent
associés

Fasciitesnécrosantestypel

-Anaérobies, Bacilles gram,
entérocoques

- Incluent la gangréne de Fournier
Fasciites nécrosantes type 2
-Streptocoque du groupe A

-Choc toxique fréquent

12
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IV. NATOMIE PATHOLOGIQUE

1-Macroscopiquement

-L'exploration chirurgicale met en évidence une fonte de I’hypoderme qui prend
I'aspect d’'une créme verdatre ou aspect en « eau de javel » encore appelé « dish water » en

anglais.

-Au stade initial, les lésions sont profondes, affectent I’'hypoderme et le fascia ; la peau
n‘est atteinte que secondairement quand les vaisseaux nourriciers sont thrombosés ou
nécrosés ; le tissu adipeux est alors oedematié friable et 'on y note également des

thromboses vasculaires. Le fascia est déchiqueté, nécrotique et grisatre.

-Au stade de nécrose, le tissu sous-cutané se décolle facilement de I'aponévrose,
guidant le chirurgien dans sa résection. A I'extréme, le tissus sous-cutané entierement
nécrotique peut disparaitre, véritable dissection anatomique, toujours plus étendue en
profondeur qu’en superficie: Le derme cyanotique repose alors directement sur les

éléments musculo-tendineux.

-Le processus pathologique débutant au niveau du fascia, I'atteinte profonde sera

souvent plus étendu que I'atteinte cutanée.
2-Macroscopiquement

-Au stade initial : Les lésions occupent uniqguement le derme profond et le fascia et

associent

= |nfiltrat inflammatoire massif de lymphocytes, macrophages, polynucléaires.
= Thromboses vasculaires prédominant dans le derme profond et I’hypoderme,

= Nécrose du fascia superficiel
-Ultérieurement : L’'examen anatomopathologique met en évidence

= Des lésions dermo-hypodermiques s’étendant jusqu’a I'aponévrose avec un énorme

cedeme dissociant le derme, les fibres élastiques et conjonctives apparaissent

14
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tassées, des thromboses artérielles et veineuses multiples avec nécrose fibrinoide
des parois.

= La peau surplombant la zone de nécrose présente fréquemment de nombreuses
bulles superficielles pouvant contenir des micro-organismes. L'épiderme au niveau
des berges est intact.

= Le muscle est en principe respecté.
3. Autopsie

L'analyse post-mortem retrouve les plages de nécrose; les tissus sont noirdtres avec
un exsudat épais, brunatre. Parfois, les mémes lésions nécrotiques découvertes a distances
alors qu’elles avaient pu étre méconnues cliniguement, témoignent du caractére souvent

généralisé du processus.

En conclusion, il n’existe aucun signe pathognomonique de la fasciite nécrosante.
L’'examen histologique met en évidence un infiltrat de polynucléaires trés dense, des zones
de nécrose locale, ainsi que des microabcés au niveau des fascias et des tissus sous-cutanés.
Les artérioles et les veinules du tissu adipeux sous-cutané sont fréquemment le siege d’une

thrombose compléte.

15
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V.PHYSIOPATHOLOGIE

1-Mécanisme de formation de la nécrose

Le mécanisme exact des fasciites nécrosantes des membres est encore discuté. En
1924, Meleney [6] décrit plutdt une réaction de type Schawatzman d’hypersensibilité bien
rapportée par Crick et Belaich [82]. Actuellement, il a été établi que le processus
physiologique de base est une inflammation rapidement suivie d’'une nécrose du fascia liée a

deux mécanismes :

-Les endo et exotoxines:les expérimentations sur les bactéries soulignent leur
capacité d’'induction de nécrose cutanée et sous-cutanée grace aux endotoxines mais aussi
aux exotoxines qu’elles sécrétent par mécanisme toxique direct. On ignore si un mécanisme

immunologique intervient également.

-Les thromboses vasculaires :Ovesen et Andreson [84] ont signalé le fait que la
nécrose est favorisée par les thromboses vasculaires. Bien que n’ayant pas pu étre
expérimentalement reproduites, elles sont constatées lors de I'intervention et des examens

anatomopathologiques.

Certains micro-organismes sécréteraient une héparinase favorisant la coagulation
locale. D’autres, en particulier les phycomycétes, envahissent directement les vaisseaux. Ces
thromboses entrainent une ischémie et une inefficacité des antibiotiques qui ne peuvent
pénétrer au sein du foyer de nécrose. L'inflammation et la production de gaz viennent
également comprimer les vaisseaux dans les espaces clos non extensibles y compris entre

fascia et peau, ce qui favorise également l'ischémie et les thromboses vasculaires.

2-Mécanisme de formation du Gaz

La production de gaz est inconstante dans les fasciites nécrosantes. Le traumatisme
initial crée des lésions vasculaires et une anoxie tissulaire qui se traduisent par une

accumulation d’acide lactique. La diminution du pH permet alors la rupture des lysosomes et

17



PARTIE THEORIQUE

la libération de protéine, acides aminés et substances réductrices favorisant le métabolisme
anaérobie (dénitrification, fermentation, désamination) producteur d’hydrogéne peu soluble
contrairement au dioxyde de carbone produit par le métabolisme aérobie qui s’accumule
dans les tissus. S’il ne possede aucune toxicité propre, il contribue indirectement a I'ischémie

par élévation de la pression intra tissulaire.
3-Bactériologie

Les fasciites nécrosantes des membres sont dues, essentiellement, au streptocoque
du groupe A [10] et a un degré moindre, au staphylocoque et au méningocoque. Les facteurs
de virulences du streptocoque, jouant un réle pathogéne, sont la capsule, la streptolysine O,
les toxines ayant une activité de super antigene [10] et surtout la protéine M. Cette protéine
est un facteur d’adhérence sur les kératinocytes et possede des propriétés stéréochimiques

pour favoriser la réponse inflammatoire. Elle agit par plusieurs mécanismes :

= -Inhibe la phagocytose [16] par liaison de la protéine M avec le fibrinogéne et

inhibe également le fixateur de la fraction C3, du complément.

= Stimule la prolifération polyclonale des lymphocytes T helper et induit la
sécrétion du facteur de nécrose tumorale, interleukines et gamma interféron

[17,18]

= -Produit des exotoxines a streptocoque particulierement agressives. Ces derniéres

agissent selon plusieurs mécanismes :

» En stimulant les lymphocytes T Helper qui a leur tour produisent des facteurs de
nécrose tumorale, interleukines et gamma interféron [18,19] qui sont des molécules
connues pour jouer un role dans la pathogénie des chocs toxiques [21,23]

» En stimulant au sein du macrophage I'activité de I'oxyde nitrique synthétase [24,25]
qui possede de nombreuses propriétés cytotoxiques [26,27] et vasodilatatrices
[28,29] importantes, et serait également impliqué dans les |ésions tissulaires par

dépot de complexes immuns in vitro.
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» Par une action toxique directe.

Rappelons que certains sérotypes de la protéine M sont plus souvent isolés au cours
des fasciites nécrosantes comme le sérotype M18 aux Etats-Unis et le sérotype M1 en
Europe, des sérotypes 3, 12,28 [11,15]. La virulence de certains sérotypes pourrait

s’expliquer par I'acquisition d’un géne toxique [12].

Dans certains cas de fasciites nécrosantes des membres, on a trouvé comme germe
responsable le streptocoque du germe C, G et B [83] et le staphylocoque doré, qu’il soit isolé
ou associé au streptocoque, et qui posséde, lui aussi, des facteurs de virulence adaptés au
développement des fasciites nécrosantes des membres. Il s’agit de la capsule A ayant un role

immunogene et la toxine du syndrome de choc staphylococcique.

19



PARTIE THEORIQUE

20



PARTIE THEORIQUE

VI. EPIDEMIOLOGIE
1. Incidence

La maladie se rencontre a tout age, mais son incidence augmente avec I'age. Il existe
une certaine prédominance masculine. Le nombre de publications qui la concernent a été
multiplié par cing au cours des dix derniéres années .Malgré cela, son incidence n’est pas

connue avec précision notamment en Maroc.

Le taux annuel serait de 500 a 1500 nouveaux cas aux Etats-Unis en 1994 [205]. On
connalt mieux par plusieurs études la prévalence des infections streptococciques séveéres :
une étude rétrospective canadienne entre 1987 et 1991 évaluait a 0,3 pour 100 000/ an le
nombre de chocs streptococciques dont la moitié avait une infection des parties molles

[205].

L'incidence d’infections séveéres a streptocoque était de 4,3 pour 100 O0O/an dans
une communauté d’Arizona avec 8 % de fasciites nécrosantes [205]. La seule étude
prospective émane d’une surveillance de la population de I'Ontario de 1991 a 1995 [4] qui a
montré un taux de fasciites nécrosantes streptococciques de 0,085 pour 100 000 /an en
1991 et de 0,4 pour 100 000 la derniere année. Cette tendance a l'augmentation des

infections graves streptococciques avait aussi été observée en Suéde.

En conclusion, I'incidence annuelle des fasciites nécrosantes a augmentée mais reste

assez rare.
2. Circonstances de survenue

Une effraction cutanée est retrouvée dans 60 a 80 % des cas [18,19]. Les origines sont
nombreuses mais parmi les principales circonstances de survenue nous pouvons citer parmi
les plus fréquentes: morsure d’insecte ou animale, traumatisme pénétrant, infections
cutanées, ulceres, injection de produits (IM,IV,SC), injection d’insuline, complications

postopératoires ; fistule colo-cutanée, hernie étranglée ; dilatation anale, cancer rectal, cure
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hémorroidaire, abcés péri-rectal, fistule anale, abcés pilonidal, varicelle, zona, furoncle
gratté [18, 20,21]. La varicelle est, chez I'enfant, le principal facteur de fasciite nécrosante

streptococcique, en cause dans 30 a 50 % des cas pédiatriques.
3-Facteurs de risque de survenue

Dans 80% des cas, le point de départ des fasciites nécrosantes des membres est

cutané [125], on mentionne :

-Traumatismes évidents [37, 41,42, 43] La porte d’entrée peut étre extrémement
banale ou discrete : plaie infectée du doigt, coupures minimes, ampoule, piqure d’insectes
[44], lésions post bulleuse de la porphyrie cutanée tardive [45], elle peut méme passer
completement inapercue [37]. Comme lésion initiale on rapporte aussi: les actes
chirurgicaux [37, 42, 47], les sites d’injection chez les toxicomanes [37,46], les infections

cutanées (balanites, abces [48], les ulcéres de jambe.

-L’age : la fasciite nécrosante peut survenir a tout dge avec une prédominance pour
les patients agés de 45 ans : la moyenne d’age des principales séries se situe autour de50 ans
avec des écarts allant de 15 a 87 ans [49, 52]. Un age de plus de 65 ans est un facteur de

risque établi. Ceci dit, I'infection n’épargne pas les enfants, méme les tout petits [42, 53, 58].

-Le diabéte Le diabéte est I'état pathologique le plus fréquemment noté [102,104,
105, 106, 108, 109]. En effet, 'étude de Wong et al [113] a objectivé que le diabéte est

retrouvé dans 70,8% des cas.

Sudarsky et al. dans leur série de 33 patients atteints de fasciite nécrosante, notent
21% de diabétiques [52]. Rouse et al. Présentent sur 28 patients ,13 diabétiques [52].En
effet, I'infection du pied diabétique non traitée va diffuser en profondeur, entrainant une
forme majeur : phlegmon, mal perforant plantaire ou fasciite nécrosante des membres. Park
et al [115] dans leurs études statistiques des facteurs de risque des infections anaérobies
confirment que le diabéte de type 2 est la comorbidité la plus retrouvée majorant ainsi les

autres états immunosuppresseurs.
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Lee et al [116] partagent cet avis: 40% des patients présentant une fasciite
nécrosante monomicrobiale des membres sont au fait des patients diabétiques mal suivis et

ou mal traités et dont la glycémie est fortement élevée dépassant 1,80g/I.

Nagvi et Malik [117] expliquent ces constatations par les neuropathies et les atteintes

vasculaires périphérigues ainsi que les désordres immunitaires que le diabéte engendre.

Lee et Liu [121] trouvent que les patients diabétiques, a un stade avancé de la
maladie, possedent une immunité altérée et une athérosclérose développée. Cette
association entraine la diminution de la circulation sanguine périphérique. L’hyperglycémie
crée un environnement adéquat pauvre en oxygene et riche en substrats qui favorisent la

croissance bactérienne.

Yong Park et al [124] dans leur étude autour d’un cas grave de fasciite nécrosante du
membre inférieur estime que le diabéte constitue un facteur pronostique majeur a prendre

sérieusement en considération dans la prise en charge thérapeutique.

Mulla, Gibbs et Aronoff [125] dans leurs études sur la relation entre la durée
d’hospitalisation traitement et la mortalité des patients hospitalisés pour fasciite nécrosante
avaient trouvés, apres |'ajustement des différentes courbes et les variables cliniques que le
diabéte est fortement lié a un taux de survie élevé. lls expliquent cette constatation par le
biais que le diabéete est une maladie trés bien connue par les cliniciens comme étant un
facteur de risque d’atteinte grave du tissu cutané notamment les fasciites nécrosantes. A
partir de |3, un patient diabétique présentant une fasciite nécrosante a plus de chances de

bénéficier d’'un diagnostic initial exact précoce qu’un patient non diabétique.

-Traitement par AINS: Savoir si les AINS sont des facteurs de risque reste encore un
sujet de controverse. Le probleme est de bien différencier si elle constitue un facteur de
risque de nécrose quand ils sont administrés dans les infections banales des tissus mous ou
bien s’ils aggravent I'évolution des fasciites nécrosantes. Cette derniere hypothése s’appuie

sur les travaux de Solberg et al [70] : in vitro, les fonctions des polynucléaires comme le
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chimiotactisme et I'activité bactéricide sont altérés par la phénylbutazone. En 1985, Brun-
buisson et all [71] rapportent 6 cas de patients avec fasciite nécrosante ayant pris avant leur
hospitalisation plusieurs AINS (aspirine, anti-inflammatoire, corticoides). Le diagnostic selon
Zer et al [126] les AINS ne favoriseraient pas la survenue d’une fasciite nécrosante, mais en

masquant les signes d’une infection débutante ils en retarderaient le traitement.

-Autres facteurs de risques ont été identifiés, soit dans des séries de fasciite
nécrosante de tous types [18, 22, 24], soit plus récemment dans les deux études de fasciite

nécrosante streptococciques avec le calcul de risque relatif :

= infection par le virus de I'immunodéficience humaine (VIH) : RR=9 et 49 ;

hémopathies, cancer : RR=7;

chimiothérapie, traitements immunosuppresseurs ; maladies cardiovasculaires

(RR=8) et pulmonaires (RR=3);

alcoolisme : RR = 2.

Le risque de fasciite nécrosante streptococcique est augmenté dans l'entourage
familial d’'un cas : RR= 100 [23], ou dans son entourage hospitalier : RR = 14 [4] et RR = 8
[23]. Ce risque nettement accru reste toutefois tres faible, compte tenu de la grande rareté

de linfection. Il n’y a pas d’argument permettant de recommander une antibiothérapie.
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Facteurs locaux

-Varicelle

-Toxicomanie intraveineuse

- Ulcéres

-Traumatismes avec ou sans plaie
-Chirurgie

-Zona

-Lyell brulures

-Psoriasis

-Eczéma

-Piqures d’insectes

-Morsures d’animaux ou humains
-Liposuccions

Tableau 2: Facteurs de risque des fasciites nécrosantes

39, 40, 56, 75, 87,89
40, 64, 91, 92,93
40, 64, 88,90

40, 64,88

40, 64,88

64,88

64,94

40,88

88

88

Facteurs généraux

-Age>65 ans ou <10 ans

-Origine afro-américaine

-Cas dans I’entourage
-Anti-inflammatoire non stéroidiens
-Diabete

-Infection VIH

-cancers, hémopathies, chimiothérapie
-Alcool

39, 40, 88, 90, 91,65

64, 88,96

39, 85, 88,97

40, 88, 90,91

39, 40, 64, 88,91, 92,95
39, 40,88

39, 40, 64, 88, 90, 98,99
39, 64, 88, 90,96

-Insuffisance cardiaque 39, 40,88
-Artérite 40, 64, 90,100
-Obésité, dénutrition, corticoides, 40, 64, 92, 96,101
immunosuppression, anomalies d’hémostase , 102,103

Autres -Stase veineuse [127, 129]

-Insuffisance rénale
-Ethylisme

-Retard diagnostic
-Retard de prise en charge
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VII. DIAGNOSTIC
1. Clinique :

La caractéristique de la fasciite nécrosante des membres est la discordance entre
I'apparente discrétion des signes locaux et I'importance des lésions sous-jacentes, ce qui

rend son diagnostic précoce difficile.
<> Signes locaux

La douleur est intense, croissante, souvent disproportionnée par rapport aux signes
locaux. L'cedéme est induré, diffus, dépassant les limites peu précises de |'érytheéme. Les
bulles peuvent étre hémorragiques. Fait capital, il existe des lésions de nécrose : il faut
cependant différencier la nécrose superficielle peu spécifique (souvent secondaire a des
ulcérations post-bulleuses) et la nécrose profonde, beaucoup plus évocatrice, avec ses
aspects a type de taches cyaniques, bleu grisé, mal limitées, en carte de géographie. Une
hypoesthésie et un aspect livedoide peuvent s’y associer. Une crépitation a la palpation est
inconstante. Elle traduit le plus souvent une infection a Clostridium mais peut aussi étre le

fait d’autres germes [130].
<> Signes généraux

La fievre a 38°C dépassant rarement 39°C est habituelle mais non constante lors de
I'examen. Une tachycardie et une polypnée sont habituelles. Une hypothermie, de
I'agitation, un état confusionnel, une hypotension avec une tension artérielle systolique
inférieure a 90 mmHg ou inférieure de 40 mmHg par rapport aux chiffres habituels, une
oligoanurie confirmée aprés la mise en place d’une sonde vésicale (inférieure a 30 mL/h)
sont des signes de gravité. La présence d’'un seul signe d’entre eux, ou encore d’une
hypoxémie ou d’une thrombopénie inférieure a 100 000 définissent I'existence d’un
«syndrome septique grave ». L’évolution risque de se faire rapidement vers un état de choc
septique marqué en outre par une hypotension persistante malgré le remplissage vasculaire
[131]. L'ensemble des anomalies est reflété par un score de gravité (SAPS Il ou APACHE II)
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qui résume bien les dysfonctions d’organe et dont la valeur est corrélée au risque de
mortalité hospitaliere [132]. Au-dela des strictes bornes de valeurs des variables
physiologiques données dans cette classification, son intérét essentiel est de bien attirer
I'attention sur des intéréts physiologiques qui, au stade de sepsis non compliqué ou de
sepsis grave débutant, permettant de reconnaitre la gravité potentielle du syndrome et
d’appliquer sans attendre les mesures de réanimation et le traitement étiologique
approprié. Ainsi, la moitié des patients ayant un choc toxique streptococcique présente des
signes de dysfonctionnement organique notamment rénal avant I'apparition d’une
hypotension [111]. Par ailleurs, cette classification permet d’exprimer le pronostic, la
mortalité passant généralement de 15-20% a 30-40% et 45%-60% lorsque I'on passe d’un

sepsis non compliqué au sepsis grave et au choc septique[110, 111].

En pratique, la conjonction de signes locaux évoquant la nécrose ,associés a des
douleurs et un cedeme souvent disproportionnés par rapport aux lésions cutanées et de
signes de sepsis, a fortiori de sepsis grave, doivent attirer I’attention et faire pousser les
investigations en cas de doute devant une <<grosse jambe rouge et fébrile>> et /ou

demander un avis spécialisé[112].
2. Examens paracliniques

Les examens complémentaires seront nécessairement limités dans le contexte
d’urgence, de la prise en charge initiale. lls sont particulierement utiles dans les diagnostics
étiologiques incertains, lorsqu’on hésite entre une dermo-hypodermite non compliquée, une
fasciite superficielle, et une atteinte plus profonde touchant les fascias plus profonds ou les
muscles leur mise en ceuvre ne devra pas retarder la décision chirurgicale, d’autant qu’aucun

d’entre eux n’est validé en tant qu’élément décisionnel formel.
3. Examens biologiques :

En pratique, outre les examens destinés a apprécier la gravité du syndrome septique

et son retentissement sur les grandes fonctions vitales (NFS, plaquettes, créatininémie,
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gazométrie, ionogramme sanguine, hémoculture, bilan hépatique ainsi qu’une calcémie) un
dosage des créatinines phosphokinases : CPK (dont I'augmentation franche témoigne d’'une

myonécrose associée) est considéré comme nécessaire.
Ce bilan sanguin va mettre en évidence :
» NFS:
= Une anémie hypochrome microcytaire de type inflammatoire

= Une hyperleucocytose a polynucléaire neutrophiles, voire une leucopénie dans

les formes graves.

» Un syndrome inflammatoire majeur avec augmentation de la vitesse de
sédimentation et de la C réactive protéine (CRP)

» Une hyper bilirubinémie, une hypo protidémie secondaire a I'cedéme (surtout une

hypo albuminémie)

Une hyponatrémie

Une insuffisance rénale d’origine fonctionnelle puis organique,

Une hyperglycémie

Une acidose lactique

YV V V VY V¥V

Une hyperkaliémie et une hypocalcémie

» Signes de gravités
Sont a rechercher ceux liés au choc toxique, avec notamment :

» Hypothermie
» Agitation
» Etat confusionnel

» Hypotension artérielle et oligurie (<30 mi/h).

La présence d'un seul d’entre eux, d’'une hypoxémie ou d’une thrombopénie

(<100000) témoigne d’un syndrome septique grave
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5. Examens bactériologiques

> Rationnel

Plusieurs travaux concordant indiquent le contraste entre une charge bactérienne
locale faible dans I'érysipele (ponctions sous-cutanées négatives dans plus de 80 % des cas)
et forte dans les formes nécrosantes (ponctions sous-cutanées positives dans 80 a 95 % des
cas) [141,142]. Dans les cas douteux, la mise en évidence d’une charge bactérienne forte
pourrait donc constituer un argument présomptif de nécrose, cet élément méritant
cependant d’étre validé par une étude prospective. Il en est de méme du polymorphisme

des bactéries.
» Technique

Plusieurs techniques sont possibles : ponctions de phlyctenes fermées, cultures de
biopsies. Plusieurs équipes privilégient la technique de ponction sous-cutanée [143,144]:
apreés une antisepsie cutanée, la ponction est réalisée a I’'aide d’une seringue a usage unique
contenant 1 a 2 mL de sérum physiologique stérile (certains font simplement le vide dans la
seringue). Le liquide est ensuite injecté par voie sous-cutanée en pleine zone pathologique
(Iésion bien active). Si nécessaire, I'injection-aspiration peut étre utilisée a plusieurs reprises.
Les aiguilles toujours surmontées d’une seringue doivent immédiatement étre ensemencées

sur les milieux de culture aéro-anaérobies.

Les prélevements doivent étre relativement profonds. Un prélevement trop superficiel
risque de ramener qu’une flore polymicrobienne saprophyte. Ils doivent étre réalisés dans
des conditions d’anaérobiose strictes si I'on veut rentabiliser les recherches d’anaérobies,

souvent en défaut avec les techniques de routine [143,115].

Il est indispensable de réaliser en peropératoire des prélévements a visée
bactériologique [144]. Quelle que soit la technique, I’analyse bactériologique doit comporter
systématiquement un examen direct aprés coloration de Gram et des cultures (aérobies +

anaérobies).

30



PARTIE THEORIQUE

> Biopsie

Les biopsies avec les examens extemporanés préalables a I'exploration chirurgicale
initiale sont utiles lorsqu’on hésite sur le diagnostique de fasciite nécrosante. Dans les cas
douteux elles peuvent permettre de confirmer l'indication chirurgicale [157,158]; ou au

contraire d’y surseoir. Elles donnent également une orientation microbiologique.
» Hémocultures

En pratique, elles ne sont pas demandées systématiguement. Néanmoins il existe

toujours une bactériémie méme-si ’hémoculture est souvent négative.

En effet, Chen et al [12] affirment cela puisque les hémocultures réalisées dans leur
série de 323 patients ayant une fasciite nécrosante des membres n’étaient positivent que

dans 20% des cas.

Certains auteurs ont démontrés que des patients ayant des hémocultures positives
avaient un risque de mortalité supérieur a 2,26% par rapport aux patients dont les

hémocultures sont négatives.
» Les sérologies

Antistreptodornases B et antihyaluronidases sont élevées de maniére importante dans
les infections nécrosantes, contrairement aux antistreptolysines 0 [145] Leur intérét dans

une situation de diagnostic d’'urgence apparait extrémement réduit, voire nul.
» La technique de PCR (Polymerase Chain Reaction)

A été uniquement utilisée pour rechercher des exotoxines streptococciques tissulaires
[146]. Son intérét mériterait d’étre évalué dans les formes décapitées par une

antibiothérapie préalable.
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6. Examens radiologiques

Les examens d’imagerie sont accessoires et ne doivent pas retarder le traitement

chirurgical. lls ont un intérét dans les formes atypiques ou en cas de doute diagnostique.
» Laradiographie conventionnelle

Les travaux de Fischer Coll. En 1979 [118] en ont souligné l'intérét. Les auteurs ayant
pratiqué sur 26 patients victimes de fasciites nécrosantes des membres des clichés standard
des régions atteintes a la recherche d’'une ostéomyélite, constatérent la présence d’un
emphyséme sous-cutané ; ils entreprirent sa recherche systématique par des clichés en
rayons mous. 73% des patients diabétiques atteins de fasciites nécrosantes présentaient un
emphyséme sous-cutanés, les conditions locales s’avérant tout a fait propices chez ce type
de patient au développement d’infections gazeuses a germes autres que Clostridium dans le
tissu sous-cutané. Par ailleurs, le taux de mortalité chez leurs malades diabétiques s’avérait
tres inférieur a celui des autres services. La radiographie avait permis la détection précoce et
constante de gaz dans les tissus sous-cutanés, alors que le seul examen clinique, en raison de

I';cedéme et de la localisation profonde des gaz, n’en aurait décelé qu’un faible pourcentage.

Gray rapporte l'observation d’une patiente présentant depuis plusieurs jours un
simple érythéme crural antérieur avec une hyperleucocytose (140000/mm3) et altération de
I’état général. En I'absence de diagnostic, une radiographie de jambe permet de détecter la
présence de gaz au dessus de la rotule, conduisant ainsi a I'exploration chirurgicale et au

diagnostic.

L'exploration chirurgicale immédiate avait aussi permis une confirmation

diagnostique et un traitement rapide, améliorant significativement le pronostic.

L’étude de Fisher reprise plusieurs fois [118] permet d’établir que chez bon nombre de
patients non diabétiques, la fasciite nécrosante des membres s’accompagne de production

gazeuse dans les tissus sous-cutanés.
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Ainsi, la radiographie d’un site sur lequel évolue une infection aigue apparemment
cutanée peut et doit, par la mise en évidence de gaz, évoquer le diagnostic et conduire a une

exploration chirurgicale.

» Imagerie par résonance magnétique (IRM)

Examen de référence avec le scanner spiralé, I'IRM doit étre pratiquée par un

radiologue expérimenté et ne doit en aucun cas retarder un éventuel geste chirurgical.

Quelques études prospectives peu nombreuses [147,148] ont évalué l'intérét de
I'imagerie par résonance magnétique (IRM) avec injection de gadolinium. Les aspects
évocateurs de fasciite nécrosante sont des zones bien définies d’hypersignal hypodermique
profond, homogenes, renforcées par le gadolinium. L'IRM permet en outre d’apprécier
I'extension en profondeur de la nécrose [149], particulierement utile sur le plan chirurgical.
La sensibilité de I'IRM est excellente. Sa spécificité est imparfaite, expliquant la
surestimation fréquente de I'extension. Il faut cependant insister sur le caractére «
opérateur dépendant » de la performance de cet examen. Le scanner peut également
apporter des éléments intéressants, mais aucune série importante n’a évalué sa

performance par rapport a I'lIRM.

Enfin I'IRM pourrait aider le chirurgien dans son geste opératoire et étre tres utile
dans certaines localisation pour évaluer I’extension locorégionale de |'atteinte (musculaire,

intra thoracique, cervicale)
» Echographie

Elle permet de visualiser I'épaississement et la distorsion du fascia profond avec une

collection liquidienne propagée [150].
» TDM

Elle montre des lésions exactes et plus précises du processus lésionnel de tonalité

aérique, extensif au niveau des tissus sous cutanés [152]. Elle permet d’objectiver aussi

33



PARTIE THEORIQUE

I’épaississement des fascias et la collection liquidienne dans les tissus sous cutanés et autour
du fascia et autour du fascia superficielle [154], avec une sensibilité arrivant a 80% [153]. La
TDM participe également au bilan d’extension dans les formes proximales des membres
avec atteinte du tronc. Les acquisitions de la TDM en mode hélicoidale montrent leur tour

I'épaississement et I'aspect hétérogene et asymétrique des fascias [152].
7. Place de la biopsie :

Il est tout a fait licite de penser que I'analyse anatomopathologique puisse constituer
un apport utile dans ces formes douteuses, en montrant une nécrose du fascia et/ou de
I’'hypoderme, associée a une infiltration par des polynucléaires. Le probléme de la technique
est important, la biopsie devant étre chirurgicale, profonde, allant jusqu’au fascia. L’analyse
anatomopathologique doit étre trés rapide. Une étude portant sur 43 patients suspects
cliniguement de dermo-hypodermite bactérienne nécrosante-fasciite nécrosante a confirmé
la nécrose dans 12 cas, 20 autres cas correspondant a des DHB non nécrosantes et 11 cas a
des abcés sans atteinte nécrosante [155]. La biopsie permettrait en outre d’obtenir un
matériel tissulaire satisfaisant pour une analyse bactériologique. Des études
complémentaires doivent confirmer la faisabilité de la biopsie, son intérét diagnostique dans

ces cas douteux et son innocuité.

En pratique ,outre les examens destinés a apprécier la gravité du syndrome septique
et son retentissement sur les grandes fonctions vitales, un dosage de CPK, une radiographie
simple des tissus mous, des hémoculture et des prélévements sont les examens de routine a
réaliser sans délai. En I'absence d’urgence vitale immédiate, et une fois la réanimation
entreprise, une IRM peut étre réalisés en cas de doute sur la réalité d’une fasciite ou en cas
de localisation particuliére pour guider I'exploration chirurgicale et le drainage; dans les
autres cas, ces examens ne sont pas indispensable et sont de seconde intention, pour guider

le traitement chirurgical ultérieur et les gestes de drainage complémentaire.
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Laboratory Risk Indicator For Necrotizing Fasciitis (LRINEC) score.

L'indicateur de risque Laboratoire de fasciite nécrosante (LRINEC) score a été
introduite en 2004 et beaucoup de cliniciens ont suggéré qu’il peut étre utilisé pour stratifier
le risque des patients présentant des signes de fasciite nécrosante afin de déterminer la
probabilité. Permettant également de différentier la fasciite nécrosante des autres infections
graves des tissus mous. Il utilise six mesures sérologiques: la protéine C réactive, le total des

globules blancs, hémoglobine, de sodium, de la créatinine et du glucose.

Un score supérieur a 6 indique que la fasciite nécrosante devrait étre sérieusement
envisagée. Les patients avec un score de cing points ou moins sont considérés a faible
risque, tandis que ceux avec six points ou plus sont considérés comme étant au moins a
risque intermédiaire de la fasciite nécrosante. Cet outil a été développé posteriori mais il a
été validé de facon prospective. Il dispose d’une haute sensibilité et une valeur prédictive
positive de 92% chez les patients avec un score de six points ou plus. Sa spécificité est

également élevée, avec une valeur prédictive négative de 96% [156].
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Tableau 3: Tableau mettant en évidence les critéres et les catégories de LRINEC.

TABLE 4

The Laboratory Risk Indicator
for Necrotizing Fasciitis score

VALUE POINTS

C-reactive protein, mg/dL

< 150 0

> 150 4
White blood cell count, x 10°/L

<15 0

15-25 1

> 25 2
Hemoglobin level, g/dL

> 13.5 0

11-13.5 1

<11 2
Sodium level, mmol/L

=135 0

< 135 2
Creatinine level, mg/dL

<1.6 0

>1.6 2
Glucose level, mg/dL

<180 0

> 180 1
RISK CATEGORY POINTS PROBABILITY
Low <5 < 50%
Intermediate 6-7 50%—75%
High >8 =.75%

REPRINTED FROM ANAYA DA, DELLINGER EP. NECROTIZING SOFT-TISSUE INFECTION:
DIAGNOSIS AND MANAGEMENT. CLIN INFECT DIS 2007, 44:705-710,
BY PERMISSION OF OXFORD UNIVERSITY PRESS.
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VIII. IAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Depuis Meleney [125] en 1924, de nombreux auteurs on bien rapporté le diagnostic
différentiel, source d’erreur diagnostic et de retard de prise en charge constituant aussi

facteur de gravité [82, 137, 138,139]. Ces diagnostics différentiels sont :

-Erysipele c’est le plus fréquent, il s’agit d’une dermo-hypodermite aigue non
nécrosante, d’origine bactérienne essentiellement streptococcique. Aux membres on
retrouve cliniquement un bourrelet cutané inflammatoire (absent dans la fasciite
nécrosante), ainsi qu’une évolution favorable sous antibiotique notamment sans apparition
de zones nécrotiques. Ainsi érysipéle et fasciite nécrosante sont deux infections différentes

par leur pronostic méme si sémiologiquement proches.

- Lymphangite : Elle se présente sous forme de cordon inflammatoire et infiltré le long
d’un trajet lymphatique avec une adénopathie satellite douloureuse le streptocoque est le

plus fréquemment en cause et la porte d’entrée est le plus souvent retrouvée.

-Les gangrénes ischémiques par insuffisance artérielle décompensée sont assez
facilement rattachables a leur cause et imposent une stratégie thérapeutique bien
différente, visant avant tout a évaluer la faisabilité d’'une reperméabilisation artérielle plus
gu’a une excision des nécroses cutanées. Elles peuvent en outre étre surinfectées, rendant le
probléme plus complexe. C’est sur ce terrain artériel que peut se développer ce qui a pu étre

appelé « érysipele nécrosant ».

-Le pyoderma gangrenosum [152] se discute principalement lorsqu’une nécrose
cutanée se développe sur une cicatrice opératoire récente. La nécrose est alors plus
superficielle, et I'examen attentif pourra noter la bordure extensive purulente

caractéristique.

-La gangréne synergistique postopératoire décrite par Meleney pourrait étre dans

certains cas un pyoderma gangrenosum.
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-La gangréne gazeuse survient dans un contexte souvent évocateur de plaie
oedematiée pale sur un placard grisatre, laissant échapper un exsudat brun fétide et

s’accompagnant de crépitations neigeuses.

-La cellulite gangréneuse [152,108] : se différencie de la fasciite nécrosante du fait
gu’elle est moins étendue, mais plus profonde avec atteintes musculaires. Le traitement est

toujours chirurgical.

-La gangréne post-opératoire bien décrite par Meleney [125] et rapportée par
Audebert [140], elle réalise une large plague gazeuse extensive, d’évolution torpide,
débutant sur les bords d’une suture suivant une intervention chirurgicale, survenant ainsi
aprés un intervalle libre. L’évolution est plus lente, les signes généraux sont moins marqués.

Cette gangréne est due a une action associée du streptocoque et du staphylocoque.
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IX. TRAITEMENT

La fasciite nécrosante est une urgence meédicochirurgicale car elle met en jeu le
pronostic vital [1, 2]. La précocité du diagnostic et du geste chirurgical initial sont les deux
principaux déterminants du pronostic [1, 4]. Le diagnostic d’état septique associé a une
fasciite nécrosante probable doit faire admettre le malade en réanimation pour une prise en

charge médicochirurgicale qui repose sur trois objectifs prioritaires :
<> commencer sans délai le traitement symptomatique de I’état septique ;

<> prescrire 'antibiothérapie appropriée ; démarrer une antibiothérapie précoce

a large spectre;

<> -puis opérer le malade dans 'immédiat aprés avoir décidé avec le chirurgien

des modalités du geste chirurgical initial.
1-La prise en charge de I'état septique est un symptomatique d’urgence

Ce traitement est celui d’un état septique grave et n’est pas spécifique. La correction
de I'hypovolémie par remplissage vasculaire préopératoire est indispensable, parfois génée
par la pathologie sous-jacente des malades, souvent atteints de pathologie cardiovasculaire.
L’hypovolémie est souvent intense du fait de I'importance de I',edéme et s’accentue en
postopératoire, volontiers aggravée par des phénomeénes hémorragiques secondaires aux
troubles de la coagulation. Elle nécessite une compensation adaptée en peropératoire et un
suivi précis en postopératoire, éventuellement a I'aide d’un cathétérisme cardiaque droit. Le
maintien d’une pression de perfusion adéquate nécessite d’utiliser des amines vasoactives,
mais |'effet vasoconstricteur de certaines drogues peut majorer les lésions ischémiques

locales.
2-Les autres mesures de réanimation

Pour les cas les plus graves, la ventilation assistée est souvent indiquée dés la période

préopératoire pour soulager le travail diaphragmatique, réduire la consommation d’oxygéne
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et améliorer I'état hémodynamique, pour traiter un cedéme lésionnel débutant. Elle doit
étre poursuivie pendant plusieurs jours en raison de la sédation, de I'analgésie et des

pansements itératifs.

L'alimentation par voie parentérale ou entérale doit étre adaptée a I'état
hypercatabolique intense. Ces malades ont fréquemment une pathologie sous-jacente qui
compromet leur équilibre nutritionnel (diabéte, malnutrition, hypoalbuminémie) ; le
traitement chirurgical provoque de vastes zones de décollement, a I'origine de pertes de
substances importantes. Les malades atteints de fasciite nécrosante ont des besoins

nutritionnels qui sont similaires a ceux des brilés.

Les anomalies hydroélectrolytiques associées doivent étre prévenues et traitées,
notamment [|'‘acidose métabolique et linsuffisance rénale secondaire au sepsis, a

I’hypovolémie, et/ou a la rhabdomyolyse.

Un traitement anticoagulant prophylactique doit étre entrepris précocement car ces
malades sont a haut risque de thrombose du fait de linflammation intense, de
I'immobilisation prolongée. Les complications thromboemboliques sont une cause de
mortalité dans les fasciites nécrosantes. Bien qu’il puisse accroitre les difficultés techniques
chirurgicales et les déperditions sanguines au début, ce traitement doit étre maintenu
jusqu’a la période de mobilisation. Enfin, les autres complications non spécifiques d’une

réanimation prolongée doivent étre prévenues.
3-Le traitement antibiotique

Exceptionnellement employé seul, le traitement antibiotique n’est le plus souvent
gu’adjuvant au traitement chirurgical radical. D’ailleurs, au moment de |'apparition des
antibiotiques dans les années 1950, le pronostic de ces infections s’est aggravé en retardant
I'heure de la chirurgie [3]. Sauf peut-étre dans les formes frontiéres entre dermo-
hypodermite bactérienne superficielles sans nécrose franche, et dermo-hypodermite

bactérienne nécrosante avec fasciite nécrosante, le traitement antibiotique seul n’a guére
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de chance d’obtenir la guérison de I'infection locale. Ces Iésions sont en effet caractérisées
par des thromboses vasculaires, responsables de la nécrose des plans profonds [4], avec
pour corollaire une pénétration locale des antibiotiques insuffisante ou nulle. Le traitement
antibiotique a donc essentiellement pour objectif de limiter la progression de I'infection et
sa dissémination hématogene. Pour autant, le choix antibiotique n’est pas aisé, en raison de
la multiplicité des germes potentiellement impliqués dans les différentes formes de ces
infections, des difficultés d’interprétation des résultats microbiologiques revenant

tardivement.
<> Le choix de P'antibiothérapie

Il est par conséquent essentiellement probabiliste, tenant compte de la localisation

des germes potentiellement prédominants :

= |La fasciite nécrosante des membres, ou la responsabilité majeure des
streptocoques et notamment de Streptococcus pyogénes impose le choix
d’une antibiothérapie principalement et trés certainement bactéricide sur ce

germe, mais également active a I’encontre des germes anaérobies ;

= Dermo-hypodermite nécrosante cervico-faciales, ou I'antibiothérapie doit étre
a la fois active contre les streptocoques et les anaérobies en regle générale

sensibles a la pénicilline ;

= Dermo-hypodermite nécrosante de I'abdomen et du périnée, ou doit étre tenu
compte la présence d’anaérobies sensibles a la pénicilline (Clostridies) mais

aussi résistants a la pénicilline (Bacteroides) et d’entérobactéries.
<> Choix de I'antibiotique

La pénicilline G est le traitement de référence des dermo-hypodermite nécrosante a
streptocoques A qui sont constamment sensibles in vitro a cet antibiotique. Etant donné la
pharmacodynamie médiocre des pénicillines notamment en milieu mal perfusé, cette
référence a pu étre discutée pour les formes les plus graves associées a un choc toxique. Il a
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donc pu étre recommandé [5] une association bétalactamine-clindamycine dans les formes
invasives séveres avec choc méme si l'activité de la pénicilline pourrait en étre réduite
(indifférence ou méme antagonisme) ou une association bétalactamine-rifampicine
théoriguement plus régulierement synergique sur les germes a gram positif. La pénicilline G
est également le traitement de référence des fasciites nécrosantes clostridiennes. Les
mémes travaux in vitro ou expérimentaux [6] suscitent cependant les mémes interrogations
gue pour les fasciites nécrosantes streptococciques. Dans ce cadre, |'association de

pénicilline et de clindamycine s’est avérée plus active que la pénicilline seule.

Dans les fasciites nécrosantes oU la responsabilité d’anaérobies du groupe
Bacteroides, ainsi que celle d’entérobactéries, existe, il est conseillé de recourir a une
association d’une pénicilline a large spectre et d’un inhibiteur de bétalactamase ou d’un
nitro-imidazolé. Ce dernier doit étre privilégié en raison de la présence constante
d’anaérobies de sensibilité variable aux pénicillines et de sa meilleure pénétration et activité
dans le foyer infectieux. Les aminosides sont ici sans grand intérét sauf en cas de dermo-
hypodermite nécrosante postopératoire avec risque de sélection de bacilles a Gram négatif

résistants ou de dermo-hypodermite nécrosante a Pseudomonas.
<> En pratique il parait licite de proposer :

-dans les fasciites nécrosantes des membres et de la région cervico-faciale, une
association par voie intraveineuse de pénicilline G et de clindamycine ou éventuellement de
rifampicine; - dans les fasciites nécrosantes de I'abdomen et du périnée, une association
d’une pénicilline a spectre large (type uréidopénicilline) et d’'un imidazolé (métronidazole)
éventuellement associé a un aminoside (type amikacine) dans des cas particuliers (voir plus
loin). Cette antibiothérapie sera éventuellement adaptée aux résultats des cultures des
prélevements peropératoire, en gardant a I'esprit que les anaérobies, toujours difficiles a
isoler, doivent étre systématiquement pris en compte surtout si 'examen montre une flore

polymorphe.
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<> Les cas particuliers :

= | a fasciite nécrosante du toxicomane. Elle atteint essentiellement le membre supérieur
et il est nécessaire de prendre en considération la responsabilité non seulement du
streptocoque, mais d’un staphylocoque. On peut proposer I'emploi de I'association
amoxicilline-acide clavulanique, d’une péniciline M (oxacilline), voire d’une
céphalosporine de premiéere génération ou d’un glycopeptide avec un aminoside (type
gentamicine) [7] ;

= a fasciite nécrosante de lI'immunodéprimé. La responsabilité de Pseudomonas
aeruginosa peut conduire a une association intégrant une activité antipyocyanique,
une céphalosporine de troisieme génération (la ceftazidime) associée a un aminoside ;
ou l'association pipéracilline-tazobactam (Tazocilline@) avec un aminoside (type

amikacine).
4-Le traitement chirurgical

C’est le principal volet du traitement de la fasciite nécrosante des membres ( Rouse
Freeman [55] Touraine Baxter ), car la chirurgie a pour but de lever des obstacles a
I'efficacité de I'antibiothérapies de stopper le processus infectieux sans se préoccuper des
conséquences esthétiques ou fonctionnelles du geste chirurgicale, sauvant ainsi le malade et

ne doit jamais étre différée.

<> Base du traitement :

Dans le cas de la dermo-hypodermite bactérienne nécrosante avec atteinte de
I'aponévrose superficielle, la nécrose cutanée est secondaire a la thrombose des micro-
vaisseaux hypodermiques. Il n’existe pas d’abcédation ni de collection purulente. Les
muscles ne sont initialement pas concernés. Toutefois, ils peuvent étre touchés lors du

traumatisme initial ou des excisions chirurgicales [8, 9].
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<> Importance d’une chirurgie précoce.

La précocité de I'intervention chirurgicale est le facteur pronostic majeur [1, 4, 10-12]
En effet, dans la série de 65 malades traités entre 1989 et 1994 analysée par McHenry et al.
[1], le délai entre 'admission et I'intervention était de 2,5 heures chez les survivants et de 90
heures chez les patients décédés. Ainsi dans les formes aigués, l'intervention s’impose sans
aucun délai. C’'est dans les formes subaigués qu’il est plus difficile de décider du moment de

I'intervention. En cas de doute, il est préférable d’envisager I’exploration chirurgicale.

Donc ledélai du traitement chirurgical reste un élément pronostique majeur.

Autrement dit, plus le traitement chirurgical est tardif, plus le taux de mortalité est élevé.
<> Les modalités opératoires :
» Les principes généraux :

" [ncision : Elle confirme I’existence de lésions nécrotiques englobant I'aponévrose
superficielle; aspect gris discréetement verdatre avec présence de sérosité sans pus
franc. En cas d’absence de lésions nécrotique macroscopiquement évidente, il est
possible de faire des prélévements biopsiques pour examen histologique et étude
bactériologique [4, 13].

= Exploration : La limite avec les tissus sains peut étre difficile a trouver. L’exploration
seule permet de bien identifier I'étendue de la lésion par le clivage facile au doigt de Ia
peau du plan aponévrotique. Pour Wilson [14], il faut tester au stylet d’éventuels
décollements qui n’apparaitraient pas spontanément ou pratiquer des incisions
exploratrices. Il ne faut pas oublier d’explorer la porte d’entrée, sachant que parfois

elle ne sera pas retrouvée.

= Excision : est le maitre geste ; elle doit étre large quelle que soit I'étendue des lésions.
Tout geste initial trop limité serait insuffisant. 1| ne faut en aucun cas se laisser
impressionner par I'étendue de la résection. Il n’y a pas de guérison sans excision

totale des Iésions. L’excision des plans cutanés doit étre poursuivie jusqu’a I'apparition
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d’un saignement de la tranche. Dans la mesure du possible, il faut préserver les zones

du plan cutané superficiel encore vascularisées.

Il faut également exciser I'ensemble du tissu nécrosé du plan aponévrotique. Tout
aspect dépoli doit étre considéré comme nécrosé. Il faut aussi suivre et examiner les cloisons
profondes pour les réséquer au moindre doute. Les muscles sont en principe sains,
néanmoins tout aspect nécrotique impose d’étendre la résection de ce tissu. Donc I'exérése
doit étre totale pour aller jusqu’aux tissus sains, c’est a dire en profondeur jusqu’aux

muscles

Pour Réa et Wyrick et Touraine et Coll, une exérése massive des tissus pathologiques
en un temps est préférable aux excisions timides et limitées, Tehrani et al ;[133] préconisent
I'exérése de toutes les zones atteintes par le processus, mais non nécrosées avec
conservation de I'épiderme qui sera repositionné en greffe une semaine apres, par contre,
pour Brun-Buisson [112], la tendance actuelle est de limiter, lors du geste initial, I'étendue
des excisions aux zones franchement dévitalisées et nécrotiques, quitte a compléter celle-ci
lors d’un second-look effectué dans les 24 heures suivant et de tenter dans toute la mesure
du possible de préserver les zones de plan cutané superficiel encore vascularisées, les
interventions d’excisions et parage doivent étre effectuées quotidiennement au début, de
facon a réaliser une ablation compléte des zones dévitalisées qui peuvent s’étendre dans les

premiers jours.

Il faut toujours faire des prélevements multiples a visée bactériologique. Les
pansements doivent étre légerement compressifs pour limiter les pertes sanguines

postopératoires.

= Les reprises : Elle s'impose en cas de persistance des signes généraux ou d’extension
des nécroses lors des pansements effectués toutes les six heures. En pratique le
lendemain, il faut contrbéler de principe la région opérée car I'excision initiale est

rarement compléte, le processus nécrosant pouvant également se poursuivre. |l faut
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ainsi refaire quotidiennement le pansement et compléter selon le cas I'excision.
L’excision est compléte, en moyenne, au bout de trois a quatre jours. Parfois cela

peut nécessiter 15 jours.

= La chirurgie reconstructrice : elle doit étre envisagée secondairement et comportera
le plus souvent des greffes, voire des lambeaux sur un tissu non infecté et

bourgeonnant.

= "amputation peut étre le seul recours pour maitriser I'infection ou elle eut s'imposer
par des gestes itératifs. Pour Wang [116], elle est inéluctable deés lors que l'infection

dépasse les fascias.
» Les variantes selon le siége : Les membres

L'utilisation d’un garrot, temporairement, est conseillée pour limiter les pertes
sanguines. Dans les formes trés étendues ou devant I'impossibilité de maitriser un état

septique menacant le pronostic vital, I'amputation peut s'imposer.
5-Traitements adjuvants

<> ’oxygénothérapie hyperbare

C’est une technique d’administration d’oxygéne sous une pression élevée, supérieure
a la pression atmosphérique qui est utilisée dans le but d’obtenir une augmentation des
pressions tissulaires d’oxygene afin d’'y recruter les effets que peut produire I'oxygéne a

forte pression.

Selon les modéles expérimentaux, I'oxygénothérapie hyperbare (OHB) est bactéricide
sur certaines bactéries anaérobies (Clostridium perfringens) ; elle inhibe la croissance de
certains Pseudomonas et E. coli, restaure le pouvoir bactéricide des polynucléaires
neutrophiles, favorise I'angiogénése et la cicatrisation [17-19]. De nombreuses publications
font état de l'utilisation de I'OHB dans le traitement des fasciites nécrosantes depuis

plusieurs années [12, 1.5, 18, 20-31].
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Les résultats prouvant leur efficacité sont assez variables : la mortalité était de 13 a
30 % dans les études associant antibiothérapie-chirurgie-OHB, et de 25 a 71 % dans les
études sans OHB. L'hétérogénéité des formes anatomocliniques traitées (gangrénes
gazeuses, fasciites nécrosantes), de la gravité de I'état des patients et des protocoles d’OHB
utilisés ne permet pas de conclure a I'efficacité de 'OHB en termes de survie et de morbidité
il nexiste pas d’étude comparative méthodologiquement satisfaisante démontrant
I'efficacité de 'OHB en complément de I'antibiothérapie et de la chirurgie pour les fasciites
nécrosantes. Si la décision de recourir a I'OHB est prise, elle doit étre envisagée selon la
disponibilité locale d’un matériel et d’'une équipe médicale appropriés, mais ne peut étre
considérée que comme adjuvant du protocole thérapeutique associant réanimation,
chirurgie et antibiothérapie. Dans tous les cas, les risques liés a un éventuel transfert d’un
patient dont la gravité est patente doivent étre confrontés au bénéfice thérapeutique
attendu [19]. Lindication préférentielle de I'OHB pourrait étre la gangréne gazeuse
clostridiennes. Les autres indications et les modalités thérapeutiques de 'OHB restent a
définir.

<> Immunoglobulines polyvalentes (IgIV)

L'administration d’immunoglobulines polyvalentes intraveineuses (IglV) a été
récemment proposée pour le traitement des chocs toxiques streptococciques ou
staphylococciques [32-41]. Dans une étude rétrospective portant sur des fasciites
nécrosantes et myonécrose a streptocoque, le bénéfice de ce traitement n’a pas été
démontré comme complément thérapeutique de I'antibiothérapie et de la chirurgie [42]. Les
incertitudes quant au mécanisme d’action et a I'efficacité des IglV font que cette modalité
thérapeutique reste a valider. Elles pourraient étre utilisées en cas de choc streptococcique

[36,37].
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X. PRONOSTIC

La mortalité hospitaliere des fasciites nécrosantes semble avoir été progressivement
réduite 3 mesure que ces affections étaient mieux connues, et leur prise en charge plus
rapide et plus efficace. Les séries anciennes font état d’'une mortalité moyenne de |'ordre de
40 % [43-46] ; les séries publiées depuis les années 1980 indiquent une mortalité
hospitaliere moyenne inférieure a 30 % [1, 10-12, 15, 21, 23, 31,47-49].La gravité initiale de
I'état septique, I'dge et l'existence d’une comorbidité sont les principaux facteurs de
mortalité ; la présence d’un choc initial accroit la mortalité a environ 40 %, et les formes
gravissimes avec choc toxique streptococcique sont associées a une mortalité de I'ordre de
50 % a 60 % [37, 46]. Les gangrénes clostridiennes, notamment « spontanées » du tronc, ont
le pronostic le plus séveére ; a linverse, les fasciites streptococciques limitées, des

extrémités, apparaissent associées a un meilleur pronostic [12,50].

La précocité de lintervention chirurgicale, dans les premiéres 24 heures suivant
I'admission, est un déterminant majeur du pronostic [I, 4, 10-12]; les autres éléments
pronostiques étant I'dge, les comorbidités, une pathologie vasculaire périphérique, et la
présence d’'une acidose métabolique [1]. Dans cette méme étude, les déces précoces avant
le dixieme jour étaient la conséquence du syndrome septique, les déces tardifs étaient
expliqués par l'apparition des défaillances viscérales [1]. Le retard au diagnostic, un
attentisme sous traitement médical, voire la prolongation de traitements dangereux (anti-

inflammatoires), peuvent expliquer en partie un certain nombre d’évolutions défavorables.
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I. MATERIEL ET METHODE
A. Type d’étude

Notre travail consiste en une étude rétrospective basée sur I'exploitation de 10 cas de
fasciite nécrosante des membres sur une période de 6 ans allant de Janvier 2007 a Janvier
2012 chez des patients traités et suivis au service de traumatologie et chirurgie
orthopédique Il de I'Hbpital Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat. Le but étant de
rapporter les particularités cliniques, évolutives, pronostiques et de montrer I'intérét d’'une

chirurgie précoce intensive dans la prise en charge thérapeutique de cette affection.

B Méthodologie

1. Fiche d’exploitation

La fiche d’exploitation qui nous a permis I'étude de nos dossiers regroupe les données

suivantes :
< Age
< Sexe
<> Antécédents personnels et familiaux
<> Motif de consultation

= Nécrose cutanée au niveau du membre atteint
= |nflammation locale et triade classique (douleur, érythéme, cedeéme)
= Altération de I'état général

=  Syndrome infectieux
<> Etude clinique

= Délai d’apparition des symptomes
=  Siege
= Manifestations cliniques locales
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= Manifestations systémiques
= Examen clinique : général, local, locorégional

= Reste de I'examen physique
<> Bilan paraclinique

= Radiologie : Radiographie standard, échographie des parties molles, scanner,
IRM

= Biologie: Numération formule sanguine avec plaquettes; marqueurs d
I'inflammation (VS et CRP); lonogramme sanguin complet; Bilan hépatique ;
Bilan urinaire ; CPK; TP-TCA ; Bilan infectieux (ECBU, prélévements bactériens,
antibiogramme)

= Anatomie pathologique

= Bilan pré oxygénothérapie hyperbare : bilan ORL, neurologique, cardiaque et

respiratoire
<> Traitement

= Mesures de réanimation
= Traitement chirurgical :
v Type d’anesthésie
v’ Technique chirurgicale
v’ Reprises chirurgicales
= Traitement médical

= Oxygénothérapie
<> Evolution

=  Suites opératoires immédiates
= Alongterme
=  Complications

=  Déces
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2. Observation des cas cliniques

<> Casn°l

Patient de 32ans, sans antécédents pathologiques notables, victime d’un traumatisme
contusif (heurté par une moto), hospitalisé pour cedéme et érythéme du membre inférieur
droit avec notion de prise anti-inflammatoire non stéroidiens (3 jours avant
consultation).L’examen trouve un cedeme de la face antérieure de la cuisse avec peau
érythémateuse d’aspect inflammatoire et des plages de nécrose s’étendant a la jambe, le
tout dans un contexte d’altération de I'état général avec fievre chiffrée a 38,7°.0n a procédé
a une incision de décharge qui a permis I’évacuation d’un liquide d’aspect louche et d’une
nécrosectomie. Le patient a été mis sous antibiothérapie probabiliste (Augmentin-
Gentamycine-Flagyl) puis secondairement adaptée et a bénéficié de 10 séances de Caisson
Hyperbare.Bonne évolution notamment suites opératoires simple avec bonne cicatrisation

et bon résultat fonctionnel.
<> Cas n®2

Patient de 42ans, antécédent de hernie discale sous traitement médical, diabéte
familial notamment meére et frere diabétiques sous antidiabétiques oraux, qui est hospitalisé
pour érythéme du membre inférieur gauche s’étendant de la cuisse jusqu’a la jambe sans
porte d’entrée évidente. A I'examen douleur et cedéeme important de la cuisse avec placard
érythémateux indurée extensif et présence de nécrose dans un contexte d’altération de
I'état général et de fiévre a 39°. Le patient a bénéficié d’une incision de décharge, dissection
issue de liquide d’aspect eau de vaisselle puis nécrosectomie. Une antibiothérapie

probabiliste a été démarrée avec 10 séances d’oxygénothérapie hyperbare. Bonne évolution
<> Casn°3

Patient de 52ans, sans antécédents pathologiques notables, traumatisme de la jambe
suite a une chute a vélo (plaies punctiformes) hospitalisé pour nécrose cutanée post-

traumatique de la jambe droite. L’'examen trouve une tuméfaction, érythéme de la jambe

55



PARTIE PRATIQUE

droite avec large zone de nécrose le tout évoluant dans un contexte de fievre et d’altération
de I'état général. Le patient a bénéficié d’un parage évacuant ainsi un liquide louche, d’une
nécrosectomie, d’'une antibiothérapie probabiliste et de 15 séances de caisson hyperbare.
On a constaté une bonne évolution des lésions, la perte de substances cutanée était

recouverte par une greffe de la peau.
<> Casn°4

Patient de 47ans, diabétique depuis 04ans sous insuline, qui présente une
inflammation avec nécrose du membre inférieur gauche, sans porte d’entré évidente.
L’examen trouve un cedéme, un érythéme de la cuisse avec plage de nécrose et altération de
I’état général plus fievre a 39°.Le patient a bénéficié d’'une mise a plat et excision des tissus
infectés et nécrosés puis antibiothérapie probabiliste avec 15 séances de caisson hyperbare.

L’évolution était bonne avec suites opératoires simples.

<> Casn°5

Patiente de 73 ans, diabétique sous insuline, hospitalisé pour placard érythémateux
du membre inférieur gauche. L’examen trouve un furoncle fistulisé de la région inguinale
gauche avec cedéme, placard érythémateux et nécrose de la face interne du 1/3 supérieur
de la cuisse gauche avec altération de I'état général et fievre a 38,5°. Elle a bénéficié d’'une
incision de décharge avec évacuation d’un liquide fétide verdatre, d’'une nécrosectomie puis
mise sous antibiothérapie probabiliste. Patiente claustrophobe n’ayant pas eu de séance de
caisson hyperbare. On a constaté une bonne évolution des lésions; la perte de substance

cutanée a été recouverte par une greffe peau.Les suites opératoires étaient simples

<> Casn°6

Patient de 54ans, suivi pour cirrhose hépatique sous Avlocardyl, hospitalisé pour
tuméfaction et érythéme du membre inférieur droit.A I'examen jambe augmentée de
volume rougeur en regard du genou, lésions suintantes et lichénification des lésions de

grattage, évoluant dans un contexte fébrile et d’altération de I'état général. Le patient a

56



PARTIE PRATIQUE

bénéficié d’une incision de décharge ayant permis d’évacuer un liquide d’aspect jaunatre,
d’un lavage articulaire, d’'un drainage et d’une antibiothérapie probabiliste avec soins

guotidiens. L’évolution était favorable.
<> Casn°7

Patient de 40ans, diabétique depuis 1987 sous insuline, hospitalisé pour tuméfaction
et rougeur du membre inférieur droit. A I'examen douleur importante avec placard
érythémateux et nécrose de la face externe de la cuisse allant jusqu’au moignon de la jambe
droite avec altération de I'état général et fievre a 39°. Le patient a bénéficié d’une incision
de décharge permettant d’extraire un liquide louche, d’une nécrosectomie, d’une
antibiothérapie probabiliste etde 20 séances de caisson hyperbare. Bonne évolution avec

suites opératoires simples.
<> Casn°8

Patient de 70ans, diabétique sous insuline, hospitalisé pour érytheme du membre
inférieur gauche. L’'examen trouve un phlegmon de la cuisse gauche qui est tuméfiée,
érythémateuse avec altération de I'état général et fievre. Elle a bénéficiée de multiples
incisions de décharge a la face postérieure du membre inférieur gauche avec issus d’'un
liguide louche, d’une antibiothérapie probabiliste et de 10 séances oxygénothérapie

hyperbare. L’évolution était favorable.
<> Casn°9

Patiente de 50ans, diabétique sous insuline, hypertendu sous traitement, qui présente
une fasciite nécrosante du membre inférieur droit. A 'examen fistule avec issue de pus,
rougeur inflammation de la cuisse s’étendant jusqu’a la face postérieure de la jambe droite
avec altération de I'état général contexte fébrile. Le patient a bénéficié d’'une incision de
décharge ayant permise évacuation d’un liquide louche, fistulectomie, lavage abondant puis

pansement et mise sous antibiotique probabiliste. Patiente claustrophobe n’ayant pas
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bénéficiée de séance oxygénothérapie hyperbare. Bonne évolution avec suites opératoires

simples.
<> Casn°10

Patient de 50 ans, diabétique sous insuline, présentant une fasciite nécrosante
intéressant la cuisse droite, a 'examen on retrouve un cedéme de la cuisse droite avec une
peau érythémateuse d’aspect inflammatoire et des plages de nécroses allant jusqu’au
niveau du tiers supérieur de la cuisse, la porte entrée était une infection des doigts. La
malade était opérée : une incision le long du bord externe de la cuisse a permis I'évacuation
d’un liquide louche et une nécrosectomie. Une antibiothérapie probabiliste a été instaurée
puis secondairement adaptée. Elle a bénéficiée de 20 séances de caisson hyperbare.
L’évolution était bonne ; la perte de substance cutanée de la cuisse a été recouverte par une

greffe de peau.
3. Tableau récapitulatif

Nous rapportons les différentes données sous forme d’un tableau clinique et

thérapeutique

Tableau 4 et 5: Tableau récapitulatif des cas cliniques
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Cas cliniques 1 2 3 4 5
Age (années) 32 42 52 47 73
Sexe Masculin Masculin Masculin Masculin Féminin
Antécédents AINS 3 jr avant I'admission -Hernie discale-Diabéte familial RAS Diabéte sous insuline Diabéte sous insuline

Motif d’hospitalisation

Tuméfaction et érytheme de la cuisse
droite

Erythéme du membre inférieur gauche

Nécrose post-traumatique de la
jambe droite

Inflammation et nécrose du membre
inférieur droit

Placard érythémateux de la cuise gauche

Délai entre début des signes et diagnostic 7 jours 13 jours 7 jours 8 jours 7 jours
Siege Cuisse et jambe droites Cuisse et jambe gauches 1/3moyen de jambe droite Cuisse gauche Cuisse gauche
Manifestations cliniques générales -Fievre a 38,7°c -Fievre a 39°c -Fébricule -Fiévre a 39°c -Fiévre a 38,5°c

-Altération de I'état général

-Asthénie

-Altération de I'état général

-Altération del’état général

Manifestations cliniques locales

-(Edéeme Erytheme,
-Peau chaude en regard

-Douleur, cedéme
-Placard érythémateux induré extensif

-Tuméfaction
-Erythéme de la jambe

-Erythéme de la cuisse
-Plaque de nécrose

Furoncle fistulisé
-Placard érythémateux de la cuisse

-Nécrose -Nécrose -Nécrose -Infiltration -nécrose
Radiologie -Rx standard : RAS -Rx standard :RAS -Rx standard : RAS -Rx standard : RAS -Rx standard : RAS

-EPM : épaississement des parties -EPM : deux colletions de la face antéro- -EPM -EPM -EPM :

molles, absence de collection visible interne de la cuisse et infiltration
Prélévements bactériologiques Bacille gram (+) de Clostridium -BGN polymorphe et cocci gram (+) Cocci gram (+) de staphylocoque aureus

-Aspect d’infection anaérobie

Délai entre chirurgie et diagnostic clinique Méme jour Méme jour Méme jour Méme jour Méme jour
Chirurgie -Débridement et nécrosectomie -Débridement -Toilette, lavage-Drainage -Débridement -Mise a plat -débridement

-Nécrosectomie

Nécrosectomie
-Greffe de peau

-Débridement
-Nécrosetomie

-nécrosectomie

Antibiotique -Augmentin* ;-Gentamycine -Flagyl* -Augmentin* -Gentamycine ;-Flagyl* -Augmentin* ;-Genta*-Flagyl -Ciprosine* ;-Genta* -Augmentin* ;-Genta*
Séance OHB 10 10 15 15 0 (claustrophobe)
Durée du séjour 18 jours 17 jours 12 jours 20 jours 30 jours

Evolution Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable

Cas cliniques 6 7 8 9 10

Age (années) 54 40 70 50 50

Sexe Masculin Masculin Féminin Féminin Masculin
Antécédents Cirrhose hépatique sous Avlocardyl -Diabéte sous insuline -Diabéte sous insuline -Diabéte sous insuline ; -hypertendue -Diabéte sous insuline

Motif d’hospitalisation

Tuméfaction et érythéeme de membre
inférieur droit

Tuméfaction et rougeur du membre
inférieur droit

Erythéme du membre inférieur
gauche

Inflammation et nécrose du membre
inférieur droit

Placard érythémateux de la cuise gauche

Délai entre début des signes et diagnostic

7 jours

13 jours

7 jours

7 jours

7 jours

Siege

Cuisse et jambe droites

Cuisse et jambe droites

Cuisse gauche

Cuisse et jambe droite

Cuisse droite

Manifestations cliniques générales

-Fievre ; -Altération de I'état général

-Fiévre a 39°c ;-Asthénie

-Fiévre ;-Altération de I'état général

-Fievre a 39°c

-Fiévre a 38,5°c ;-Altération de I'état
général

Manifestations cliniques locales

-(Edeme, Erythéme,
-Lésion suintante de grattage
-Nécrose

-Douleur importante, bulle

-Placard érythémateux

-Nécrose de la face externe d la cuisse
jusqu’au moignon de I'épaule

-Phlegmon de la cuisse gauche
-Tuméfaction et érythéme de la
jambe

-Erythéme de la cuisse
-Fistule avec issue de pus

-CEdeme de la cuisse droite avec
érythéme et

-Plage de nécrose

-Infection des orteils (porte d’entrée)

Radiologie

-Rx standard : RAS

-EPM : kyste poplité
surinfecté+collection hétérogéne de la
jambe, arthrite du genou.

-Rx standard : RAS
-EPM : collection hétérogene avec bulle
de gaz

-Rx standard : RAS

-EPM : épaississement des parties

molles, avec collections abcédées

des faces postérieures de cuisse et
jambe gauches

-Rx standard : RAS
-EPM :

-Rx standard : RAS
-EPM :

Prélévements bactériologiques

Cocci gram (+) de Staphylocoque
aureus

Cocci gram (+) de streptocoque
dysgalactiae

BGN de Acinetobacter baumanii

Cocci gram(+) et Bacilles gram (-) E.Coli

Cocci gram (+) de Staphylocoque aureus

Délai entre chirurgie et diagnostic clinique

Méme jour

Méme jour

Méme jour

Méme jour

Méme jour

Chirurgie

-Débridement
-Toilette et lavage,-Drainage

-Débridement
-Nécrosectomie

-Débridement
-Toilette + lavage

-Débridement
-Lavage abondant,-Fistulectomie

-Débridement
-Nécrosectomie,-Greffe de peau

Antibiotique -Ciproxine* -Genta* -Ciproxine* ;-Genta* -Oflocet* ;-Flagyl* -Augmentin* -Genta* ; -Flagyl* -Augmentin* -Genta* ; -Flagyl*
Séance OHB 20 10 0 (claustrophobe) 20

Durée du séjour 18 jours 20 jours 30 jours 20 jours 20 jours

Evolution Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable
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I. RESULTATS

A- Epidémiologie :

1. Incidence :

La fasciite nécrosante est une maladie trés rare, dont lI'incidence est inférieure a
1/100000 habitants/an. Au Maroc l'incidence demeure inconnue par absence de registre

mis a jour et par I'existence d’erreur diagnostic a l'instar de la littérature.
2. Age:

La moyenne d’age de nos patients était de 51 ans avec des extrémes allant de 32 a
73 ans. L'étude de la répartition des cas selon I’dge montre un pic de fréquence entre 44 et

54 ans soit 50% des cas.

Nombre de cas

6

5 -
4 -
3,,
0,.. :

22a32 33a43 44 a 54 55a 65 66a76

2%}

=

M Age des patients

Figure3 : Histogramme montrant la répartition des cas par tranche d’age.
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1) Sexe :

Notre série comportait 8 patients de sexe masculin soit 80% des cas et 2 patients de
sexe féminin soit 20% des cas. On trouve une prédominance masculine avec un sexe ratio

de 4H/1F.

B Hommes

B Femmes

Figure 4 : Graphique montrant la répartition des cas selon le sexe.
2) Siege
Nous avons compté :
= 10 cas ayant une atteinte unilatérale, dont 6 cas opérés du coté droit et 4 cas opérés
du coté gauche.
= 10 cas au niveau des membres inférieurs: soit 2 cas intéressant uniqguement la
cuisse contre 8 cas intéressant la cuisse et la jambe et aucune localisation au niveau

de la fesse, du genou, et du pied.

= (O cas au niveau des membres supérieurs

Donc au total, on a Une prédominance de l'atteinte au niveau du membre inférieur

droit avec un total de 6 cas dont: 3 cas intéressant la cuisse et la jambe, 2 cas localisés
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uniquement cuisse et 1 cas a la jambe. Suivie du membre inférieur gauche avec 4 cas dont :
2 cas Localisés a la cuisse et la jambe et 2 cas intéressant uniquement la cuisse. On ne note

pas atteinte du membre supérieur
3) Antécédent et facteurs favorisants

Sur les 10 cas de notre série 9 patients présentaient un ou plusieurs facteurs soit 90

% des cas. lls regroupaient uniquement :
= Un diabete insulinodépendant est retrouvé chez 6 malades (60%)
= Une notion de diabéte familiale chez 1 malade (10%)
= Une hypertension artérielle chez 1 malade (10%)

= Traitement a base Anti-inflammatoire non stéroidienne 3 jours avant

admission chez 1 malade (10%)
= Une cirrhose hépatique chez 1 malade soit (10%)
= Un traumatisme récent est retrouvé chez 2 malades (20 %)
= Un furoncle gratté chez 1 malade (10%)

= Une fistule chez 1 malade (10%)
B. Clinique :

1. Motif d’hospitalisation :

> Nécrose cutanée :

80% des patients (8 cas/ 10 cas) présentaient une nécrose au niveau du membre
atteint, dont 50%(4 cas/8 cas) étaient post-traumatique (accident de la voie publique, plaie

minime, furoncle traumatique, chute direct ....)
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=  Syndrome inflammatoire du membre atteint :

= Dans notre série, les signes locaux de l'inflammation a type d’érytheme,
cedeme et de douleur ont été retrouvés chez tous nos patients avec des

degrés différents.
= |mpotence fonctionnelle du membre atteint

= Une impotence fonctionnelle partielle du membre atteint a été rapportée par

2 patients (20%).
= Manifestations systémiques

60%des patients (6 cas/ 10 cas) ont été admis au service de réanimation pour
altération profonde de I’état général, pour des séjours ne dépassant pas 5 jours ayant

comme cause une décompensation acido-cétosique.
2. Délai d’évolution :

Le délai moyen d’évolution des symptémes avant le diagnostic est de 8 jours, avec

des extrémes allant de 7 jours a 13 jours.

3. Examen clinique

» Signes généraux :

Les signes généraux, témoignant du caractére alarmant de l'atteinte, ont été

retrouvés chez10 patients, soit 100% des cas et ont été répertoriés comme suit :
= Fievre retrouvée chez tous les patients avec une moyenne de 38,5° allant de
38°a39°
= Tachycardie retrouvée chez 2 patients, avec une moyenne de 112

battements/minute, allant de 105 a 120battements/minute.

= Polypnée retrouvée chez un seul patient.
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» Signes locaux :

-Dans notre série, les signes locaux de I'inflammation a type de douleur, érythéme et

cedeme ont été retrouvés cliniquement chez tous les patients.

= La nécrose cutanée a été objectivée cliniguement chez 8 patients, soit 80%

des patients
= La bulle a été retrouvée chez 1 patient (10% des cas).
= Le pus objectivé chez 1 patient (10% des cas).
» Les signes locorégionaux :

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

les patients (100% des cas).

= Des adénopathies locorégionales ont été objectivées chez 1 patient (10% des

cas).
= Des signes de lymphangites ont été retrouvés chez 1 patient (10% des cas).
= Absence de trouble vasculo-nerveux.
C. Etude radiologique :
1. Radiographies conventionnelles :
Les incidences demandées concernent les membres atteints et objectivent la
présence del cas de bulle de gaz, soit 10% des cas.

2.IRM:

Une IRM du membre atteint a été demandée chez un seul patient (10%) et a montré
un aspect en faveur d’une atteinte infectieuse des fascias intermusculaires évocatrice d’une

fasciite nécrosante (Les images n’ont pas été retrouvées).
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3. Echographie des parties molles :

Une échographie des parties molles du membre atteint a été demandée et a

objectivé :

Chez 5 patients un épaississement des parties molles, soit 70% des cas.
= chez 1 patient absence de collection visible, soit 10% des cas.
= Chez 6 patients collection hétérogene sous-cutané, soit 60% des cas.
= 1 cas de bulle de gaz, soit 10% des cas.
= 1 cas d’arthrite du genou, soit 10% cas.
D. Etude Biologique :
1. Numération de formule sanguine

» Lalignée rouge :

Une anémie hypochrome microcytaire de type inflammatoire a été objectivée chez 5
patients, soit 50% des cas avec une moyenne d’hémoglobine a 10,36 g/dl et des extrémes

allant de 8,8 g/dla 12 g/dI.
» la lignée blanche :

Hyperleucocytose a été objectivée chez 8 patients, soit 80% des cas avec une

moyenne de 16.000/mm? et avec une prédominance a polynucléaire neutrophile.
» Plaquettes :
Le nombre de plaquette est resté normale chez tous nos patients

2. lonogramme :

-Glycémie : Une hyperglycémie a été détectée chez 6 patients soit 60% des cas avec

une moyenne de 2,4 g/dl et des extrémes allant de 1,98g/dl a 2,89g/dlI.
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-Fonction rénale : Les chiffres de I'urée et de la créatinine étaient augmentés chez 2

patients soit 20% des cas, traduisant une insuffisance rénale.
3. Vitesse de sédimentation (VS) :

Une vitesse de sédimentation a été élevée chez 8 patients avec une moyenne de
102mm a la premiere heure, soit 80% des cas; chez 2 patients les résultats de la VS

n’étaient pas disponibles.
4. Etude bactériologique :

Concernant la série que nous rapportons, des préléevements bactériologiques d’un
profonds peropératoire ont été réalisés chez tous les patients, soit 100% des cas. Leurs les

résultats se répartissent comme suite :

Tableau 6 : Tableau montrant les résultats du prélevement bactériologique :

Nombre de cas Résultats

2 Non disponible
Clostridium perfringens
BGN polymorphe +CG(+)
Staphylococcus Aureus
Streptococcus dysgalactiae
Acinetobacter Baumanii

(N T T [ N Y

<> Le nombre de type de bactéries isolées par site varie de un a deux.

<> Les germes aérobies sont représentés par :

= Le staphylocoque Aureus retrouvé chez 1 patient (10%).
= Streptococcus dysgalactiae retrouvé chez 1 patient (10%).

= Acinetobacter Baumanii retrouvé chez 1 patient (10%).

<> Les germes anaérobies sont représentés par :

= Clostridium perfringens retrouvé chez 1 patient (10%).
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<> Flore mixte aéro et anaérobies fait de Bacille gram négatif polymorphe et de

cocci gram positif chez 4 patients (40%).
E. Bilan pré-oxygénothérapie :

Dans notre série le bilan pré-oxygénothérapie hyperbare a été réalisé chez tous nos
patients a savoir cardiorespiratoire, ORL, neurologique. IL était sans particularité et donc

aucune contre indication a des séances au caisson hyperbare n’a été retrouvée.

8 patients, soit 80% des cas ont bénéficié de séance de caisson hyperbare, 2 patients

soit 20% des cas étaient claustrophobes.
F. Traitement:
1. Mesures de réanimation :

Une hospitalisation en service de Réanimation s’est avérée nécessaire afin
d’équilibrer les troubles hydroélectrolytiques chez 6 patients soit 60% des cas, pour une

durée moyenne de 5 jours, avec des extrémes allant de 3 jours a 10 jours.

Tableau 7 : Tableau résumant les mesures de réanimation

Mesures de ranimation

Décompensation acido-cétosique -Perfusion : 500cc de SG a 5% +2g de NACL+2g de KCL.
-Insulinothérapie :
= 26 unités ISL le matin
= 14 unités le soir.
-Anticoagulant a dose préventive :
= fraxiparine*0,3cc/24h en SC
-Antibiothérapie :
= Augmentin*1g/6h
*  Gentamycine*160mg/24h x 2/jr
= Ciproxine*200mg/12h
=  Flagyl*500mgen IVL x 3/jr
-Anti ulcéreux :
= Azantac*lamp x 3/jr

Pneumopathie+ AEG avec -Perfusion : 500cc de SG isotonique/8h

tachycardie+fievre+polypnée. -Oxygénothérapie : 10l/min
-Anticoagulant : Lovenox*40mg/jr
-Antibiotique :

= Augmentin*1g/6h
= Ciproxine*200mg/12h
-Anti ulcéreux : Mopral*40mg/24h
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2. Chirurgie :

Tous nos patients ont été opérés, le délai moyen entre le diagnostic et le geste

chirurgicale est de 24 heures avec des extrémes allant de Oh a 36 h.
» Anesthésie :

L'anesthésie générale a été employée chez tous nos patients sans garrot a la racine

des membres, soit 100% des cas.
» Technique chirurgicale :

10 patients ont bénéficié d’'un débridement avec toilette et lavage, soit 100% des cas,

dont 7 patients avec une nécrosectomie suivie par une greffe dermo-épidermique.

Les reprises chirurgicales ont été effectuées chez 2 patients (20% des cas) avec un

nombre moyen de reprise de 2 avec des extrémes allant de 1 a 3.
3. Traitement médical :

Le traitement médical, notamment I'antibiothérapie, a été employée chez tous nos
patients soit 100% des cas. Mais comme traitement adjuvant au traitement chirurgical

radical, et n’a jamais été utilisé seul.
» Antibiotique :

Tous nos patients ont bénéficié d’'une antibiothérapie a I'aveugle puis rectifiée en
fonction des données bactériologiques. Dans la majorité des cas deux protocoles associant

une trithérapie ont été utilisé :

La trithérapie associant: AMOXICILLINE-ACIDE CLAVULINIQUE+ GENTAMYCINE+
FLAGYL ; est la plus utilisée chez nos malades soit 7 patients (60% des cas), suivie de
I'association CIPROFLOXACINE+ GENTAMYCINE+ FLAGYL utilisée par 3 patients soit 30% des

cas.
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> Autres:

-Les analgésiques : Les analgésiques grades Il (Paracétamol+ dextro-propoxyphene)
ont été prescrit chez 7 patients soit 70% des cas et les analgésiques grades | (paracétamol

seul) ont été utilisés chez 3 patients soit 30% des cas.

-Les anticoagulants: Un traitement anticoagulant de type héparine de bas poids

moléculaire LOVENOX a été indiqué chez tous nos patients soit 100% des cas.
- AINS : Prescrit chez un seul patient soit 10% des cas
4. La rééducation musculaire et articulaire :

Elle a été réalisée chez tous nos patients car elle conditionne le pronostic

fonctionnel.
4. Oxygénothérapie hyperbare(OHB) :

L'OHB a été employé chez 8 patients soit 80% des cas, avec un nombre moyen

d’heures de séances de 15 h avec des extrémes allant de 10 a 20 séances de 1 heure/jr.
Une claustrophobie a été retrouvée chez 2 patients soit 20% des cas.

Aucune autre contre indication a des séances au caisson hyperbare n’a été retrouvée

a savoir des problémes sur le plan :
» Respiratoire :

-Ce sont toutes les affections bulleuses et I'asthme. Les pneumothorax doivent étre

drainés avant la mise en pression.

-Les cedémes pulmonaires lésionnels constituent une contre indication
incontournable, dans la mesure ou I'oxygéne hyperbare se comporte comme un cofacteur

dans les situations capables de générer par elles-mémes cette pathologie.
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> ORL:

= Les dysfonctionnements de la trompe d’Eustache exposent a des otalgies lors
des variations de la pression. Cette situation peut justifier la mise en place

de drains trans-tympaniques.
= |es sinusites constituent des contre-indications temporaires.
» Cardiologique :
Les troubles de la conduction auriculo-ventriculaire, non appareillés.
» Neurologique :

La comitialité non équilibrée est une contre indication relative; avec disparition des
séquences particuliéres ou I'oxygene pur est entrecoupé d’inhalation d’air durant 5 minutes

toutes les 30 minutes.
G. Evolution
» Durée Hospitalisation :

Durée moyenne d’hospitalisation étaient de 20 jours avec des extrémes allant de 12

jours et 30 jours.
» Suites post opératoires immédiates :

Les suites postopératoires immédiates étaient simples chez la quasi-totalité des

patients avec :
<> Apyrexie chez tous les patients, soit 100% des cas entre 48 et 72 heures

<> Etat local propre avec une plaie propre et un bourgeonnement satisfaisant a

partir 12 jours.
<> Régression nette des signes locaux de I'inflammation.

<> Cependant nous avons déploré :
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= La persistance et I'extension des signes cutanés notamment la nécrose ayant
nécessitée une reprise chirurgicale chez 2 patients, soit 20% des cas.

= Des douleurs postopératoires persistantes chez 7 patients ayant répondu
favorablement aux antalgiques.

» Suite a long terme :
-L’évolution a long terme était favorable dans la majorité des cas avec :
<> Une prise de greffe avec une bonne cicatrisation dans 100% des cas.

<> La conservation d’une mobilité satisfaisante des membres atteints chez 100%

des cas.
-L’absence de troubles vasculo-nerveux chez tous nos patients

= Complication : Aucune complication n’est a déplorer chez nos patients.

= Mortalité : On ne note pas de décés dans notre série
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III.DISCUSSION
A -Epidémiologie
2. Fréquence selon I'age

Selon les différentes séries de la littérature, la fasciite nécrosante des membres est
une maladie pouvant survenir a tout age, I’age avancé étant considéré comme un facteur
de risque, cependant selon farrell et Rimalho elle peut toucher tout aussi bien le sujet

jeune comme la montre notre série, avec une moyenne d’age de 51 ans.

Tableau 8 : Tableau montrant la moyenne d’age des principales séries et de la notre

Auteurs Moyenne d’age
Farrell [53] 40 ans
Rimailho[72] 36 ans
Berlemont [185] 46 ans
Brun-Buisson [112] 45 ans
MC Henry [49] 50 ans
Majesky [51] 52 ans
Rouse [52] 53 ans
Rifai [187] 57 ans
Roujeau [188] 64 ans
Notre série 51 ans

3. Fréquence selon le sexe

Pour de nombreux auteurs [39, 112, 186], la fasciite des membres touche de maniére
égale les deux sexes, cependant, dans certaines séries de la littérature, il existe une légéere
mais non moins réelle prédominance masculine; dans notre série on note une large

prédominance masculine
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Tableau 9 : Fréquence selon le sexe des principales séries et la n6tre

Réa et Col [39] 50% 50%
JEAN-RALPH Z. [186] 50% 50%
Brun- Buisson [112] 50% 50%
RIFAI [187] 75% 25%
Ménard [189] 57% 43%
Notre série 70% 30%

4. Fréquence selon le siege

Dans toutes les séries de la littérature, ainsi que la notre, I'atteinte est prédominante

au niveau du membre inférieur.

Tableau 10 : Répartition de I'atteinte selon le siége des principales séries et la notre

Torrez-Martinez [42] 8 20
Réa- W) [41] 4 13
Giuliano [43] 2 9
Stevens [39] 5 11
Neidhart JPH [192] 3 8
Wilson [107] 99 137
Moulay [76] 1 1
Notre série 0 10
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5. Antécédents et facteurs favorisants

> Diabete

Véritable facteur de risque dont les principaux effets sont la pullulation microbienne
et la diminution de I'immunité. C'est I'état pathologique le plus fréquemment noté : 81%
des patients de Fisher et al [118], 21 % des patients de Sudarsky et al [50], 20% des cas de
Umbert et al [190], 33% des cas de Miller [63], 30% des cas de Roujeau [188], 80% des cas
de Cornu et coll [202], Majesky et Alexander rapportent 5% de cas de fasciite nécrosante

des membres atteints de diabéte et/ou d’athérosclérose.

Dans notre série, le diabéte ou antécédents familiaux de diabéte ont été retrouvés

chez 70% des patients.
» Pathologie associée

De nombreuses autres pathologies peuvent étre retrouvées de type insuffisance
rénale ou hépatique, affection pulmonaire, maladies de systéme, néoplasie, cardiopathie,
infection a HIV, alcoolisme chronique, obésité, malnutrition, toxicomanie. Ainsi Pessa et
Howard rapportent 79% de pathologies associées et Rouse, Malangoni et Schulk [52] 78%.

Prés de 30% des cas de Sudarsky et al sont des drogués.

Dans notre série, une pathologie associée (insuffisance rénale) a été retrouvée chez

20% des patients.
> Porte d’entrée

La notion de porte d’entrée est fréquemment retrouvée dans la majorité des séries :
60% des cas rapportés par Mazor er col. 50% pour Fisher et al [118], 90% dans les 9 cas de
Lortat-Jacob et coll [191], 43% pour Réa et Wyrick [39].

Les portes d’entrées sont généralement trés discrétes: piqlres d’insectes [44],
éruption cutanée d’une porphyrie cutanée tardive [45], injection chez les toxicomanes [37,

46]. Dans certains cas, elle peut passer complétement inapercue [37].
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Dans notre série, une porte d’entrée a été retrouvée chez 50 % des patients

représentées essentiellement par une plaie post-traumatique, un furoncle...
» Prise d’anti-inflammatoires non stéroidiens

De nombreux auteurs incriminent les AINS : 70% des cas selon Rimalho et coll [72]
50% selon Roujeua [188], 20% selon Brun-Buisson et coll[122] et 59% des cas dans la série

de Bleton et Oberlin [201]

Ces anti- inflammatoires peuvent induire in vivo une inhibition de I'adhérence des
polynucléaires altérant ainsi la phagocytose, et une inhibition de la capacité bactéricide des
macrophages, a méme de diminuer sensiblement les défenses du malade contre I'infection,

ce qui pourrait rendre compte de I'accélération de la maladie.

Plusieurs publications [32, 133] ont attiré I'attention sur le fait que les AINS peuvent
favoriser la transformation d’une cellulite médicale simple en cellulite nécrosante ou
aggraver celle-ci. Le recours a cette thérapeutique devant un tableau de gros membre

rouge aigu et fébrile semble étre dangereux, et doit étre proscrit.

Dans notre série, la prise récente d’AINS a été relevée chez 10% des cas, ayant ainsi

retardé le diagnostic et aggravé le tableau clinique.
B.ETUDE CLINIQUE
1. Motif de consultation

Le syndrome inflammatoire du membre avec douleur, érythéme et cedéme, associé a
des signes plus évocateurs tels que I'apparition de phlycténes, de bulles et de zones de

nécrose cutanée constituent le principal motif de consultation.

Dans leur étude sur 96 cas, Straberg et Slver [138] confirment que le principal motif
de consultation chez la majorité de leurs patients était le syndrome inflammatoire du
membre atteint avec nécrose cutanée, 26 d’entre eux ont consulté dans un tableau

alarmant d’altération de I’état général avec des signes de choc toxique streptococcique.
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Réa et Wyrick [39], dans leur série de 44 cas, constatent aussi que le syndrome
inflammatoire du membre avec présence de signes généraux justifie la consultation de la

guasi-totalité des cas.

Rouse, Malangori et Schulte[52], ajoutent que dans leur série de 27 cas, 10 patients
avaient consulté dans un tableau de syndrome inflammatoire du membre secondaire a un

traumatisme récent ( chute, AVP...).

Dans notre série, tous les patients présentaient une douleur du membre atteint avec
érythéme et cedéme avec une nécrose cutanée chez 60% des patients ; 60% des patients
ont consulté dans un état d’altération de I'état général avec manifestations systémiques

ayant nécessité une hospitalisation en service de réanimation.
2. Délai d’évolution des symptomes

Le délai moyen des différentes séries est de 10 jours. Dans notre série ce délai était

de 08 jours.

L’examen

» Les signes locaux

Meleney, en 1933 [06], a parfaitement décrit la fasciite nécrosante des membres.
Rimalho et coll [72], en 1984, nous rappellent les caractéristiques de cette affection:
cedeme et nécrose du fascia lésant secondairement la peau sous-jacente, évolution

foudroyante, altération de I'état général.

Réa et Wyrick[39], dans leur série de 44 cas étudiés en 1970, confirment que le
début de l'affection est brutal marqué par une douleur localisée, accompagnée d’un
érythéme et d’un cedéme. La peau est chaude, il n’existe pas de limitation nette de la
lésion, ni d’atteinte ganglionnaire la plupart du temps. Ce placard érysipéloide s’étend
rapidement mais est largement dépassé par I'cedéme sous-jacent. Trés vite apparaissent
des ecchymoses, puis des décollements bulleux et phlycténes a contenu clair le plus

souvent. La douleur céde volontier alors, remplacée par une anesthésie locale par
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compression des filets nerveux. Vers le 2°™° ou le 3°™ jour, la peau devient cyanique,
témoignant du début de nécrose superficielle. Cette affection reste limitée aux fascias et a

la peau ; les muscles seront en principe épargnés.

Certains auteurs tels Freeman [55], Jacobson [65], Ovesen [84] et Wilkerson [139]
ont décrit, dans les fasciites nécrosantes des membres, des crépitations et des bulles, ces
Iésions sont dues a la présence de bactéries anaérobies qui se développeraient rapidement
en raison de l'ischémie locale [84]. Pour Wilkerson, Paul et Coville [139], ces lésions

seraient plus fréquentes chez les diabétiques.

Dans notre série, les signes locaux sont variables allant de la simple douleur locale
avec érythéme et cedéme a la présence de plaques de nécrose et de crépitations sous-

cutanées.
» Signes généraux

Parallelement aux signes locaux d’allure minime, s’installe un syndrome infectieux
général [112] qui s’aggrave tres rapidement contrastant avec I'allure bénigne des signes
locaux : hyperthermie, état confusionnel, hypotension artérielle, tachycardie, oligurie,

hypoxémie, thrombopénie, coagulation intravasculaire disséminée, dyspnée.

Dans la série de Réa et Wyrick [39], 13% des patients ont été admis pour altération
de I'état général, dans un tableau d’état de choc, 20% des cas dans la série de Farrell et coll

[53] et 8% des cas dans la série de Majesky et Coll [51].

Dans notre série, 60% des patients ont été hospitalisée en service de réanimation

pour altération majeure de I'état général avec fiévre, tachycardie, dyspnée et hypoxémie.
C. ETUDE RADIOLOGIQUE
1- Radiographies standard
Selon Majesky et coll[51], il est toujours utile de pratiquer des radiographies

standard des tissus mous pour rechercher la présence de gaz dans les parties molles, qui
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signe la nécrose. Celle-ci en I'absence de traumatisme préalable, chirurgical ou accidentel
pénétrant est classiquement caractéristique des gangrenes clostridiennes. En fait, d’apres
les travaux de Bessman et Wagner [193], il est possible de trouver du gaz en quantité
modérée lors de gangrenes mixtes aéro-anaérobies (liées a la présence d’entérobactéries
autre que Clostridium), en particulier dans les infections des diabétiques. La présence de

gaz exclut en pratique une fasciite pure a streptocoque béte-hémolytique.

Dans la série de Fisher et coll[118], des clichés standard ont été pratiqués chez les 26
patients de la série, constatent ainsi la présence d’emphyséme sous-cutané en particulier
chez les patients diabétiques. Cette méme étude reprise plusieurs fois [118] a démontré

gue la production de gaz a été détectée chez de nombreux patients non diabétiques.

Dans notre travail, pour 10% des cas seulement, une radiographie standard a

objectivé une bulle de gaz contribuant a la discussion diagnostique.
2- IRM

Les examens d’imagerie les plus sophistiqués, tel I'IRM, ne se discutent en pratique
gu’en cas de doute diagnostique sur la localisation anatomique et pour tenter de préciser
I'extension en profondeur des lésions. lls peuvent ainsi aider a la distinction entre dermo-
hypodermite bactérienne superficielle et fasciite nécrosante et ainsi a la décision
chirurgicale, et aussi a prévoir I'importance du geste éventuel selon I'étude menée par
Brothers et Tagge [247] . Dans les fasciites nécrosantes des membres, ils ne doivent en
aucun cas retarder l'intervention lorsque celle-ci est jugée cliniquement nécessaire, mais
peuvent etre utiles en cas de doute sur I'extension des lésions et I'atteinte des fascias
profonds ou des muscles. Cependant, les signes décrits ne sont pas d’une sensibilité et
surtout d’une spécificité absolue, d’aprés Schmid et Kossman [195], la présence d’un

cedeme important gene l'interprétation des images et tend a majorer les Iésions.

Dans notre série, une IRM 10% des patients et a aidé a la décision chirurgicale.
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D. TUDE BIOLOGIQUE

Selon Bleton et Oberlin [201], les examens biologiques ne permettent pas de faire un
diagnostic précis et spécifique. lls ne confirment en effet que le syndrome infectieux et ses
complications, et ne sont pas spécifiques d’une infection a streptocoque béta-hémolytique,

contrairement aux examens bactériologiques, qui eux sont spécifiques.

Cependant, sont classiquement notés au cours d’une fasciite nécrosante des

membres [203] :
» Al'hémogramme:

= une anémie hypochrome microcytaire de type inflammatoire.

= une hyperleucocytose parfois majeure a polynucléaires neutrophiles, parfois une
leucopénie (de mauvais pronostic).

= une thrombopénie qui orientera vers une coagulopathie de type CIVD, si cette
thrombopénie est inférieure a 100 000, ce sera le signal d’'un syndrome septique

grave.
» Alionogramme :

= une hypoalbuminémie

= une augmentation de l'urée et de la créatinine, traduisant une insuffisance rénale
souvent fonctionnelle.

= une hyperkaliémie

= une acidose métabolique

= une hypocalcémie transitoire [07, 39]

» Dosage des CPK: retrouve classiquement une négativité des CPK car la fasciite
nécrosante épargne en principe le muscle. Une franche augmentation des CPK

témoignera d’'une myonécrose associée [81].

» Sérologies : En pratique, les sérologies antistreptodornases B, les antihyaluronidases

et les antistreptolysines O sont peu demandées, les examens complémentaires
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étant nécessairement limités dans le contexte de l'urgence de la prise en charge
initiale. Elles ont peu d’intérét dans les formes a diagnostic étiologique incertain.
Classiguement les antistreptodornases B et les antihyaluronidases sont tres
augmentées au cours de la fasciite nécrosante des membres ; les antistreptolysines

O le sont modérément.
Dans notre série :
» Al'hémogramme:

= 50% des cas ont une anémie (10.36 g/dl en moyenne)
= 80% des cas ont présenté une hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles
(16 000 el/mm3 en moyenne).

= aucune thrombopénie n’a été objectivée.
» Alionogramme :

= 2 patients, soit 20% des cas, ont développé une insuffisance rénale fonctionnelle.
, e, .
= aucun cas d’hypoalbuminémie n’a été retrouvé.

® |a calcémie était normale chez tous les patients.

» Le dosage de CPK n’a été demandé chez aucun patient.
E. ETUDE ANATOMO-CLINIQUE ET MICROBIOLOGIQUE

On se référa ici a la classification récemment proposée par Bison et Stevens [09],
dérivée de celle suggérée par Giuliano et al [43] sur la base de données microbiologiques et
reprises par différents auteurs tels Green[197] et Le Frok [196], qui a l'avantage de
distinguer les différents aspects liés aux différentes étiologies bactériennes ou associations

microbiennes.

En simplifiant cette classification dans une approche pragmatique, il faut distinguer
trois grandes catégories de fasciite nécrosante (tableau X), dont les implications

thérapeutiques et évolutives différent :
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-Celles liées aux streptocoques béte-hémolytiques(les cellulites nécrosantes ou
gangrenes streptococciques) ou fasciites de type 2 [09], qui peuvent étre associées a un

choc toxinique de type choc toxique streptococcique.

-Celles liées aux especes du genre Clostridium (les gangrénes gazeuses et

myonécrose clostridiennes)

-Enfin, les fasciites nécrosantes associées a une flore mixte aéro-anaérobies en
proportion variable (les fasciites ou gangrénes mixtes non clostridiennes et autres
gangrenes ou fasciites synergistiques, incluant la gangrene de Fournier, et la gangréne

postopératoires de Meleney).
-On exclut ici les gangrénes ischémiques qui sont proches des derniéres.

-Les fasciites nécrosantes a streptocoque béta-hémolytique sont la forme typique
classique des fasciites nécrosantes. Elles touchent le plus souvent les membres, et sont
secondaires a une plaie souvent minime, parfois oubliée, et favorisées par des lésions de
stase vasculaire ou lymphatique, elles peuvent compliquer une plaie opératoire. Elles
intéressent primitivement le plan du fascia superficiel, entrainant des thromboses
vasculaires locales avec nécrose cutanée secondaire, et extension possible aux fascias
profonds et au plan musculaire : les signes locaux y sont marqués avec cedéme et érythéme
mal limités et extensifs, s’Taccompagnant rapidement de formations bulleuses a liquide clair
puis rapidement de formations bulleuses a liquide clair puis rapidement d’aspect louche et
nécrotico-hémorragique, dont I'examen direct montre la présence de streptocoques dans
les trois quarts des cas ( en l'absence d’antibiothérapie préalable) [119]. Il s’agit du

streptocoque A béta-hémolytique le plus souvent, parfois d’autres sérogroupes [120,121].

Des associations microbiennes, notamment au staphylocoque doré sont décrites,

mais la signification clinique de ces germes associés aux streptocoques est mal précisée.

Lorsque certaines souches particulierement virulentes de streptocoques A,

fortement productrices d’exotoxines, sont impliquées, la fasciite peut étre associée a un
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syndrome de choc toxique streptococcique, parfois sans porte d’entrée apparente, et de
pronostic rapidement tres sombre [37]. La réanimation et la chirurgie doivent étre tres
rapidement entreprises. La mortalité en cas de choc avéré est de I'ordre de 60%, alors

gu’elle est d’environ 30% dans les formes communes.

Les fasciites et gangrénes gazeuses 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 une intervention chirurgicale, la forme avec myonécrose (la
classique gangrene gazeuse a c. perfringens) a un traumatisme non pénétrant avec
écrasement, ou a une injection intramusculaire, elles peuvent également survenir de
maniere apparemment spontanée par voie hématogéne en l'absence de lésion ou de
traumatisme notamment chez les immunodéprimés. Les gangrénes clostridiennes associées
a des plaies traumatiques ou chirurgicales ou compliquant des troubles vasculaires artériels
comportent fréquemment une flore polymicrobienne associée au Clostridia. La chirurgie
doit étre immédiate, 'amputation devant étre envisagée d’emblée en cas de myonécrose

étendue avec syndrome septique grave.

Les gangrénes synergistiques et fasciites mixtes, y compris les formes particuliéres de
Fournier [12] ou de Meleney (postopératoire) partagent une évolution plus progressive, un
retentissement général souvent plus modeste, des lésions évidentes, bulleuses et
nécrotiques (ou ulcérées dans la gangréne de Meleney), une porte d’entrée chirurgicale,
une plaie ou une infection locale (ulcére de décubitus [198]), sur des terrains débilités, et
toujours une flore mixte et variée aéro-anaérobie composée de bactéroides,

d’entérobactéries, de streptocoques et d’entérocoques.

Une place particuliere doit étre faite aux fasciites spontanées, en I'absence de
traumatisme ou de lésion préexistante, et correspondante a une infection hématogéne.
Elles surviennent notamment chez les neutropéniques ou immunodéprimés [37] ou elles
peuvent étre difficile 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

84



PARTIE PRATIQUE

a des entérobactéries (E.coli notamment), Pseudomonas [199, 200] ou également a

Clostridium [37].

Pour les prélevements microbiologiques, outre les hémocultures, positives
(secondairement) dans environ un tiers des cas de fasciites nécrosantes des membres, ce
sont surtout les prélévements locaux qui sont utiles, permettant dans environ deux tiers

des cas de conforter I'expression clinique.

Les prélévements a l'aiguille d’un liquide de bulle ou des lésions cutanées, ou d’un
écoulement purulent permettent d’obtenir un diagnostic microbiologique dans trois quarts
des cas de fasciites nécrosantes, en l'absence d’antibiothérapie préalable [119],
contrairement aux dermo-hypodermites bactériennes superficielles ol les cultures sont
fréguemment négatives [32]. Dans certains cas, une flore mixte peut étre mise en évidence

dés I'examen direct.

Les préléevements per-opératoires sont indispensables et viendront compléter tres

ultérieurement ces examens préopératoires.

L'examen direct des sérosités louches ou purulentes qui soudent les plans sous-
cutanés profonds lors de I'intervention permet d’obtenir une orientation microbiologique si

celle-ci manque jusque la.

Les préléevements doivent étre réalisés dans des conditions d’anaérobiose si I'on veut
préserver la rentabilité des recherches d’anaérobies, souvent en défaut avec les techniques

de routine.

Les biopsies avec examen extemporané préalable a I'exploration chirurgicale initiale

sont utiles lorsqu’on hésite sur le diagnostic d’une fasciite nécrosante.

Dans les cas douteux, elles peuvent permettre de confirmer I'indication chirurgicale
[51,123], ou au contraire d’y surseoir. Elles donnent également une orientation

microbiologique.
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Dans notre série, les prélévements bactériologiques ont été réalisés chez 100% des
patients et sont tous per-opératoires. lls ont révélé la présence de germes aérobies seuls
dans 30% des cas, et de flore mixte aéro-anaérobie dans 40% des cas, et 10% des cas de

fasciite nécrosante des membres a germes anaérobies seuls ont été trouvés.

Nous avons donc une forme prédominante de fasciite nécrosante synergistique
(typel), avec une flore microbienne constituée de 2 types de germes qui a été retrouvée.

Les germes identifiés étant :
- Staphylocoque aureus chez 10% des patients
-Streptocoque dysgalactiae chez 10%des patients
-Acinetobacter Baumanii chez 10% des patients
-Clostridium perfringens chez 10% des patients

-BGN polymorphe et cocci gram positif chez 40% des patients.
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Tableau 11:

Classification

simplifiée et caractéristiques

anatomocliniques et

microbiologiques des fasciites nécrosantes des membres (adapté de
I'’étude de Bisno[09] et Giuliano[43]).

Type FN et gangrénes FN mixtes ou Fasciites a clostridium | Gangréne gazeuse
streptococciques synergistiques (myonécrose)
« type2 » « typel »
Douleur ++/+++ +a +++ + +++
Signes cutanés Oedéemes, Oedéemes, Mineurs : cedeme, | Plaques
érythémes extensifs, | érytheme, bulles | décoloration décolorées
bulles nécrotiques nécrotiques et ecchymotiques,
ulcérées bulles nécrotico-
hémorragiques.
Anesthésie
Signes + a +++ (choc | +a+++ + +++
systémiques toxique)
Progression Rapide a tres rapide | Modérée a lente | Modérée (>3j) Trés rapides(1-3j)
(STSS)(<1-3j) (3-14j)
Présence de gaz - +/- ++ +++
Atteinte de | +a+++ 0a +++ 0 +++
fascias profonds
Atteinte +/- (secondaire) +/- (secondaire) 0 +4+
musculaire
Porte d’entrée, | Traumatisme Plaie, Iésion | Chirurgie, plaie Traumatisme
facteur (chirurgie) ou Iésion | vasculaire (ulcére), pénétrant,
déclanchant cutanée  minime, | chirurgie, infection injection IM,
érysipele brulures, | locale. écrasement de
varicelle membre,
septicémie
Terrain AINS, insuffisance | Diabéte Diabete Immunodépressi
vasculaire on
Microbiologie Streptocoque  A. ;| Entérobactéries, C. Perfringens C.perfringensC.S
Autres Anaérobies, epticumC.Haem
streptocoques Streptocoques, olyticus
béta- Staphylocoque doré,
hémolytiques ; (entérocoques)
(Staphylocoque
doré)
F. TRAITEMENT

1. Traitement médical :

» Traitement symptomatique d’urgence (203)
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C’est celui de I'état septique. Ce traitement n’est pas spécifique, il comprend la
correction de I'hypo- volémie par remplissage vasculaire. Des aminés vasoactives peuvent
étre nécessaire pour maintenir une pression de perfusion suffisant mais certaines drogues

peuvent aggraver les lésions ischémiques locales.
La ventilation assistée est souvent indiquée en période per-opératoire.

Les malades atteints de fasciite nécrosante des membres ayant des besoins
nutritionnels similaires a ceux des brulés, I'alimentation parentérale ou entérale doit étre

adaptée a cet état hypercatabolique.

Il importe également de juguler les anomalies hydro-électrolytiques associées :
acidose métabolique, insuffisance rénale secondaire au sepsis,a I’hypovolémie ou a

rhabdomyolyse.

Les complications thrombo-emboliques étant une cause de morbidité importante
des fasciites nécrosantes des membres, un traitement anticoagulant doit étre entrepris

précocement.

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

60% des patients.
» Antibiothérapie.

L'antibiothérapie, a son avenement avec la découverte de la pénicilline, avait suscité
de grands espoirs, Grimshaw (204). Mais la confiance exagérée dans [l'efficacité des

antibiotiques a pu faire oublier le caractére impératif de I'exérése mutilante.

Stasberg (138) déplore la mortalité persistance malgré les antibiotiques.
Rimailho(72), étudiant I'historique du traitement, constate une augmentation du taux de
mortalité I'apparition de I'antibiothérapie : il attribue au recul momentané de la chirurgie

large, celle-ci a repris toutes ses indications.

En effet, le traitement antibiotique n’a pas pour objectif que de limiter la progression

de l'infection et sa dissémination hématogene. Non associé a un geste chirurgical, il a fort
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peu de chance de mener a la guérison de l'infection, car les thromboses vasculaire,
responsable de la nécrose des plans profonds, empéchant la pénétration locale des

antibiotiques.

Le choix de [I'antibiothérapie est difficile, vu la multiplicité des germes

potentiellement impliqués.

L'utilisation des antibiotiques a été codifiée actuellement: Traitement précoce,

puissant des I'attaque, puis orienté par les antibiogrammes, Le Frock (196).

Dans les fasciites nécrosantes des membres ou la responsabilité majeure des Iésions
est attribuée aux streptococcus pyogénes, on propose une association par voie
intraveineuse de pénicilline G (qui reste le traitement de référence vis-a-vis du
streptocoque; Brun-Buisson (112) et de clindamycine, ou éventuellement de Rifampicine

selon les recommandations de la conférence de Tours, en janvier 2000 (205).

En cas de présence d’anaérobies sensibles a la pénicilline (clostridies) ou résistantes a
la pénicilline (bactéroides) et d’entérobactéries, on préconise une association de pénicilline
a large spectre (ureidopénicilline) et d’un imidazolé (métronidazole) éventuellement

associé a un aminoside (type amikacine).

Il faut garder a I'esprit que les anaérobies, sont toujours difficile a isoler, doivent étre

systématiquement pris en compte, surtout si I'examen révéle une flore polymorphe.

Dans le cas particulier de fasciite nécrosante du toxicomane, atteignant
essentiellement le membre supérieur, et dans laquelle le streptocoque mais aussi le
staphylocoque sont impliqués, on propose I’association amoxicilline/acide clavulanique ou
une pénicilline M (oxacilline) ou une céphalosporine de premiére génération, ou encore un
glycopeptide avec aminoside (type gentamycine). Chez les immunodéprimés présentant
une fasciite nécrosante des membres, la responsabilité du pseudomonas aéroginosa peut
conduire a 'association d’'une céphalosporine de troisieme génération (ceftazidime) et d’un

aminoside ou a |'association pipéracilline-tazobactam plus un aminoside (Amikacine).
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Dans notre série, une antibiothérapie a été prescrite chez 100% des patients en

accompagnements au traitement chirurgical radical.

-L’association : Amoxicilline/acide clavulanique+Gentamycine+Flagyl a été utilisée

chez 70% des patients.
La Ciprofloxacine + flagyl a été prescrite chez 30% des patients.

On remarque donc I'absence de protocole d’antibiothérapie qu’on devra établir
pour rendre les prescriptions homogeénes et qu'on peut bien entendu rectifier

secondairement selon les résultats bactériologiques de I'antibiogramme.
Immunothérapie passive

Cette thérapeutique occupe peu de place dans le traitement des fasciites
nécrosantes des membres, en effet Barry et Coll (206) rapportent un cas unique de choc
toxique streptococcique traité avec succes par cette thérapeutique. Le mécanisme d’action
des immunoglobulines des intraveineuses repose sur la neutralisation de I'action des

exotoxines produites par les streptocoques (172) et les staphylocoques.

Dans notre série, I'immunothérapie passive n’a été proposée a aucun de nos

patients.
2. Le traitement chirurgical

C'est le principal volet du traitement de la fasciite nécrosante des
membres ;Rouse(52), Freeman (55),Touraine (208),Baxter (209) car la chirurgie a pour but
de lever les obstacles ( nécrose, thrombose vasculaire) a I’efficacité des antibiotiques et de
stopper le processus infectieux sans se préoccuper des conséquences esthétiques ou

fonctionnelles du geste chirurgical, sauvant ainsi le malade et ne doit jamais été différée.

En effet, I'exérése des tissus nécrotiques éliminera le milieu de culture du germe et
des enzymes nécrosants, de méme, la chirurgie supprime les phénomenes d’hyperpression

locale et permet le drainage.
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Une incision longitudinale, en découvrant un tissus sous cutané gris et atone, permet

de confirmer le diagnostic et d’effectuer les prélevements bactériologiques.

Il faut ensuite effectuer un débridement complet pour éliminer la nécrose sous
cutanée, les tissus douteux susceptibles d’étre a I'origine d’une reprise de l'infection ainsi
qgue l'c,edéeme compressif qui favorise la propagation des lésions par son action
ischémiantes, des contre incision en peau saine permette de dépister une éventuelle

extension hypodermique restée muette.

L'exérese doit étre totale pour aller jusqu’aux tissus sains, c’est-a-dire en profondeur

jusqu’aux muscles.

Pour Réa et Wirick (39) et Touraine et Coll, une exérése massive des tissus
pathologique en un temps est préférable aux excisions timides et limitées, Tehrani et
Al(207) préconise I'exérese de toutes les zones atteintes par le processus, mais non
nécrosées avec conservation de I'épiderme qui sera repositionné en greffe une semaine
apres, par contre, pour Brun-Buisson (112),la tendance actuelle est de limiter, lors du geste
initial, I'’étendue des excisions aux zones franchement dévitalisées et nécrotiques, qui t a
compléter celle-ci lors d’un second-look effectué dans les 24 heures suivantes et de tenter
dans toute la mesure du possible d préserver les zones de plan cutanée superficielle encore
vascularisées ,les interventions d’excision et de parage doivent étre effectuées
guotidiennement au début, de facon a réaliser une ablation compléte des zones

dévitalisées qui peuvent s’étendre dans les premiers jours.

La principale difficulté de I'opérateur est donc lI'appréciation du débridement a
effectuer car un geste insuffisant expose le patient aux complications générales d
I'infection et a des gestes itératifs de plus en plus mutilant. Gurman site I'utilisation de
fluorosceine pour distingués les zones viables des tissu en voie de nécroses. Pour Lorta-
Jacob (191), un marquage au stylo feutre permet de juger de I'évolutivité des lésions, de
méme, un test thérapeutique a la pénicilline peut étre proposé pendant quelques heures a

conditions d’assurer une surveillance quasi continue de la lésion.
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En pratique, on peut considérer I'exérése comme suffisante quant on obtient un
saignement satisfaisant des berges et que I'on ne peut plus décoller la peau du fascia sous-
jacent. On doit préserver au tant que possible le réseau vasculaire perforant ainsi que la

peau intact ; des greffes cutanées sont souvent nécessaire secondairement.

Une reprise chirurgicale s’'impose encas de persistance des signes généraux ou

d’extension de nécrose lors des pansements effectués.

L'amputation peut étre le seul recors pour maitriser I'infection ou elle peut s'imposer
pour des gestes itératifs. Pour Wang [116] elle est inéluctable dés lors que l'infection

dépasse les fascias.

Il semble donc évident que la précocité du geste chirurgical est capitale, si non vitale
dans le traitement de la fasciite nécrosante des membres, constituant le plus important
facteur pronostique. Dans les principales revues de littérature, un geste chirurgical précoce
est associé a des gestes de taux de mortalité plus faibles [51]. Mc Henry et al dans sa série
de 76 malades traités entre 1989 et 1994, a trouvé que le délai moyen entre I'admission et

I'intervention est de 25 heures chez les survivants et de 90 heures chez les décédés.

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un traitement chirurgicale, la mise
a plat avec drainage y occupe une place prépondérante (80% des cas) suivie de la

nécrosectomie et greffe dermo-hypodermique (70% des cas).

Les reprises chirurgicales ont été nécessaires chez 20% des patients. Leur nombre

moyen est de 2.

Le délai moyen entre le diagnostic et la chirurgie est de 24 heures avec des extrémes

allant de 0 heure a 120 heures.
3. L'oxygénothérapie hyperbare

L'oxygénothérapie hyperbare fait toujours I'objet de controverse, en |'absence
d’étude controlée et randomisée confirmant son utilité au cours des fasciites nécrosantes

des membres.
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Cela dit, deux caractéristiques des fasciites nécrosantes des membres ont été tot
remarquées et expliqueraient I'utilisation d’OHB dans les protocoles thérapeutiques: le
caractere polymorphe de la flore microbienne causale dans laquelle prédominent les
germes anaérobies stricts ou aéro-tolérants et le caractére nécrosant lié a une obstruction
micro vasculaire extensive disséminée au sein et au pourtour du foyer infectieux [108].

Tableau 12 : Répartition des germes anaérobies isolés a partir de deux séries de
fasciites nécrosantes.

Brook (126) Guiliano (43)

Nombre de patients 259 16
Nombre total de souches isolées 582 75
Anaérobies stricts et facultatifs 335 66

BacilleGram négatif.

-B.fragilis 59 2
-Bactéroides sp 17 15
-prevotella sp et porphomanos sp 49 5
-Fusobactrium 11 1

Bacille gram positif

-Clostridium perfringens 21 3
-Clostridium (excepté C.perfingens) 19 1
-Eubacterium 5 1
-Propionibacterium 23 4
Cocci gram positif

-Peptostreptocoque 116 12
-streptocoque (Tous groups confondus) 36 22
Aérobies stricts 247 9

Il n’existe pas d’étude randomisée en double aveugle concernant I'efficacité de 'OHB
en tant que traitement adjuvant de I'antibiothérapie et de la chirurgie pour une fasciite

nécrosante des membres.

En revanche, de nombreuse série de type ouvert ont été publiées et semblent d’avis
divergent. Il existe clairement des conflits d’intérét dans cette problématique, les séries

favorables a 'OHB émanant constamment de centres exploitant la technique en routine.
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L'illustration récente de cette incertitude persistante en est deux séries francaises
consacrées aux fasciites nécrosantes des membres, 'une émanant d’'un centre utilisant
I'OHB en routine, et présentant celle-ci comme faible de 22% (91). L'autre émanant d’un
centre disposant de ladite technique mais ne |'utilisant pas dans cette indication et ou la
mortalité était de 15 %. L’'intérét particulier d L'OHB pour les gangrénes clostridiennes est
fréguemment souligné sur la base d’arguments expérimentaux et de quelques séries
historiqgues. Cependant, les études expérimentales ne sont pas guére convaincantes:
L'effet additif du traitement antibiotique et de 'OHB (comme d’ailleurs la supériorité de la
clindamycine sur la pénicilline) n’apparait que dans une fourchette étroite d’inoculum
bactérien et de modalités d’administration, cet effet disparait lorsque le traitement est

débuté 45 heurs aprés I'inoculation.

Une comparaison historique de deux groupes, I'un traité de 1980a 1987 (12 cas),
I'autre de 1987 a 1988 (17 cas) aprés l'acquisition d’'une chambre oxygénothérapie, montre
une réduction de mortalité de 66% a 22% [150], attribuée a l'introduction de I'OHB;
curieusement semblaient avoir plus bénéficié de 'OHB que les gangrénes clostridiennes.
Plus intéressant, une revue rétrospective de 54 cas de fasciites nécrosantes des membres
traités durant la méme période dans deux hopitaux canadiens proches, I'un disposant de
I'OHB et I'l'autre non, montre une mortalité similaire des malades traités par OHB (30%) ou

non (42%).

D’autres études semblent aussi intéressantes a rapporter, elles peuvent étre divisées
en deux groupes selon que le traitement utilisé repose sur la triple association chirurgie-
antibiothérapie-oxygénothérapie hyperbare ou sur I'association chirurgie-antibiothérapie.
Les résultats rapportés dans le premier groupe sont relativement homogenes, avec des
taux de guérison de 78-80% et un taux de mortalité de 20%.Dans le deuxiéme groupe, le

taux de mortalité est d’environ 36%.
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Tableau 13 : Traitement par triple association ; chirurgie-antibiotique-OHB.

Auteur Patients | Guérison | Déces
Rading, 1972 130 101 (78%) | 29 (100)
Hitchcock, 1975 | 133 100 (75%) | 33 (177)
Hart, 1983 139 112 (81%) | 27 (180)
Dark, 1977 66 46 (70%) | 20 (150)
Hollande, 1975 | 49 36 (73%) | 13 (183)
Unsworth, 1984 | 53 46 (87%) | 7(178)
Him, 1988 32 23 (72%) | 9(184)
Gibson, 1986 29 20 (70%) | 9(184)
Verry, 1986 28 21 (75%) | 7 (182)
Kofoel, 1983 23 80 (87%) | 3(183)
Tanjum, 1980 14 12 (86%) | 2(179)
Total 696 537 (78%) | 159 (181)

Tableau 14: Résultats desétudes cliniques regroupées selon les modalités

thérapeutiques utilisés.

Alternerier, 1971 54 46 (78%) 8(177,179)
Hitchcock, 1975 44 24 (55%) 20 (42)
Gibson, 1986 17 5 (29%) 12 (66)
Freishiag, 1985 8 3 (37%) 5(39)

Des séries plus récentes (51,72) de fasciites nécrosantes des membres font état

d’une mortalité relativement faible (inférieure a 20% en I’absence de traitement par OHB).

L'utilisation de I'OHB dans le traitement des fasciites nécrosantes des membres
repose donc sur des arguments physiologiques et des évidentes tirées de modeéles

expérimentaux animaux.
Les preuves en cliniques humaine manquent encore.

Cependant, un faisceau d’arguments favorise son emploi dans les cas, les plus

séveres.

Dans ce cas, ’'OHB doit étre vue comme un traitement s’associant au traitement
antibiotique et chirurgical. Si la décision de recourir a 'OHB est prise, elle doit se faire
intégrée au protocole thérapeutique complet et sans que son usage ne fasse courir de
risque supplémentaire au patient, c’est-a-dire dans un centre hyperbare équipé et entrainé

a prendre en charge des patients en état critique.
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Dans notre série, 'OHB a été employée chez 80% des patients, avec un nombre

moyen d’heure de séances de 15 heures.
G. Evolution
1. Mortalité

La mortalité hospitaliere des fasciites nécrosantes des membres semble avoir
diminué sensiblement depuis que cette maladie, rare par ailleurs, est mieux connue et sa
thérapeutique plus compléte et mieux maitrisée. La mortalité est largement influencée par
la sévérité initiale de I'état septique, I’dge et la pathologie sous jacente (I'existence d’'un
choc toxique streptococcique peut augmenter la mortalité de 50%). Le principal facteur lié
a la mortalité semble étre le délai entre le début des symptomes et la chirurgie, plus ce

délai est court, meilleur sera le pronostic [151].

Tableau 15 : mortalité des principales séries et de la notre

Principales Séries Patients Déces
Meleney 1924 23 20%
Wilson B 1952 23 10%
Groswait 1964 19 33%
Stasberg et Silver 1968 96 20%
Rea et Coll 1970 44 30%
Quintillani 1971 7 60%
Wilson HD 1972 56 38,5%
Ledinghaim et Tehrani 1975 Non disponible | 67%
Majesky et al 1980 10 0%
Lortat-jacob 1981 110 22%
Schecter 1982 3 9%
Rouse,Malangoni et Schulte 1982 | Non disponible | 73%
Aiken,Mackett et Smith 1982 Non disponible | 55%
Touraine 1988 51 24%
Bleton 1991 12 22%
Notre série 0 0%

2. La morbidité (112) :

La morbidité des fasciites nécrosantes des membres est tres élevée. Les durées

d’hospitalisation sont trés longues, en moyenne supérieur a un mois, raison des multiples
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interventions et des reconstructions et greffes secondaires pouvant exposer a des

infections nosocomiales.

Le nombre moyen d’intervention d’excision initiale est de trois a quatre dans
I'expérience de beaucoup, et peut aller jusqu’a 15 interventions successives. Les durées de
séjour en réanimation varient selon la sévérité de I'état septique, et sont de l'ordre d’une

semaine.

Dans les fasciites nécrosantes des membres, le taux d’amputation est difficile a
évaluer dans la littérature : il semble se situer actuellement autour de 5% des cas, mais
parait beaucoup plus élevé chez les malades ayant une pathologie vasculaire périphérique,
notamment les diabétiques. Les complications fonctionnelles sont a long terme évidentes,
et si la mortalité est en régression, on doit s’attendre a une morbidité et des séquelles
restant importantes. Ces graves conséquences des fasciites nécrosantes des membres en
termes de mortalité et de morbidité soulignent I'importance du traitement précoce des
Iésions a risque d’évolution nécrosante et de la connaissance des facteurs de risque de

cette évolution.
3. Au total on peut conclure :

Dans notre série, la durée moyenne d’hospitalisation était de 20 jours, avec des
extrémes allant de 12 jours a 30jours. Une hospitalisation en service de réanimation a été
nécessaire chez 60% des patients, avec une durée moyenne de 4 jours (allant de 3 a 10
jours).

Deux patient ont nécessité deux reprises chirurgicales, on ne note pas de cas
d’amputation dans notre série, les suites postopératoires immédiates ont été favorables

chez la majorité des patients, nous n’avons pas déploré de cas de déces.

A long terme, aucune complication fonctionnelle n’a été révélée.
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Fasciite nécrosante : érythéme étendu, cedéme, la formation de bulles et une nécrose de la cuisse
gauche chez un patient
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Incision de décharge latérale et médiale pour nécrosectomie
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Fasciite nécrosante de l1a jambe droite chez un patient vue aprés débridement au bloc opératoire

o,

-

La fasciite nécrosante: afro-américaine patient souffrant de diabéte qui le prédisposait a
rapidement une infection progressive. L'extrémité inférieure est enflée et rouge, si la couleur moins
apparente secondaire & naturel patient pigmentation foncée. Comme l'infection se produit en
profondeur de la peau, les conclusions superficielles peut étre incompatible avec le degré extréme de
la maladie et la douleur que ces patients se manifester.
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Fasciite nécrosante, les bactéries mangent de la chair
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La fasciite nécrosante des membres est infection bactérienne sévere des parties
molles, rare, mais particulierement grave et préjudiciable d’'un point de vue vital et
fonctionnel.

Elle regroupe plusieurs entités qui se différencient par I'atteinte en profondeur et en
germe responsable, dont la classification reste jusqu’a ce jour confuse. Cliniquement,
différentier une infection nécrosante d’une infection commune des tissus mous est a la fois
difficile quand la nécrose cutanée ne domine pas le tableau clinigue ou est absente,
pouvant ainsi induire un retard diagnostic devant une infection rapidement évolutive et
pourvoyeuse d’une lourde mortalité. D’ou le reflexe serait d’étre en mesure évoquer le
diagnostic de fasciite nécrosante devant un membre tuméfié, douloureux associé a des
modifications cutanées avec ou sans nécrose, d’installation récente et d’aggravation
rapidement progressive chez un sujet ayant un terrain prédisposant.

Bactériologiquement, différentes espéces de bactériennes peuvent étre isolées. La
sévérité de l'infection dépendra du type de bactérie en cause et de sa localisation. Le
streptocoque béta hémolytique du groupe A est le souvent incriminé, mais rarement isolé
dans les prélevements.

L'amélioration du pronostic passe indiscutablement par une prise en charge
multidisciplinaire selon les modalités suivantes :

<> Une chirurgie qui est le pilier du traitement, elle doit étre précoce et immédiate
comprenant une excision large de tous les tissus nécrosés suivis d’'une réévaluation
chirurgicale et éventuellement d’une greffe dermo-hypodermite

<> Une antibiothérapie initiale probabiliste 3 large spectre puis secondairement
orienté par I'antibiogramme.

<> Des mesures de réanimation efficaces.

<> L'oxygénothérapie hyperbare commence a prendre de lI'importance dans le
traitement des fasciites nécrosantes et les controverses sont plus en rapport avec

la difficulté de disposer d’un caisson hyperbare qu’avec son efficacité réelle.
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RESUME

Titre : Fasciite nécrosante des membres (a propos de 10 cas)
Auteur : ETOTSIE MAX
Mots clés : FASCIITE-CHIRURGIE-OXYGENOTHERAPIE-URGENCE

La fasciite nécrosante des membres est une urgence médico-chirurgicale dont le
pronostic est lié a la précocité du diagnostic et la rapidité la prise en charge thérapeutique.

Ce travail comprend une étude rétrospective étalée sur une période de 6 ans (2007-
2012) portant sur une série de 10 cas admis pour fasciite nécrosante des membres au
Service de Traumatologie Orthopédique de I’'Hopital Militaire Mohammed V de Rabat.

Notre série se caractérise par une moyenne d’age de 51 ans, le sexe masculin était
prédominant avec un taux de 70%. Le diabéte était présent chez 6 cas (60%). La prise des
anti—inflammatoires non stéroidiens chez un cas (10%). La porte d’entrée était retrouvée
dans 80% des cas. L’atteinte était localisée essentiellement au niveau du membre inférieur.
Un gros membre inflammatoire hyperalgique avec des signes cutanés associés a des
manifestations systémiques était le tableau clinique le plus fréquent.

Apres une prise en charge en réanimation pour décompensation acido-cétosique, la
thérapeutique reposait en premier lieu sur la chirurgie d’excision la plus compléte et la plus
précoce possible, la mise a plat avec drainage, le débridement et la nécrosectomie qui sont
dans cette étude les interventions les plus pratiquées, libérant ainsi le champ a I'action des
antibiotiques. L'oxygénothérapie hyperbare a été conduite chez 8 patients (80%).

Le pronostic est intimement lié au terrain, a la sévérité du tableau clinique initial et
surtout a la précocité et la qualité de la prise en charge diagnostique et thérapeutique.
Ainsi, comme nous le constatons dans notre étude, grace a une étroite collaboration

médicochirurgicale le pronostic de cette affection redoutable s’améliore.
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ABSTRACT

Title: Necrotizing fasciitis of the members (about 10 cases)
Author: MAX ETOTSIE
Keywords: FASCIITIS-SURGERY-OXYGEN-EMERGENCY.

Necrotizing fasciitis is a member of the medical-surgical emergency whose prognosis
depends on early diagnosis and rapid therapeutic support.

This work includes a retrospective study over a period of six years (2007-2012) on a
series of 10 cases admitted for necrotizing fasciitis members in Orthopaedic Traumatology
Service of the Military Hospital Mohammed V in Rabat.

Our series is characterized by a mean age of 51 years; male gender was predominant
with a rate of 70%. Diabetes was present in 6 cases (60%). Taking anti-inflammatory drugs
in a case (10%). The front door was found in 80% of cases. The achievement was mainly
localized in the lower limb. A large member with inflammatory hyperalgesic cutaneous
signs associated with systemic manifestations was the most frequent clinical presentation.

After a care in the ICU for acid-ketotic decompensation, therapy was based primarily
on surgical excision as complete and as early as possible, the flat with drainage,
debridement and necrosectomy are in this study the interventions most practiced, freeing
the field to the action of antibiotics. Hyperbaric oxygen therapy was performed in 8
patients (80%).

Prognosis is closely linked to the terrain, the severity of initial clinical and especially
in the early and the quality of care diagnosis and treatment. Thus, as we see in our study,

through close collaboration on medical-surgical prognosis of this dreaded disease improves
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