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[{%ﬁ?\\ UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 -2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

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

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

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Meédecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali Radiologie




Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib

Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Meédecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique

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



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

GHAFIR Driss*
JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed
ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

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

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

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

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
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

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

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
CHAARI Jilali*
DIMOU M’barek*

Meédecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique

Immunologie

Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Meédecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique

Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du SS
Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Meédecine Interne

Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Anesthésie Réanimation



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. EL MESNAOUI Abbes

. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

. HDA Abdelhamid*

. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
. OUAZZANI CHAHDI Bahia

. SEFIANI Abdelaziz

. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

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

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

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

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique




Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida
Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

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

Pr. EL KHADER Khalid

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

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi*
Décembre 2000

Pr. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr. ABABOU Adil

Pr. BALKHI Hicham#*

Pr. BENABDELJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-R éanimation
Anesthésie-R éanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-R éanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-R éanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie



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

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
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*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya

BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

Anesthésie-R éanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale

Anesthésie-R éanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

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

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Meédecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. RAISS Mohamed

. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
. RHOU Hakima

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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

Pr

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ17Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani

DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*

CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed

Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie

(mise en disponibilite)



Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIJAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

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

Pr. ESSAMRI Wafaa

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*
Pr. AMHAJJI Larbi*

Pr. AMMAR Haddou*

Pr. AOUFI Sarra

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

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

Anesthésie Réanimation
Urologie

Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie



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.

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

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb

LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel
MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MOUTAIJ Redouane *
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr
Pr
M

ZOUBIR Mohamed*
TAHIRI My El Hassan*

ars 2009

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABOUZAHIR Ali*
. AGDR Aomar*
. AIT ALI Abdelmounaim*

. AIT BENHADDOU El hachmia

. AKHADDAR Ali*

LALAOUI SALIM Jaafar*

TAJDINE Mohammed Tarig*

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie



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.

ALLALI Nazik
AMAHZOUNE Brahim*
AMINE Bouchra

ARKHA Yassir
AZENDOUR Hicham*
BELYAMANI Lahcen*
BJ1JOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFTI Ismail Abderrahmani *
ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
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Tableau VII: Score laboratory risk indicator for necrotizing fascitis (LRINEC)
[123].

Tableau VIII:Score de Fine [35].
Tableau IX: Score RISSC [35].
Tableau X : Groupes de soins de la campagne survivre au sepsis [180].

Tableau XI : Effets pharmacologiques usuels des principales catécholamines

utilisées dans le traitement des états de choc [183-184].

Tableau XII : Effets cardiovasculaire des agents utilisés en anesthésies [192]



AINS
ATA
Ca02
Ce
CIVD
CRP
DHB

DHBN-FN

EGDT
EIG
EP
ETCO2
FC
FiO2
FN

GB

g/dL.

LISTE DES ABREVIATIONS

: Anti-inflammatoire non stéroidien

: Atmosphére absolue

: Consommation d’oxygene

: millilitre

: Coagulation intravasculaire disséminée
: Protéine c réactive

: Dermohypodermite bactérienne.

: Dermohypodermite bactérienne nécrosante avec fasciite

nécrosante

: Early Goal Directed Therapy
: Etats infectieux graves

: Embolie pulmonnaire

: End-tidal monitoring de CO2
: Fréquence cardiaque

: Fraction inspirée en oxygene

: Fasciite nécrosante

: Globule blanc

: Gramme par décilitre

: heure



Hb : Hémoglobine

IL : Interleukine

ILC : Infections liées au cathéter
IVL : Intra-veineux lent

ISO : Infections du site opératoire
L : Litre

LPS : Lipopolysaccharide

NFS : Numération formule sanguine
OHB : oxygénothérapie hyperbare

PACO2 : Pression artérielle de CO2
PAM : Pression artérielle moyenne
PAPO : Pression artérielle pulmonaire occlusive

PAS/PAD : Pression artérielle systolique/diatolique

PNN : Polynucléaire neutrophile

QC : Débit cardiaque

RISSC : Risc of infection to severe sepsis and shock score
RVS : Résistances vasculaires systémiques

SAS : Surviving Sepsis Campaign

SBHA : streptocoque beta hémolytique du groupe A

SCTS : Syndrome de choc toxinique streptococcique



SDMYV  : Syndrome de défaillance multiviscéral

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigu

SFAR : Société francaise d’anesthésie réanimation
SIRS : Syndrome inflammatoire de réponse systémique
SLRF : Société de langue francaise de réanimation
Sp02 : Saturation artérielle en oxygene

SvcO2 : Saturation veineuse centrale en oxygene

TDM : Tomodensitométrie

TNF : Tumeur necrosis factor

TSST : Toxic shock syndrome toxine
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|- INTRODUCTION

Les fasciites nécrosantes synergistiques postopératoires sont des infections
rares a germes anaéro et aérobies qui peuvent compliquer gravement 1’évolution

d’une affection chirurgicale préexistante.

Elles provoquent une nécrose de I’hypoderme avec thrombose vasculaire,
une nécrose de 1’aponévrose superficielle, sous- jacente et secondairement la

nécrose du derme.

Leur diagnostic est surtout clinique, mais un bilan prechirurgical par
tomodensitométrie ou résonance magnétique nucléaire peut permettre d’évaluer

I’extension des lésions.

Une stratégie précoce et énergique est débutée en urgence associant

chirurgie d’exéreése, antibiothérapie et oxygénothérapie hyperbare.

Nous rapportons 1’observation d’un patient de 48 ans qui a présenté une

fasciite nécrosante synergistique postopératoire.
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II-OBSERVATION

Mr AL, agé de 48 ans, aux antécédents d’éthylisme de tabagisme, de
bronchite chronique et de diabéte non- insulinodépendant, a ét¢ admis dans le
service pour douleur abdominale, arrét de matic¢re et de gaz, vomissement dans

un contexte fébrile.

A I’examen initial il présente un état de conscience conservé, la nuque est

souple.

On note une défense abdominale diffuse. Le toucher rectal trouve une

ampoule vide.

La température rectale est a 39°C.Obese (Indice de masse corporel :

IMC=38kg/m2).

La pression artérielle chiffrée a 130/60 mm Hg, la fréquence cardiaque a

98 bat/min.
Il existe une polypnée avec une fréquence respiratoire a 26 cycles/min.

Le bilan biologique met en évidence un syndrome inflammatoire (CRP=14
mg/L, fibrinogéne=4,8g/L), une hyperleucocytose a polynucléaire neutrophile
(GB=18000/mm3 avec 87% de PNN soit 15660/mm3). La glycémie est a
11mmol/L sans glycosurie ni acétonurie a la bandelette urinaire. La fonction

rénale est normale, il n’existe pas de troubles hydro ¢€lectrolytiques.

La radiographie du thorax montre une atélectasie de la base avec des bulles

d’emphyséme.
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L’abdomen sans préparation montre des niveaux hydroaériques de type

colique.

L’échographie abdominale n’est pas concluante du fait de I’interposition
des gaz coliques, la TDM abdominale montre un épanchement péritonéal de
grande abondance (Morrison, cul de sac de Douglas et les goutticres pariéto-

coliques) avec gangréne appendiculaire.

La prise en charge en salle de déchoquage comprend la mise en place
d’une sonde naso-gastrique qui a ramené 800 cc d’un liquide bilieux, la pose
d’une voie veineuse centrale jugulaire interne droite (PVC=2mmHg) et d’une

sonde urinaire.

On débute une antibiothérapie a large spectre avec amoxicilline + acide
clavulanique, metronidazole et gentalline. Le patient est conduit au bloc

opératoire.

L’équipe chirurgicale réalise une appendicectomie, des sutures en point X

du bord caecal qui est friable et trés fragile.

Elle note la présence d’une collection retro caecale diffusant dans le psoas

qui est évacuée puis un prélévement bactériologique est effectué.

Elle réalise une toilette péritonéale et la mise en place d’un systeme de

drainage avec 2 sondes gastriques et 2 lames de Delbet.

Le patient est admis en réanimation et il a ét¢ ex tubé a la 4¢éme heure

postopératoire.
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A 24°™ heure en postopératoire, apparition d’une désaturation brutale avec
tachycardie a 134 bat/min, hypotension artérielle a 80/40 mm Hg, distension

abdominale importante, stase gastrique a 1000 cc, hyperthermie a 39°C.

La cuisse droite est oedématiée avec des placards rouges trés chauds et

douloureux.

L’état local s’aggrave avec apparition d’une zone de nécrose cutanée de la
face antérieure de la cuisse droite. Le doppler veineux des membres inférieurs

est normal.

La gazométrie sanguine montre une hypoxie et une acidose métabolique :

Pao2=60mm Hg.

Paco2=33mmHg, PH=7,13, Hco3=21,3 mmol/L. Hb =13g/dl urée=0,41g/L,

la créatinine=18g/L.

La diurése est de 2800 cc. Le patient a été intubé, ventilé et sedaté par

fentanyl.

La TDM thoraco-abdominale montre une bulle d’emphyséme occupant
tout le poumon droit, un épanchement pleural bilatéral. On note 1’absence de

pneumothorax ni de signe en faveur d’une embolie pulmonaire.

La TDM abdomino-pelvienne (figure 3 et 4) montre un épanchement
discret des gouttiéres pariéto-coliques et une infiltration des contours du muscle
Psoas droit et de la graisse péri- caecale. Au niveau de la racine de la cuisse
droite, on note un ¢épaississement et une infiltration des espaces cellulo-

graisseux.
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Le muscle vaste externe est augmenté de volume et de taille, sans image de

collection visible.

Le diagnostic de fasciite nécrosante est évoqué sur les arguments cliniques

et radiologiques.

Au retour du scanner apparition d’une instabilit¢ hémodynamique malgré
optimisation du remplissage et introduction de 1’adrénaline a la seringue
¢lectrique.

La ré-intervention chirurgicale réalisée en urgence sous anesthésie générale
a consisté en une toilette péritonéale, il n’y a pas eu de lachage de sutures
caecales.

Au niveau de la cuisse, 1’excision est large.

L’aspect est celui d’une nécrose du tissu cellulaire sous cutané avec

infiltration purulente et décollement cutané. L’aponévrose a été excisée.
Des prélevements multiples per opératoires ont été réalisés.

La culture et I’antibiogramme ont révélés la présence de Pseudomonas

aeruginosa,

Escherichia coli et Enterococcus faecium pour lesquelles le patient a recu

une antibiothérapie adéquate comprenant:
Céfotaxime: 3g/jour, amikacine : 1g/jour, metronidazole:1,5g/jour.

A J+3, le patient a été repris une troisiéme fois au bloc opératoire sous

anesthésie générale pour excision de tissu nécrosé au niveau de la cuisse droite.

En postopératoire, aggravation de 1’état hémodynamique et respiratoire
conduisant au déces dans un tableau de défaillance multi viscérale.
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Figure 1 : Fasciite nécrosante au stade initial, cuisse droite oedématiée
avec des placards rouges trés chauds et douloureux.
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Figures 2 a et b : Aspects du patient en postopératoire
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Figure 3 : TDM de I’abdomen; coupes axiales :

- Epanchement discret des gouttieres pariéto-coliques

- Infiltration de la graisse péri-caecale
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Figure 4 : TDM du bassin : coupes axiales

Augmentation de volume de la loge musculaire de la racine du membre inférieur droit.
Epanchement du tissu cellulaire sous-cutané. Infiltration de la graisse intermusculaire.
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I1I-DISCUSSION
1-Historique

Les infections des tissus mous sont connues depuis les temps les plus
anciens et ont ét¢ décrites par HIPPOCRATE, GALIEN 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 mani¢re sporadique et se trouvait généralement confinée aux

hopitaux militaires, particulierement en temps de guerre.

JOSEPH JONES, chirurgien de I’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, [Daffection a recu divers
pellation : « gangréne a  streptocoque  hémolytique »  [2,3]  « fasciite
suppurative » [4], parfois impropre « Erysip¢le nécrosante ou gangréne aigue du

derme » [5].

En 1924 (en Chine) Meleney en fit la premiére description précise, sous le
nom de « gangréne a streptocoque hémolytique », puisque cet agent pathogeéne
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.
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Cette nécrose s’accompagnait d’une fievre quelque fois ¢élevée, d’une
toxicité systémique sévere 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 précoce pour la survie des

patients.

En 1952, Wilson [7] observa I’inconstance de [D’atteinte sous cutanée,
contrairement a la nécrose du fascia qui €tait pathognomonique de I’affection, et

proposa le terme de « fasciite nécrosante » qui est actuellement utilisé.

De¢s 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.

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

des « bactéries mangeuses de chair » [8].
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2-Nosologie

2-1- Rappel anatomique
La peau est constituée de deux couches superposées, le derme tapissé par
I’épiderme.
Le derme repose sur I’hypoderme qui assure la jonction avec les structures

anatomiques Sous-cutangées.
v Le derme

Le derme ou chorion est la couche essentielle de la peau.il lui confére sa
résistance et son €lasticité ; 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).

e (ollagene : Soutien, extensibilité et résistance, trés abondant dans la peau
cicatricielle, avec une organisation anarchique en amas responsable
d’hypertrophie.

e Elastine : ¢lasticité¢ de la peau saine, pratiquement inexistante dans le tissu
cicatriciel.

Par sa surface profonde, le derme est en rapport avec ’hypoderme.
v’ 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.
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C’est un ¢épithélium pavimenteux stratifié kératinis€ (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 I’action de traumatismes répétés (callosités).

C’est a la jonction derme-épiderme que se trouvent les mélanocytes

(¢laboration de la mélanine).
v L’hypoderme

L’hypoderme, dans sa constitution la plus compléte, comprend trois

couches superposées :

e Le pannicule adipeux, tissu graisseux, divis¢é en lobules par des
travées conjonctives qui s’ins¢rent a la face profonde du derme ;
e Le fascia superficialis ou toile sous-cutanée, que la dissection peut

1soler.

Ce sont ses prolongements qui limitent les logettes contenant les lobules

graisscux ;

e Le tissu celluleux sous-cutané représente un plan de glissement de la
9 r . . Py

peau sur 1’aponévrose superficielle sous-jacente. C’est dans cette

couche que cheminent-les rameaux vasculaires et nerveux sous-

cutanés.
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Il ya dans la graisse hypodermique (hypoderme) une structure trés gréle de
faible consistance qui ne constitue pas une barriere a I’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 siege électif de la nécrose dans les fasciites, ce qui

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

e en dessous de la graisse hypodermique et donc séparé de
I’aponévrose superficielle par un espace virtuel de décollement
facile,

e ou situé¢ au sein de la graisse hypodermique donc avec du tissu

adipeux sur ses deux faces.
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Le terme de tissu cellulaire sous-cutané doit étre abandonné car il ne
correspond a aucune structure anatomique : le tissu adipeux, associ¢ 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 1’aponévrose superficielle, les
muscles, etc.

Pore i
Papille i
du derme Couche
cornée
Epiderme
Derme
Muscle
“q horripilateur
Hypoderme -
Glande sébacée

Graisse sous-cutanée

Vaisseaux sanguins Muscle
Artére Glande
Veine sudoripare

Figure 5 : coupe de la peau [9]
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2-2-Terminologie
_Historiquement, Meleney [6] a décrit 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 ¢léments nobles, réalisant

une véritable fasciite nécrosante.

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

portant différentes appellations dont voici quelques exemples :
e Hemolytic Streptococcus: Meleney
e Progressive gangrenous infection of the skin: Brewer
e Progressive cutaneous gangrene: Grimshaw
e Suppurative fasciitis gangrene: Mc Cafferty
e Necrotizing fasciitis: B.wilson
e Progressive fatal cutaneous gangrene: Abele et coll
e Chronic underming ulcere of Meleney:Gringer et al
e Fasciite gangréneuse streptococcique: Laugier et Coll
e Non clostridial gas forming infection : Wanbeek et coll
e Acute dermal gangrene:Ledingham
e Cellulite streptococcique fulminante: Robin et Coll

e Gangréne bactérienne progressive postopératoire de Meleney :
Chambon et Coll

e Necrotizing soft tissues infection: Dellinger.
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Le terme de fasciite nécrosante, trop limitatif pour une affection qui
intéresse 1’aponévrose superficielle mais aussi I’hypoderme, laisse place a

I’appellation dermohypodermite nécrosante.

Ainsi, i1l convient d’identifier rapidement les formes chirurgicales et ce en
s’efforcant de reconnaitre le caractére nécrosant ou potentiellement nécrosant

des lésions.
2-3-Classifications des DHBN-FN

_Les dermo-hypodermites nécrosantes ont été classées en différentes entités

en fonction des criteres :

Topographiques (gangréne de Fournier)

Microbiologiques (gangréne synergistique, gangréne gazeuse)

Evolutifs (formes fulminantes ou subaigues)

Terrain (diabéte) [8,10]
e Circonstance 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 1’expérience

clinique et la bactériologie.

19



Fasciite necrosante synergistique post-operatoire

Tableau I : classification de Feingold [8] et de Bisno et Stevens [10]

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

Gangreéne Progressive synergistique
(Meleney)

-Souvent postopératoires et progressives
peptostreptococcus, S. aureus,
entérobactéries

Gangreéne gazeuse a Clostridium

-Myonécrose constante
Pyomyosites non a Clostridium

Fasciite nécrosante synergistique
-Diabete

-Myosite associée
-Entérobactéries, Bacteroides

-Incluent la gangréne de Fournier

Gangreéne vasculaire infectée

Gangréne synergétique de Meleney
-Souvent postopératoires et progressives
-Peptostreptococcus S.aureus

Cellulite a Clostridium

-Lésions cutanées respectant muscles et fascia

Cellulite a anaérobies en dehors du
clostridium

-Diabete

-Aérobies et anaérobies souvent associés
Fasciites nécrosantes type 1
-Anaérobies, Bacilles gram, entérocoques
-Incluent la gangréne de Fournier
Fasciites nécrosantes type 2
-Streptocoque du groupe A

-Choc toxique fréquent
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Selon la conférence de consensus rassemblant des spécialistes divers
(infectiologies, dermatologues, chirurgiens et autres) a récemment proposé de

classer les infections cutanées étendues en trois catégories:

La dermohypodermite bactérienne simple (DHB) ou érysipele, avec atteinte
hypodermique de profondeur variable, mais qui ne s’accompagne pas de nécrose

et n’atteint pas les fascias profonds.

La dermohypodermite bactérienne nécrosante (DHBN) (necrotizing
cellulitis), qui associe une nécrose du tissu conjonctif et du tissu adipeux, mais

sans atteinte des fascias profonds.

La fasciite nécrosante (FN ou DHBN -FN), dans laquelle la nécrose atteint
et dépasse le fascia profond périphérique, avec atteinte plus ou moins étendue

des fascias intermusculaires et des muscles.

Eplderme

- couche cornda Dermohypodermite

- kgratinocyle bactérienne non
nacrosante : Dermehypodermite
- drysiple bactérienne nécrosante :
- collulite suparficielle - callulite necrosants

- fasciite nécrosante

Derme

- liss0 conjonctif

- follicule pileux

- glanges sébacée

&l sudorale

- valsseaux, nerfs

Hypoderme
- tissu gralsseux
- Valssaaux

— Fascla superficialls
Inconstant

— ApOneEvrose

& Ayec attelnte musculaire :
suparficiels

- myosite
- gangréng gazeuss

Muscle

Figure 6 : Histologie cutanée et sous-cutanée et infection des tissus mous [11].
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2-4-Définitions :

La fasciite nécrosante(FN) est une dermohypodermite bactérienne
nécrosante profonde pouvant se développer sur n’importe qu’elle partie du corps

humain, mais ses sites de prédilections sont les membres supérieurs et inférieurs.
Elle entraine un syndrome inflammatoire et un sepsis.
La synergie bactérienne :

Initialement démontrée avec le Staphylocoque doré et les Streptocoques

micro aérophiles.

Cette synergie concerne les germes dont la virulence est peu importante
lorsqu’ils sont isolés mais s’accroit considérablement en cas d’association avec
d’autres espéces, ainsi les bactéries aérobies facultatives facilitent la croissance
des anaérobies strictes en consommant 1’oxygene, en diminuant le potentiel

d’oxydoréduction des tissus en supplémentant les anaérobies en catalase.

Le syndrome de réponse inflammatoire systémique(SIRS) représente un
¢tat inflammatoire généralis¢é en réponse a une agression a priori non

infectieuse :
Pancréatite sévere, poly traumatisme, brilures étendues, etc.

Le SIRS obéit aux critéres suivants : Température rectale > 38°C ou<36°C,
Tachycardie>90BPM, Polypnée>20 cycles /min ou Paco2<32 mm Hg,
Leucocytose>12000/mm3 ou <4000mm3 ou>10% de formes immatures.
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Le sepsis : maladie systémique causée soit par la multiplication de micro-
organismes dans le courant circulatoire soit par les toxines et les médiateurs

libérés en réponse a I’agression infectieuse.

On parle de sepsis en cas de SIRS en relation avec un foyer infectieux

prouvé ou probable.

Sepsis grave ou sévére : sepsis s’accompagnant de signe d’hypo perfusion,
de dysfonction d’organes ou d’une hypotension (PAS<90 mm Hg ou réduction
d’au moins 40mm Hg des chiffres habituels), augmentation des lactates, diur¢se
inférieure a 0,5ml/kg pendant au moins une heure, altération de la conscience,

hypoxémie inexpliquée, coagulopathie.

Le choc septique : sepsis grave associé a une hypotension persistante
malgré un remplissage vasculaire adéquat et/ou nécessité¢ de drogues inotropes

ou vaso-actives.

En 2005, la conférence des consensus de la SFAR et de la SRLF émet une

actualisation sur les définitions des états septiques (Tableau II) [12,13].
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Tableau II : Définitions des états septiques [12-13]

SRIS

- Variables générales :

Fiévre (Température corporelle > 38,3°C)

Hypothermie (Température corporelle < 36°C)

Fréquence cardiaque > 90 min™"

Tachypnée

Statut mental altéré

(Edeme significatif ou bilan hydrique positif (> 20mL/kg en 24 h)
Hyperglycémie (> 120mg/dL) sauf diabéte

-Variables inflammatoires

Leucocytose (globules blancs > 12000 uL™)

Leucopénie (globules blancs <4000 puL™)

Globules blancs normaux avec 10% des formes immatures

Protéine C réactive (plasma) > 2 déviation standard au-dessus de la valeur normale
Procalcitonine (plasma) > 2 déviation standard au-dessus de la valeur normale

SEPSIS : SRIS + infection documentée ou présumeée.

SEPSIS SEVERE : sepsis associ¢ a une dysfonction d’organe, hypoperfusion

ou hypotension.

-Variables de dysfonction d’organe

Hypoxémie artérielle (PaO2/Fi02 < 300)
Oligurie aigué (< 0,5 mL.kg.h™! ou 45 mL en 2 h)
Créatinine > 2,0 mg.dL™" (177 pmol.L™)
Anomalie de la coagulation (INR > 1,5 ou TCA > 60 secondes)
Thrombocytopénie (< 100000 puL™)
Hyperbilirubinémie (> 2,0 mg/dL ou 35 mmol.L™)
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-Variable de perfusion tissulaire

Hyperlactatémie (> 2mmol.L™)

-Variables hémodynamiques

Hypotension artérielle (PAS< 90 mm Hg, PAM< 65 mm Hg, ou PAS diminuée de
>40 mm Hg de la valeur habituelle.)

CHOC SEPTIQUE : insuffisance circulatoire aigu€ inexpliquée par une autre

causc.

Insuffisance circulatoire aigué : hypotension persistante (PAS <90 mm Hg, PAM < 65 mm

Hg, ou PAS diminuée de > 40 mm Hg malgré une expansion volémique adéquate de 20 a

40ml/kg).
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3- Epidémiologie
3-1- 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 ét¢ multiplié par cinq au cours des dix derniéres années
Malgré cela, son incidence n’est pas connue avec précision notamment au
Maroc.

Le taux annuel serait de 500 a 1500 nouveaux cas aux Etats-Unis
en 1994 [14].

On connait mieux par plusieurs études la prévalence des infections
streptococciques séveres :

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 [14].

L’incidence d’infections séveres a streptocoque était de 4,3 pour
100 000/an dans une communauté d’Arizona avec 8 % de fasciites nécrosantes
[14]. 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 I’augmentation des infections graves
Streptococciques avaient aussi €ét€ observées en Suede.

En conclusion, I’incidence annuelle des fasciites nécrosantes a augmentée

mais reste assez rare.
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4- Physiopathologie
4-1-Fasciite nécrosante
4-1-1- Mécanisme de formation de la nécrose
Le mécanisme exact des fasciites nécrosantes est encore discuté.

En 1924, Meleney [6] décrit plutdt une réaction de type Schawatzman
d’hypersensibilité bien rappotée par Crick et Belaich [15]. Actuellement, il a été
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 [16] ont signalé le fait
que la nécrose est favorisée par les thromboses vasculaires.Bien que n’ayant pas
pu é&tre 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 phycomycetes, envahissent

directement les vaisseaux.
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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 I’ischémie et les thromboses vasculaires.
4-1-2- Mécanisme de formation du gaz
La production du gaz est inconstante dans les fasciites nécrosantes.

Le traumatisme initial crée des 1ésions vasculaires et une anoxie tissulaire
qui se traduisent par une accumulation d’acide lactique.La diminution du ph
permet alors la rupture de lysosomes et la libération de protéines, acides
aminés et substances réductrices favorisant le métabolisme anaérobie
(dénitrification, fermentation, désamination) producteur d’hydrogeéne peu
soluble contrairement au dioxyde de carbone produit par le métabolisme

aérobie qui s’accumule dans les tissus.

S’il ne posséde aucune toxicité propre, il contribue indirectement a

I’ischémie par ¢élévation de la pression intra tissulaire.
4-1-3- Bactériologie

Les fasciites nécrosantes synergistiques postopératoires sont d’origines
polymicrobiennes dans 40 a 90% des cas, avec une prédominance du

Streptocoque du  hémolytique groupe A [17].
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Les facteurs de virulences du Streptocoque, jouant un réle pathogeéne, sont

la capsule, la streptolysine O, les toxines ayant une activité de super antigene

[17] 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 [18] par liaison de la protéine M avec le fibrinogene

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

-Stimule la prolifération poly clonale des lymphocytes T helper et
induit la sécrétion du facteur de nécrose tumorale, interleukines et

gamma interféron [19,20].

-Produit des exotoxines a Streptocoques 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
[20,21] qui sont des molécules connues pour jouer un role dans la
pathogénie des chocs toxiques [22,23].

En stimulant au sein du macrophage 1’activit¢ de 1’oxyde nitrique
synthétase [24,25] qui possede de nombreuses propriétés
cytotoxiques [26,27] et vasodilatatrices [28,29] importantes, et

serait ¢également impliqué dans les 1ésions tissulaires par dépot de

complexes immuns in Vvitro.

Par une action toxique directe.
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Rappelons que certains sérotypes de la protéine M sont plus isolés au cours
des fasciites nécrosantes comme le sérotype M18 aux Etats-Unis et le sérotype
M1 en Europe, des sérotypes 3, 12,28 [30,31].La virulence de certains sérotypes

pourrait s’expliquer par I’acquisition d’un géne toxique [32].

Dans certains cas de fasciites nécrosantes des membres, on a trouvé
comme germe responsable le Streptocoque du germe C, G et B [33] et le
Staphylocoque doré¢, qu’il soit isolé¢ ou associé¢ au Streptocoque, et qui possede,
lui aussi, des facteurs de virulence adaptés au développement des fasciites
nécrosantes des membres. IL s’agit de la capsule A ayant un r6le immunogene et

la toxine du syndrome de choc staphylococcique.
4-2- Les états infectieux graves :

La définition de la conférence de consensus incluait une variété de réponses

produites apres

Coopérations d’acteurs cellulaires tels que I’endothélium et les cellules

mononuclées.

Les progres des connaissances modifient actuellement cette approche qui
doit dorénavant inclure une activation du systéme de la coagulation, en
particulier du fait de la production de facteur tissulaire(TF) qui va largement
contribuer a la formation de thrombine permettant la formation de thrombus

[34].

Ce chapitre résume les principaux mécanismes et les théories émergentes

permettant d’approcher la physiopathologie du sepsis et du choc septique [35].
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4-2-1-Role des micro-organismes lors du sepsis

Pour étre virulente, la bactérie doit disposer d’un arsenal, reconnu sous le
nom de virulome, lui permettant de s’accrocher au tissu, de pénétrer la barricre
muqueuse ou tégumentaire, de se répliquer puis de se disséminer en prenant de

vitesse le systéme de défense de I’hote.

Les Iésions infligées a I’hote sont le fait de toxine et de médiateurs

bactériens.

La premiere toxine connue dans le sepsis et 'une des plus importantes est
le lipopolysaccharide(LPS). Le LPS est le composant principal de la membrane
des bacilles a Gram négatif. Néanmoins, il semble n’avoir pas d’activité
intrinséque, et c¢’est la réaction de I’hdte en présence de LPS qui fait sa toxicité

[35].

L’inoculum bactérien est un ¢€lément a prendre en compte dans la
pathogénicité des micro-organismes. La formation d’un biofilm va contraindre
la prolifération d’une colonie bactérienne ; cependant ce biofilm protége les

bactéries du systéme de défense de 1’hote.

Cet état qui régule la densité bactérienne est dénommé du terme anglo-

saxon quorum-sensing [36].

La modification de ce biofilm va étre le signal d’une dispersion des

bactéries.
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Cependant, c’est bien souvent I’interaction de 1’hdte et du micro-organisme
qui va provoquer la maladie ; Les motifs qu’expriment les bactéries forment
autant de signaux potentiels pour activer les systemes de défenses de

I’organisme agressé.

Ces ¢léments de reconnaissance pour 1’organisme sont appelés pathogen
associated molecular patterns(PAMPS) ou microorganism-associated molecular
patterns (MAMP) [35-37] (Tableau III).

4-2-2 -Phénoménes inflammatoires lors du sepsis (Tableau II)

Dans le contexte de I’infection, il existe une réponse inflammatoire
exacerbée dont le role est d’optimiser la réponse anti-infectieuse.Une réponse
mal contrélée peut possiblement étre délétere. Nous décrivons succinctement ici

quelques ¢léments de cette réponse.
4-2-3-Reconnaissance de I’agent pathogeéne

Pour combattre un ¢lément pathogeéne, les organismes ont développé
préservé au cours de I’évolution le systéme de I’immunité acquise. On a
récemment découvert deux nouvelles classes de protéines impliquées dans la
détection des agents pathogeénes et qui induisent en une réaction inflammatoire

via une cascade enzymatique aboutissant a 1’activation du facteur

de transcription nucléaire NF-kB.Ces molécules font parties du groupe des
« pattern recognition receptors » (PRR) : les protéines membranaires Toll-like
receptors (TLR), et les protéines de reconnaissance intra cytoplasmiques que
sont les nucleotide-binding oligomeration domain 1 et 2(Nod).Les structures
reconnues par les PRR sont appelées  « Pathogen-associated molecular
patterns » (PAMPs).Les PAMPs sont des structures moléculaires conservées au
cours de I’évolution, spécifiques a une catégorie d’agents pathogenes et

indispensables a la survie de I’agent [38].
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a- Role de Toll-like receptors (TLR)

Les TLR sont des protéines transmembranaires composées d’un domaine
extracellulaire riche en leucine (leucine-rich repeats LRR) et d’un domaine

intracytoplasmique appelé Toll / Interlekin-1 receptor ou TIR domain [39-40].

On a mis en évidence 10 TLR chez I’homme, chaque TLR possédant de
nombreux ligands possibles, endogenes ou exogenes. Ainsi, le TLR4 reconnait
le LPS, TLRS reconnait les flagelles bactériens, TLR3 reconnait I’ARN viral
double-brin (Tableau III).

Mais les protéines TLR reconnaissent ¢galement des protéines endogenes,
comme les protéines de la matrice extracellulaire [41]. Le LPS libéré dans
I’organisme va se fixer a une protéine nommée LPS binding protein (LPB).ce
complexe va étre reconnu par un complexe composé¢ de CD4, protéine

membranaire, une protéine nommée MD2, et TLR4.

Cette liaison va déclencher dans la cellule une cascade d’activation de
protéines via la protéine MyDS88 et I’activation de protéines de kinase de la

famille des interleukin-1 receptor associated kinase (IRAK).

Cette cascade aboutit a I’activation de 2 kinases IKB, IKK-1 et IKK-2, qui

vont étre phosphorylées et ainsi inactiver 1kB.

IkB est une protéine qui maintient le facteur de transcription nucléaire NF-
kB dans une forme inactive dans le cytoplasme.lkB phosphoryée et dégradée par
des protéasomes, NF-kB est libre de transloquer dans le noyau pour activer

I’expression des génes impliqués dans la réaction inflammatoire [38].
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Tableau III : Facteurs moléculaires associés aux agents pathogenes et TLRs correspondants

Pathogen-associated molecular patterns (PAMPs) and corresponding TLRs [38].

PAMP Pathogene TLR correspondant

LPS Bacille a Gram-négatif TLR4
Lipoprotéines Eubactéries TLR2
Peptidoglycane Bacille a Gram Positif TLR2

Acide lipotéichoique Bacille a Gram Positif TLR2 +/- TLR6
Lipoarabinomannane Mycobactéries TLR2
Glycolipides Tréponemes TLR2
zymozan Levures TLR2
Flagelline Bactéries a flagelles TLRS
ADN (CpG non méthylé) | Nombreux agents bactériens TLR9
ARN double-brin Virus TLR3

34




Fasciite necrosante synergistique post-operatoire

4-3- Conséquences physiopathologiques des états infectieux graves

4-3-1 Conséquences hémodynamiques

Le choc septique est caractérisé par une baisse des résistances vasculaires
systémiques (RVS) qui se traduit par une vasodilatation avec effondrement de la
pression artérielle diastolique [42-43].

En réponse a cette baisse des RVS, la FC et le débit cardiaque (QC),
s’élévent pour maintenir la pression artérielle : c’est le syndrome
hyperkinétique.Si cette compensation est suffisante, 1’évolution se fait vers un
collapsus puis un EDC.

La vasodilatation au niveau veineux entraine une augmentation du systéme
capacitif et réalise une véritable séquestration liquidienne périphérique, avec
pour conséquence un retour veineux fortement abaissé et une défaillance
circulatoire, méme si la pompe cardiaque gauche garde ses possibilités de
fonctionnement intactes [44].

Les conditions de charge ventriculaire influencent la performance
myocardique, le maintien ou la restauration d’une volémie efficace est
nécessaire et ce n’est qu’apres correction de I’hypovolémie que des valeurs
¢levées de QC (>10L/min) peuvent étre mesurées.

Par ailleurs, I’état cardiaque antérieur peut modifier le profil du choc
septique et limiter I’élévation du QC. La réponse vasculaire vasoconstrictrice
aux catécholamines est généralement abaissée par désensibilisation des
récepteurs alpha, dépression de I’action adrénergique sur la vascularisation
périphérique causée par I’endotoxine et les prostanoides, ou baisse de la
libération de la noradrénaline endogéne due aux endorphines [45].

La dysfonction myocardique est secondaire a une atteinte directe du muscle

strié par les agents infectieux ou par les protéines de I’inflammation.
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4-3-2- Conséquences respiratoires

L’atteinte alvéolo-capillaire pulmonaire est une complication fréquente du
choc septique. En effet, 30 a 50% des patients présentant un choc septique vont
développer un syndrome de détresse respiratoire aigue (SDRA) avec hypoxémie
sévere et hypertension artérielle pulmonaire. Les polynucléaires séquestrés et
activés par les différentes cytokines se fixeraient a des sélectines endothéliales
par I’intermédiaire des complexes moléculaires ou intégrines (CD11/CD18) qui

s’expriment a leur surface [46-47-48].

4-3-3- Conséquences sur les circulations régionales et I’oxygénation

tissulaire

Le transport artériel en O2 (Ta02), produit du QC et du contenu artériel en

02(Ca02) doit répondre aux besoins de 1’organisme.

La différence de concentration en O2 entre sang veineux meélé et le sang

artériel traduit la consommation d’oxygene (VO2) par les tissus.
4-3-4- Conséquences hépatiques et intestinales

Les transaminases hépatiques sont souvent augmentées au cours du choc

septique [49].

Plusieurs mécanismes sont en cause : le bas débit hépatique, 1’hypoxie,
mais aussi l’activation de la coagulation par le LPS bactérien qui serait
responsable des nécroses cellulaires hépatiques comme cela a été démontré

récemment [50-51] ;
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Le foie est responsable de la synthése des protéines de 1’inflammation et

joue un role de filtre du territoire splanchnique par 1’intermédiaire des cellules
de kupffer.

La souffrance intestinale semble étre trés précoce au cours du choc

septique [52].
4-3-5- Conséquences rénales
Le rein est également atteint précocement dans le choc septique.

Les mécanismes sont nombreux : hypovolemie, hypoxémie, mais aussi
atteinte des cellules endothéliales, principalement celles du tubes proximal, plus

sensible du fait d’une demande métabolique [S3].
4-3-6- conséquences neurologiques

Au cours du choc septique, le cerveau peut tre atteint par I’hypoxie, le bas
débit, I’insuffisance hépatique ou rénale. Deux mécanismes peuvent étre en
cause : l’accumulation des toxines et I’altération du fonctionnement des

neurotransmetteurs [S3].
5-Facteurs de risques de fasciite nécrosante

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

[54], on mentionne :
5-1- Les infections du site opératoire(ISO) :

C’est une infection survenant dans les 30 jours suivant I’intervention, ou
dans I’année s’il ya eu pose d’une protheése (implant définitif tel que : valve

cardiaque, prothése articulaire,...).
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a- Mode et mécanisme de contamination(ISO)
On a trois modes de contamination du patient opéré [S5-56]
-Préopératoire : par faute de préparation préalable du patient

Technique de dépilation, délai entre la dépilation et l'intervention le plus

court possible ;
Importance de la douche avec antiseptique.

- Péri-opératoire : pendant I’acte chirurgical le plus souvent, par faute
d’asepsie (manu- portée ou liée a I’environnement), ou préparation
cutanée de mauvaise qualité ou rendue difficile en raison d’une plaie

souillée ou du caractére urgent de I’intervention.

- Postopératoire : par erreur technique ou soins postopératoires de

mauvaise qualité (drains, pansements...).

Deux mécanismes physiopathologiques qui s’impliquent : par voie
endogéne, le plus souvent par la flore commensale cutanée du patient
(staphylocoques dorés et staphylocoques a coagulase négative) ou bien la flore
endogenes des tractus ORL, gynécologique et digestif, en particulier pour la
chirurgie non propre et par voie exogene non négligeable, principalement le
personnel (mains, cheveux, flore nasale et pharyngée...) accessoirement par 1’air
(surtout en chirurgie propre, I’apport bactérien étant essentiellement humain) et

les surfaces, ces deux réservoirs étant en fait rarement impliqués.
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b- Facteur de risque(ISO) [56,57]

Ils sont li€s au patient, aux conditions opératoires, et a I’acte opératoire lui-
méme. Ils doivent étre pris en compte pour évaluer le risque infectieux

postopératoire, et le patient doit étre informé de ce risque.

Terrain liéau patient : Age, obésité, état nutritionnel, maladie sous- jacente
immunodépression,  traitement  antibiotique  prolongé,  hospitalisation
réopératoire prolongée facteurs opératoires : durée de [’acte opératoire,
chronologie de I’acte dans le programme opératoire nombre de personnes dans

la salle, expérience de I’opérateur.

Durée du séjour préopératoire : Un séjour préopératoire de longue durée

augmente le risque.

Préparation préopératoire : Technique de dépilation, délai entre la
dépilation et l'intervention le plus court possible ; importance de la douche avec
antiseptique.

Intervention : Type de champs utilisés, D’expérience de 1'équipe
chirurgicale, durée de l'intervention, drainage des plaies opératoires.

Les infections du site opératoire sont également fréquentes selon le type

d’intervention et 1’état général du patient [S8-59].

L’impact sur les cofts hospitaliers et la durée du séjour postopératoire (3 a

20 jours de plus) est considérable [60-61].
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L’infection est en général acquise pendant I’intervention elle-méme, avec
une origine soit exogene (air, matériel médical, chirurgiens et autres soignants),
soit endogéne (flore cutanée ou flore présente sur le site opératoire ou dans de

rares cas, sang utilisé en préopératoire).

Les micro-organismes infectieux sont divers, et dépendent du type et de la

localisation de I’intervention et des anti-infectieux regus par le patient.

Le principal facteur de risque est 1’étendue de la contamination
préopératoire (chirurgie propre, propre-contaminée, contaminée, sale), elle-
méme conditionnée par la durée de I'intervention et I’état général du patient

[62].

Les autres facteurs en jeu sont la qualit¢ de la technique chirurgicale, la
présence de corps étrangers, la virulence des micro-organismes, la présence
d’une infection concomitante sur un autre site, et I’expérience de 1’équipe

chirurgicale.
c-Diagnostic(ISO) [63]
c-1 Infection superficielle de I’incision

Infection survenant dans les 30 jours suivant l'intervention, et affectant la
peau, les tissus sous-cutanés ou les tissus situés au-dessus de l'aponévrose. Le

diagnostic de I’infection basé sur la présence de :

Douleur ou sensibilit¢ a la palpation, tuméfaction localisée, rougeur,

chaleur.

40



Fasciite necrosante synergistique post-operatoire

Ecoulement purulent de 1’incision ou du drain.
- Germe isol¢ de la culture de 1'écoulement d'une plaie fermée.
- Diagnostic établi par le médecin ou le chirurgien.
c-2-Infection profonde de I’incision

Infection survenant dans les 30 jours suivant l'intervention, ou dans I'année,
s'il y a eu mise en place d'un implant ou d'une prothese, intéressant les tissus ou
espaces situés au niveau ou au-dessous de l'aponévrose. Le diagnostic de

I’infection basé sur la présence de :
- Ecoulement purulent provenant d'un drain sous-aponévrotique.
- Présence d'un des signes suivants :

- Déhiscence spontanée de la plaie .Ouverture par le chirurgien en cas
de fievre >38°C, douleur localisée, sensibilité a la palpation (sauf si la

culture de frottis de plaie est négative).
- Diagnostic établi par le médecin ou le chirurgien.

- Abcés ou autres signes d'infection observés lors d'une intervention

chirurgicale ou d'un examen.
c-3- Infection de I’organe ou du site opératoire

Infection survenant dans les 30 jours suivant l'intervention, ou dans I'année,
s'll y a eu mise en place d'un implant ou d'une prothése, impliquant les organes
ou espaces (autres que l'incision), ouverts ou manipulés durant l'intervention.

Diagnostique de I’infection basé sur :
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- Présence de pus.

- Germe isolé, au niveau de I'organe ou du site.

- Signes évidents d'infection impliquant I'organe ou le site.
- Diagnostic clinique.

Ce qui concerne I’examen bactériologique le prélévement de pus obtenu
par ponction franche en zone saine, d'une collection, d'un abces, d'une infection
profonde qui contient des polynucléaires neutrophiles a I'examen direct ou en
culture sur milieux gélosés enrichis en aérobie, sous CO2 et en anaérobie ou en
milieux d'enrichissement contenant ou non des résines ou du charbon inhibant

les antibiotiques.
- Prélevements tissulaires per-opératoires.
- Hémocultures positives.

- Recherche d'une porte d'entrée systématique dans les ISO aigues.
Dans les infections chroniques en présence de matériel, laissez le
temps aux bactéries de croissance lente d'apparaitre sur les milieux de

culture (culture prolongée parfois 15 jours).
5-2- Infections liées aux cathéters

Le diagnostic clinique d'TLC est difficile. Le clinicien est habituellement
confront¢ a3 un malade porteur d'un cathéter et qui développe un syndrome

infectieux sans aucun autre point d'appel.
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La présence de signes locaux au site d'insertion du cathéter (rougeur,
douleur, cedéme pus) est plus souvent le reflet d'une inflammation localisée en

rapport avec un corps €tranger qu'un argument pour 1'lLC [64].

La présence de pus est plus évocatrice, mais ne permet en aucun cas un

diagnostic de certitude.

Les signes généraux associent une fiévre et une hyperleucocytose sans

aucune spécificité.

En pratique, le recours au laboratoire de microbiologie est indispensable

dans la démarche diagnostique.

Hémoculture et culture positive de l'extrémité du cathéter par une technique

quantitative est la méthode de référence [65], une valeur de Bactéries > 15

colonies / boite (méthode de Maki) ou Bactéries > 103 colonies/ml (méthode de
Brun-Buisson). Confirme une infection liée au cathéter mais conduit a 1'ablation

injustifiée du cathéter.
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Tableau IV. Diagnostic de la colonisation et de I'ILC [65].

Colonisation

- Culture du cathéter E103 UFC/ml (méthode de Brun Buisson)

ILC non bactériémique

- Culture du cathéter E103 UFC/ml (méthode de Brun Buisson) et
- Régression totale ou partielle des signes infectieux dans les 48 h suivant I'ablation ou

purulence du site d'entrée du cathéter

ILC bactériémique

- Bactériémie survenant dans les 48 h encadrant le retrait du cathéter et

- Culture du site d'insertion ou du cathéter E103 UFC/ml (méthode de Brun Buisson)
du méme germe ou délai différentiel de positivité des hémocultures

=2 h

5-3- Traumatismes évidents [66, 67, 68,69]

La porte d’entrée peut €tre extrémement banale ou discréte : plaie infectée
du doigt, coupures minimes, ampoule, piqure d’insectes [70], 1ésions post
bulleuse de la porphyrie cutanée tardive [71], elle peut méme passer

complétement inapergue [65].

Comme Iésion initiale on rapporte aussi : les actes chirurgicaux [66, 68,
72], les sites d’injection chez les toxicomanes [66,73], les infections cutanées

(balanites, abcés [74], les ulceres de jambe).
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5-4- 1’age

La fasciite nécrosante peut survenir a tout age avec une prédominance
pour les patients agés de 45 ans : la moyenne d’age des principales séries se
situe autour de 50 ans avec des écarts allant de 15 a 87 ans [76, 77]. 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 [68, 77, 78].
5-5- Le diabéte

Le diabete est I’état pathologique le plus fréquemment noté [79,80, 81,
82, 83, 84]. En effet, I’é¢tude de Wong et al [85] 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 [86]. Rouse et al. Présentent sur 28 patients ,13
diabétiques [76].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 [86] 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.

Lee et al [87] 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/1.
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Naqvi et Malik [88] expliquent ces constatations par les neuropathies et les
atteintes vasculaires périphériques ainsi que les désordres immunitaires que le

diabete engendre.

Lee et Liu [89] 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 [90] 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 [54] dans leurs études sur la relation entre la durée
d’hospitalisation traitement et la mortalité¢ des patients hospitalisés pour fasciite
nécrosante avaient trouvés, apres 1’ajustement des différentes courbes et les

variables cliniques que le diabete est fortement li€ a un taux de survie élevé.

Ils expliquent cette constatation par le biais que le diabéte 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.
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A partir de 13, un patient diabétique présentant une fasciite nécrosante a
plus de chances de bénéficier d’un diagnostic initial exact précoce qu’un patient

non diabétique.
5-6- 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 [91] : in vitro, les
fonctions des polynucléaires comme le chimiotactisme et I’activité bactéricide

sont altérés par la phénylbutazone.

En 1985, Brun- buisson et all [92] 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 [93] 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.
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5-7- Autres facteurs de risques des fasciites nécrosantes

Ont été identifiés, soit dans des séries de fasciite nécrosante de tous
types [20, 24, 94], soit plus récemment dans les deux ¢tudes 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
I’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 trés faible, compte tenu de la

grande rareté de I’infection.

Il n’y a pas d’argument permettant de recommander une antibiothérapie.
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Tableau V: Facteurs de risques des fasciites nécrosantes

Facteurs de risques

Références

-Varicelle 95, 96, 97,98, 87,89
-Toxicomanie intraveineuse 96, 98, 100,
- Ulcéres 96, 99, 103,104
-Traumatismes avec ou sans plaie 96, 99,103
Liz@isis _Chirurgie 96, 99,103
locaux -Zona 99,103
-Lyell brilures 99,102
-Psoriasis 96,103
-Eczéma 103
-Piqures d’insectes 103
-Morsures d’animaux ou humains
-Liposuccions
-Age>65 ans ou <10 ans 95, 96, 103, 104, 91,65
-Origine afro-américaine 99, 103,105
-Cas dans I’entourage 95,103,106
-Anti-inflammatoire non stéroidiens 96, 101, 103,
Facteurs Diabéte 95, 96,99, 103,90 9092,95
généraux -Infection VIH 95, 96,103
-cancers, hémopathies, chimiothérapie 95, 96, 99, 103, 89, 98,99
-Alcool 95, 99, 103,104 12490,96
-Insuffisance cardiaque 95, 96,103
-Artérite 96, 99, 104,107
-Obésité, dénutrition, corticoides, 96, 99, 101,
immunosuppression, anomalies d’hémostase 79,108
-Stase veineuse [108,109]
-Insuffisance rénale
-Ethylisme
Autres . .
-Retard diagnostic

Retard de prise en charge

-Retard de prise en charge
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é-Etiologies des fasciites nécrosantes

L’étiologie bactérienne est une des premieres questions posé€es pour la

conduite du traitement des fasciites nécrosantes postopératoires.

Différentes espéces bactériennes (Streptocoque du groupe A,
Staphylocoque doré¢, E.Coli, Klebsielles, Pseudomonas aeruginosa, Clostridium
et Bactéroides, Xanthomonas maltophilia, mycobactéries atypiques...) peuvent

étre en cause selon le site et les facteurs étiologiques de I’ infection.

La corrélation entre 1a ou les espéces impliquées et le site de I’infection est

une donnée importante du point de vue microbiologique.
Les hémocultures sont positives dans environ un tiers des cas.

Les principales étiologies des fasciites nécrosantes sont présentées dans le
Tableau VI [110]. Ce tableau n’est, bien entendu, pas exhaustif, mais rassemble

les causes les plus fréquentes des fasciites nécrosantes.
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Tableau VI : Principales étiologies des fasciites nécrosantes [110].

Lésion tissus mous

Lésion génito-urinaire

Lésion téte et cou

- Extrémités

Morsure insecte ou animal
Traumatisme pénétrant
Infections cutanées Ulceres
Injections produits (IV, IM, SC)
Complication postopératoire

Injection d’insuline

- Abces glandes Bartholin

- Bloc cervical

- Lésion coitale

- Abdominal

Appendicite

Fistule colo-cutanée Hernie
étranglée

Perforation intestinale

Calcul rénal

- Infection génito-urinaire
Sténose urétre Traumatisme
instrumental

Calcul des voies urinaires
Cancer

Massage prostatique

- Face et cou Adénite
cervicale Infections oreille
Abcés parotide

Infections glandes

salivaires

- Scalp et péri-orbitaire
Traumatisme pénétrant

Prurit

- Suppuration dentaire

- Post-épisiotomie

Divers

- Avortement septique

- Cause idiopathique

- Abcés vulvaire

- Dissémination

Cathéter percutané

- Drainage abcés
- Périnéal - Gastrostomie
Dilatation anale Cancer rectal = =

- Jéjunostomie
Cure hémorroidaire Abceés péri-
rectal Fistule anale - Drain thoracique

Abcés pilonidal
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7-Diagnostic
7-1- Circonstances de survenue de fasciite nécrosante

Une effraction cutanée est retrouvée dans 60 a 80 % des cas [20,21]. Les
origines sont nombreuses mais parmi les principales circonstances de survenue
nous pouvons citer parmi les plus fréquentes : morsures d’insectes ou animale,
traumatisme pénétrant, infections cutanées, ulceéres, injection de produits (IM,
IV, SC), injection d’insuline, complications postopératoires ; fistule colo-
cutanée, hernie étranglée ; dilatation anale, cancer rectal, cure hémorroidaire,
abces péri rectal, fistule anale, abcés pilonidal, varicelle, zona, furoncle gratté
[20, 22]. La varicelle est, chez I’enfant, le principal facteur de fasciite nécrosante

streptococcique, en cause dans 30 a 50% des cas pédiatriques.
7-2- clinique de fasciite nécrosante
v’ Signes locaux

Les signes de gravité locaux ont une valeur diagnostique majeure, méme
lorsqu’ils sont présents isolément : zones de marbrures (parfois tres limitées au
début), cyanose ou lividité distale, placards a bords irréguliers en carte de

J4 * J4 r \ ’ r . J4
géographie, nécrose cutanée a type d’escarre, bulles hémorragiques étendues,
induration de 1’cedéme, extension rapide des Iésions malgré le traitement
antibiotique, hypcesthésie superficielle, douleurs spontanées intenses, parfois
isolées sans signes cutanés €vidents au début, crépitation a la palpation ou odeur

fétide témoins de la production de gaz.[111]
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Chez notre patient, les signes locaux constatés sont variables allant de la
simple douleur locale avec eryth¢me et cedéme a la présence d’une zone de

nécrose cutanée de la face antérieure de la cuisse droite.

v' Signes généraux
La fievre a 38°C dépassant rarement 39°C est habituelle mais non

constante lors de I’examen.

Fiévre et frissons s’accompagnent habituellement d’une adénopathie
satellite et d’une lymphangite mais ces signes peuvent manquer, notamment la

fievre.

La présence de signes généraux signale le sepsis grave : marbrures,
polypnée, hypotension et oligurie, confusion mentale, tachycardie dissociée de

la température.

Lorsque ces signes locaux et généraux de gravité sont présents, le

pronostic vital et la fonction du membre atteint sont souvent dé¢ja compromis.

Le tableau clinique peut étre plus trompeur avec des formes de gravité
intermédiaire soit d’emblée (avec bulles et purpura) soit réalisant le tableau
d’une « grosse jambe rouge » d’allure initialement médicale mais n’évoluant

pas de facon rapidement favorable sous antibiothérapie adaptée.

L’absence de défervescence thermique, les douleurs, la persistance ou
, : . (. , .
I’aggravation des signes locaux témoignent d’un processus de nécrose

tissulaire qui nécessite un geste chirurgical.
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C’est donc dire la nécessité, devant toute jambe rouge aigué¢ fébrile, de
souligner au feutre les contours de I’érythéme et de tous les éléments
sémiologiques atypiques (bulles, purpura) pour en surveiller Itvolution sous

antibiotiques, plusieurs fois par jour, en milieu hospitalier spécialisé. [111]

Notre patient présentait comme signes généraux, une fievre a 39°C, les signes de
sepsis grave : Tachycardie a 134 bat/min et une polypnée avec fréquence

respiratoire a 26 cycles/min.

< Examens paracliniques

Les examens complémentaires seront nécessairement limités dans le
contexte d’urgence, de la prise en charge initiale. Ils 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
ccuvre ne devra pas retarder la décision chirurgicale, d’autant qu’aucun

d’entre eux n’est validé en tant qu’¢lément décisionnel formel.
7-3-Examens biologiques :

En pratique, outre les examens destinés a apprécier la gravit¢ du
syndrome septique et son retentissement sur les grandes fonctions vitales
(NFS, plaquettes, créatininémie, 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.
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Ce bilan sanguin va mettre en évidence :
7-3-1- NFS :
Une anémie hypochrome microcytaire de type inflammatoire.

Une hyperleucocytose a polynucléaire neutrophiles, voire une leucopénie

dans les formes graves.
7-3-2-VS et CRP :

Un syndrome inflammatoire majeur avec augmentation de la vitesse de

sédimentation (VS) et de la C réactive protéine (CRP).
7-3-3-La Procalcitonine :

La Procalcitonine est un propeptide de la calcitonine normalement produite
par les cellules C de la thyroide. C'est une protéine de 116 amino-acides. Chez
les volontaires sains, les taux sanguins de PCT sont inférieurs a 0,1 ng/ml. Au
cours des infections bactériennes séveres, la PCT est toujours élevée permettant
de faire en urgence le diagnostic entre les infections d’origines virales et

bactériennes.
7-3-4-Ionogramme :

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
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Une acidose lactique
Une hyperkaliémie et une hypocalcémie
Chez notre patient :
NFS :
- Hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles
- -Hémoglobine et plaquettes normales
- Ionogramme :
- -Hyperglycémie
- -Fonction rénale normale
Dosage CRP :
-CRP positive a 14 mg/I.
> Signes de gravités
Sont a rechercher ceux liés au choc toxique, avec notamment :
- Hypothermie
- Agitation
- Etat confusionnel
- Hypotension artérielle et oligurie (<30 ml/h).

- Laprésence d’un seul d’entre eux, d’une hypoxémie ou d’une

thrombopénie (<100000) témoigne d’un syndrome septique grave.
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7-4- Examens bactériologues
7-4-1- Techniques de prélevements bactériologiques

Plusieurs techniques sont possibles : ponctions de phlycténes fermées,
cultures de biopsies. Plusieurs équipes privilégient la technique de ponction
sous-cutanée [112,113]: apres une antisepsie cutanée, la ponction est réalisée
a l’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, 1’injection- aspiration peut étre utilisée a
plusieurs reprises. Les aiguilles toujours surmontées d’une seringue doivent

immédiatement étre ensemenceées sur les milieux de culture aéro-anaérobies.

Les prélévements doivent étre relativement profonds. Un prélévement
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 [86, 112].

Il est indispensable de réaliser en per opératoire des prélevements a
visée  bactériologique [113]. Quelle que soit la technique, 1’analyse
bactériologique doit comporter systématiquement un examen direct apres

coloration de Gram et des cultures (aérobies + anaérobies).

Les germes en cause sont essentiellement les streptocoques du groupe
A, colonisant la peau de facon intermittente, qui sont les agents responsables
de ces infections. Dans une série de 51 cas de DHBN, un germe a été trouveé
dans 72 % des cas. Dans les trois quarts des cas, il s’agissait effectivement

d’un streptocoque pratiquement toujours du groupe A.
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D’autres germes sont trouvés avec une incidence plus faible
staphylocoque dor¢, seul ou associé au streptocoque, bacilles a Gram négatif
(entérobactéries : E. Coli, klebsielles) associés a des Staphylocoques dorés, a
des streptocoques hémolytiques ou microaérophiles dans les « gangrénes
synergistiques » en particulier chez les diabétiques ; Pasteurella multocida
évoquées apres morsure ou griffure animales (chat, chien) et Neisseria
meningitidis dont la dissémination peut se faire par voie hématogéne ont

¢galement été rapportés.

Les DHBN a E. Coli, Pseudomonas aeruginosa, Xanthomonas
maltophilia ou a mycobactéries atypiques sont trouvées chez les
immunodéprimés et les diabétiques. La détection de germes anaérobies est
difficile. Leur responsabilit¢ est soupconnée lorsque la bactériologie est
négative ou a florepolymorphe, en présence de gaz ou d’une odeur fétide,

ainsi qu’en cas de porte d’entrée muqueuse [111].

Concernant notre patient, des pélévements bactériologiques multiples

ont été réalisés en per opératoire.

La culture et D’antibiogramme révélaient la présence de pseudomonas

aeroginosas, Escherichia coli et enterococcus faecium.
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7-4-2- Diagnostic bactériologique de I’infection anaérobie des tissus

mous [114]

Les anaérobies sont des bactéries incapables de se multiplier sur un milieu
contenant plus de 20% d’oxygene.Elles produisent leur énergie au cours de
processus fermentatifs et sont depourvues (pour la plupart) des enzymes

classiques des systémes dits respiratoires : cytochromes, catalase, peroxydase.

Cependant leur degré de sensibilit¢ a l'oxygéne est trés variable.
Certaines, dites extrémement sensibles a I'oxygeéne (E.O.S.) ne tolérent pas plus
de 0,1% d'oxygéne. Elles semblent dépourvues de pouvoir pathogéne chez

I'homme et ne seraient que saprophytes.

D'autres, dites anaérobies strictes, ne tolerent que des fractions d'oxygéne

de 0,1 a 5%.

D'autres enfin, dites microaérophiles ou anaérobies facultatives, tolérent
des pressions d'oxygeéne plus ¢élevées méme si leur croissance est plus

importante en anaérobiose.

Prélévements bactériologiques :

Leur qualité conditionne le succes d’isolement des anaérobies.

Grande valeurs des germes isolés par hémoculture, prélevement dans les

cavités closes.

Bonne valeur des germes par ponction, injection-réaspiration,

prélevement de tissu profond.

Absence de valeur de I’écouvillonnage de surface.
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Conservation et transport :

Conservation sous atmosphere anaérobie : purge soigneuse de la seringue,

conteneur étanche, réactif consommant I’oxygene.
Transport rapide en laboratoire pour mise en culture immédiate.

Examen direct avec coloration de Gram :

Excellente orientation diagnostique : évocateur dans 60% des cas, suspect

dans 30%
—Bacille Gram positif : Clostridium
—Flore polymorphe

Culture en anaérobiose :

Doit étre demandée spécifiquement
Culture difficile et lente

Positive dans seulement 50 a 60% des cas, d’ou la nécessité de multiplier

les prélevements.

Techniques particuliéres :

En cas d’examen direct « suspect », [’association a I’immunofluorescence

ou la chromatographie gaz-liquide peut-étre utile.
7-4-3-Hémocultures

En pratique, elles ne sont pas demandées systématiquement. Néanmoins

il existe toujours une bactériémie méme-si I’hémoculture est souvent négative.
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En effet, Chen et al [32] 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.
7-4-4-Les sérologies

Antistreptodornases B et antihyaluronidases sont élevées de manicre
importante dans les infections nécrosantes, contrairement aux
antistreptolysines 0 [115] Leur intérét dans une situation de diagnostic

d’urgence apparait extrémement réduit, voire nul.
7-4-5-La technique de PCR (Polymerase Chain Reaction)

A été uniquement utilisée pour rechercher des exotoxines
streptococciques tissulaires [116]. Son intérét mériterait d’étre évalué dans les

formes décapitées par une antibiothérapie préalable.
7-4-6-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
I’indication chirurgicale [112,113] ; ou au contraire d’y surseoir. Elles

donnent ¢galement une orientation microbiologique.
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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 cliniquement 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 abces sans atteinte
nécrosante [113]. La biopsie permettrait en outre d’obtenir un matériel
tissulaire satisfaisant pour wune analyse bactériologique. Des ¢études
complémentaires doivent confirmer la faisabilit¢ de la biopsie, son intérét

diagnostique dans ces cas douteux et son innocuitg.
7 -5- Anatomie pathologique
7-5-1 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 1ésions sont profondes, affectent I’hypoderme et
le fascia ; la peau n’est atteinte que secondairement quand les

vaisseaux nourriciers sont thrombosés ou nécrosés ;
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Le tissu adipeux est alors oedematié friable et I’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
tissu 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

¢léments musculo-tendineux.

- Le processus pathologique débutant au niveau du fascia, I’atteinte

profonde sera souvent plus étendu que I’atteinte cutanée.
7-5-2-Microscopiquement

-Au stade initial : les 1ésions occupent uniquement le derme profond et le fascia

et associent :

* Infiltrat inflammatoire massif de lymphocytes, macrophages,
polynucléaires.

« Thromboses vasculaires prédominant dans le derme profond et
I’hypoderme,

* Nécrose du fascia superficiel.

» Ultérieurement : I’examen anatomopathologique met en évidence

* Des lésions dermo-hypodermiques s’étendant jusqu’a 1’aponévrose avec
un énorme cedéme dissociant le derme, les fibres €lastiques et
conjonctives apparaissent tassées, des thromboses artérielles et veineuses

multiples avec nécrose fibrinoide des parois.

63



Fasciite necrosante synergistique post-operatoire

* 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.
7-5-3- Autopsie

L’analyse post-mortem retrouve les plages de nécrose ; les tissus sont
noiratres avec un exsudat €pais, brunatre .Parfois, les mémes 1ésions
nécrotiques découvertes a distances alors qu’elles avaient pu étre méconnues

cliniquement, moignent du caractere 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 polynucléaire
trés dense, des zones de nécrose locale, ainsi que des microabces au niveau des

fascias et des tissus sous-cutanés.

Les artérioles et les veinules du tissu adipeux sous-cutané sont

fréquemment le sie¢ge d’une thrombose compléte.
7-6-Imageries :

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

doute diagnostique.
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7-6-1-La radiographie conventionnelle

Les travaux de Fischer Coll. En 1979 [117] en ont souligné I’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
ostéomy¢lite, 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
emphyseme 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
trés 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 I’observation d’une patiente présentant depuis plusieurs jours un
simple érythéme crural antérieur avec une hyperleucocytose (140000/mm3) et
altération de [1’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 ’exploration chirurgicale et au diagnostic.

L’exploration chirurgicale immédiate avait aussi permis une confirmation

diagnostique et un traitement rapide, améliorant significativement le pronostic.
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L’¢étude de Fisher reprise plusieurs fois [117] 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. 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.
7-6-2-Echographie

Elle permet de visualiser 1’épaississement et la distorsion du fascia

profond avec une collection liquidienne propagée [118].
7-6-3-TDM

Elle montre des 1ésions exactes et plus précises du processus Iésionnel
de tonalité aérique, extensif au niveau des tissus sous cutanés [119]. Elle
permet d’objectiver aussi 1’épaississement des fascias et la collection
liquidienne dans les tissus sous cutanés et autour du fascia et autour du fascia
superficielle [119], avec une sensibilit¢ arrivant a 80% [118]. 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 [120].
7-6-4-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.
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Quelques ¢études prospectives peu nombreuses [121,112] ont évalué
I’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 [122], 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 ¢léments intéressants, mais aucune série importante n’a évalué sa

performance par rapport a I’IRM.

Enfin I’'IRM pourrait aider le chirurgien dans son geste opératoire et étre
trés utile dans certaine localisation pour évaluer I’extension locorégionale de

I’atteinte (musculaire, intra thoracique, cervicale).

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 prélevements sont les examens de routine a réaliser sans délai.

En l’absence d’urgence vitale immédiate, et une fois la réanimation
entreprise, une IRM peut étre réalisés en cas de doute sur la réalit¢ d’une
fasciite ou en cas de localisation particuliere 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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7-7-Score pronostique

» 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 utilis€é 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.
I1 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 cinq 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 ét¢ validé de fagon
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% [123].
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Tableau VII: Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis (LRINEC) score [123].

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:
DIAGMNOSIS AND MANAGEMEMNT. CLIN INFECT DIS 2007, 44:705-710,
BY PERMISSION OF OXFORD UNIVERSITY PRESS.
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8-Discussion de I'observation:

La premicre description de fasciite nécrosante a été faite par Mac Cafferty
en 1948 [124] incidence + mortalité. La fasciite nécrosante est une dermo-
hypodermique aigue touchant les tissus sous cutanés profonds avec atteinte de
I’aponévrose superficielle (atteinte du fascia qui définit la fasciite nécrosante)
[125]. L’infection se développe en profondeur aprés un traumatisme ou une
intervention chirurgicale abdominale surtout aprés ouverture du tube digestif. La
diffusion se fait le long des fascias du petit bassin vers les régions inguinales et

la face interne de la cuisse.

Il existe de nombreuses classifications des fasciites nécrosantes plus ou
moins cohérentes [126]. En pratique on peut proposer d’en distinguer 3 grandes
catégories : celles secondaires aux streptocoques B, celles liées aux bactéries du
genre Clostridium ; celles liées a une flore mixte aéro-anaérobie en proportion
variable, c’est les fasciites nécrosantes polymicrobiennes mixtes post-

opératoires ou fasciites nécrosantes synergistiques|[127].

Les fasciites nécrosantes synergistiques post-opératoires sont favorisées par
les antécédents de diabéte et ses complications dégénératives vasculaires, 1’age
supérieur a 50 ans. D’autres facteurs de risque sont fréquemment cités dans la
littérature dont 1’alcoolisme et I’obésité [127]. Ces facteurs de risques sont
retrouvés dans notre observation.L’administration d’anti-inflammatoires non
stéroidiens faite dans un but antalgique, est souvent retrouvée, associée au

développement de fasciites nécrosantes [127, 128,129].
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L’infection des parties molles apreés chirurgie abdominopelvienne est plus
fréquente aprés intervention en urgence, ou sur un foyer infectieux. Elle
complique surtout les interventions comportant une ouverture du tube digestif et
notamment de sa partie terminale (appendice, colon, rectum). Il s’agit le plus
souvent d’une cellulite isolée ou associée a une fasciite et une myonécrose voir a
une infection intra-péritonéale [130]. Le polymicrobisme siégeant dans le tube
digestif est a I’origine de la contamination abdominale ou de la paroi.Dans
toutes ces circonstances, I’antibiotique a titre prophylactique ou curatif peut étre
en cause par un mauvais choix ou une mauvaise prescription. Cependant
quelquefois D’'infection se déclare malgré une prescription correcte. Une

diffusion insuffisante dans les zones 1€sées peut étre évoquée.

L’aspect local se modifie avec un aspect inflammatoire et tendu, une
coloration cutanée violacée [131].L’apparition des bulles cutanées contenant un
liquide citrin ou hémorragique est révélateur de la sévérité du processus sous-
jacent.La nécrose cutanée est le stade ultime, d’apparition tardive. Le tableau
clinique est toujours marqué par la gravité des signes généraux, la fievre souvent
¢levé (>39°C). Dans pres de la moitié des cas, on note déja des signes d’
hypoperfusion tissulaire, associant une confusion, une agitation, une polypnée,
une oligurie et une hypotension artérielle.Ces signes doivent étre soigneusement

analysés et attirant I’attention sur la gravité potentielle de I’infection.

Les examens complémentaires peuvent aider a localiser le point de départ
de l'infection et préciser son extension. La délimitation exacte par 1’examen
clinique de D’extension en profondeur est difficile voire impossible [126].

L’imagerie scanner peut mettre en évidence la présence d’air trappé entre les
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fascias et montre essenticllement des collections abcédées [132]. Dans notre
observation c’est le scanner abdomino-pelvien qui a mis en évidence un
¢paississement des tissus sous cutanés et graisseux avec infiltration des muscles
de la cuisse droite.Un examen par IRM quand il est possible, met en évidence
des hypersignaux T2 intenses et larges, bien limités, homogénes des fascias
superficiels (a I'interface hypoderme-muscle) trés évocateurs des cellulites ou de
fasciites nécrosantes [133]. Un hypersignal T2 circulaire ou fusiforme, bien
limité avec hypersignal T1 retrouvé en périphérie apres injection de gadolinium

est révélateur d’une abcédation [134,135].

L’étiologie bactérienne est une des premicres questions posées pour la
conduite du traitement des fasciites nécrosantes postopératoires. Différentes
especes bactériennes peuvent étre en cause selon le site et les facteurs
étiologiques de I’infection. La corrélation entre 1a ou les espéces impliquées et le
site de I'infection est une donnée importante du point de vue microbiologique.
Les hémocultures sont positives dans environ un tiers des cas. Dans notre
observation les hémocultures sont restées négatives.Les prélevements locaux
doivent étre pratiqués sur les zones de nécrose tissulaire profonde et confiés
rapidement au laboratoire.lls seront cultivés sur milieux aérobies et anaérobies.
Dans les fasciites nécrosantes postopératoires les germes sont variés, le plus
souvent en association comportant des Gram positifs et des Gram négatifs, aéro
et anaérobie [132,136,137].Ces formes polymicrobiennes avec prédominance de
Gram négatifs (Escherichia Coli, Protéus, Entérobacter, Serratia) sont
fréquemment trouvés lorsqu’il y a perforation d’un organe creux.Dans notre

observation , I’examen direct des prélévements locaux réalis€s en per-opératoire
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a retrouvé une flore bactérienne abondante de bacilles Gram négatifs. A la
culture ont ¢été isol¢é un Pseudomonas aeruginosas, Escherichia coli,
Enterrococus facium sensibles a la céfotaxime et la gentalline.Le métronidazole

a été introduit de principe malgré I’absence de germes anaérobies.

Les localisations septiques secondaires sont fréquentes; I’aspect local
s’aggrave avec les Iésions de nécrose extensive. L’€évolution est alors
fréquemment fatale avec trouble de conscience, insuffisance respiratoire aigué,
rénale, syndrome hémorragique réalisant un tableau de défaillance
multiviscérale [133]. Le pronostic vital des fasciites nécrosantes postopératoires

demeure grave, ceci est dii au retard diagnostic et aux pathologies associées.

Le traitement des fasciites nécrosantes est médico-chirurgical; le pronostic
est am¢lioré par une attitude chirurgicale agressive : intervention précoce avec
débridement, résection, fasciotomie qui doit respecter la vascularisation et les
zones viables. Une des difficultés de ce geste opératoire est d’apprécier les
limites entre les zones saines et les zones de nécrose. Les pansements sont
réalisés au bloc opératoire, tous les jours, voire plusieurs fois par jour, sous

anesthésie générale.

L’antibiothérapie est débutée de fagon empirique et dirigée contre une flore
aéro-anaérobie, en attendant les résultats de I’antibiogramme. Clostridium
perfringens est traité par pénicilline; les bacilles a Gram négatif anaérobies
comme bactéroidés fragilis produisent fréquemment des béta-lactamases et sont
traités par une association d’une pénicilline a un inhibiteur de béta-

lactamase.Les imidazolés, par leur bonne diffusion cellulaire et la rareté des
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résistances, peuvent étre associés de principe. Une flore a bacilles a Gram
négatif comme dans notre observation peut justifier 1’utilisation d’une

céphalosporine de 3°™ génération ou 1’association d’un aminoside [133,137].

Cette infection cutanée sévere nécessite une équipe chirurgicale entrainée
et une réflexion adaptée pour le choix de I’antibiothérapie empirique [138].11
n’est plus licite a I’heure actuelle devant la diversification importante des
terrains et des étiologies bactériennes, de proposer une antibiothérapie empirique

par la seule pénicilline G.

L’utilisation de 1’oxygénothérapie hyperbare(OHB) repose sur des données
théoriques et expérimentales. Il s’agit d’un traitement complémentaire de la
chirurgie et de I’antibiothérapie. Elle ne s’envisage qu’en fonction des
disponibilités matérielles locales et d’une équipe soignante appropriée [139]. En
pratique, 1’utilisation de 1’oxygénothérapie hyperbare est actuellement modulée
par le fait que le service dispose ou non d’un caisson hyperbare, ou en est plus
ou moins proche. La chirurgie est un traitement urgent et il n’est pas licite de
retarder le geste chirurgical pour faire transporter le malade dans un centre
d’OHB lointain. Par contre si le centre est suffisamment proche, il est logique de

faire bénéficier le malade de I’ensemble des traitements disponibles.
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9-Complications de fasciite nécrosante
9-1- L’état de choc (EDC)

Le tableau clinique n’est pas univoque, allant du choc d’installation brutal
avec défaillance cardiaque gravissime d’emblée du fait de I’importance de la
toxémie (sepsis fulminant & Pneumocoque des splénectomisés, Méningocoques
ou Streptocoques) ou du fait de I’atteinte sévere des moyens de défense
(neutropénie), au choc insidieux des septicémies a levures du patient
immunodéprimé.

Classiquement, le stade initial est marqué par une accélération de la
fréquence cardiaque, alors que I’hypotension est inconstante.La PAM peut étre
conservée si I’hypovolémie relative, secondaire a la diminution des RVS, est
corrigée, mais la différentielle, est €élargie contrairement au choc hypovolémique

[53].

L’évolution est marquée par 1’aggravation des signes de souffrance
tissulaire périphérique,avec apparition des marbrures qui débutent classiquement
a la face interne des genoux pour s’étendre aux membres inferieurs et a
I’abdomen,d’une oligurie inférieure a 0,5 ml/kg/h et d’un état d’agitation,témoin

d’un manque d’oxygénation du cerveau.

La FC s’¢leve, le pouls est filant, la PAS est basse et la différentielle
pincée, les extrémités sont froides, moites et cyanosées ; la polypnée s’aggrave

et la respiration est superficielle.
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Sur le plan biologique, il est possible de retrouver une atteinte rénale
(¢lévation de I'urée et de la créatinine sanguine) et de la dysfonction hépatique,
une intolérance glucidique, une hypo albuminémie, une thrombopénie, une
apparition des D-dimeres [53].

L’hyperleucocytose est fréquente, mais une leucopénie initiale transitoire
est possible, méme en dehors d’une maladie hématologique ou d’une atteinte
médullaire toxique médicamenteuse ; I'utilité¢ des taux de procalcitonine et de la
protéine-c-réactive permet de distinguer le model inflammatoire initial aigu du

sepsis.
9-1-1 Le choc infectieux

Le diagnostic est aisé¢ quand il existe un foyer infectieux cliniquement et/ou
bactériologiquement identifié, mais ce foyer n’est pas toujours évident des
I’examen clinique a I’admission [140].01 doit étre recherché de manicre
systématique surtout s’il existe un contexte favorisant comme débilité, une
période postopératoire d’une chirurgie urologique ou digestive, un sé€jour récent

en réanimation ou une ventilation artificielle [53].

L’identification des patients a risque est la premiere étape diagnostique.En effet,
il existe deux principaux scores concernant les admissions aux urgences, ces

scores sont les suivants [35-38] :
- Score de Fine [35] : d’évaluer la probabilité de déces (Tableau VIII).

- Score RISSC [35] (risk of infection to severe sepsis and shock score) :
permet d’estimer le risque d’aggravation d’un malade septique vers un

sepsis grave ou un choc septique en réanimation (Tableau IX).
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Tableau VIII : Score de Fine [35].

La classe I correspond a I’adulte sain de moins de 50 ans, sans aucun signe de gravité, ni
comorbidité (probabilité de mortalité inférieure a 0,1%).Pas de prélévement sanguin.
Points

-Facteurs démographiques
Age Homme = Age en année
Femmes =Age -10
Vie en institution +10

-Comorbidité
Maladie néoplasique +30
Maladie hépatique +20

Insuffisance cardiaque congestive +10

Maladie cérébro-vasculaire +10
Maladie rénale +10

-Données de I’examen physique

Atteinte des fonctions supérieures +20

Fréquence respiratoire > 30/min +20

TA systolique < 90 mm Hg +20

T° <36° C ou>40°C +15

Fréquence cardiaque = 125/min +10

-Données radiologiques

PH artériel < 7,35 +30

Urée =11 +20

Na <130 +20

Hématocrite < 30% +10

Pa02 <60 mm Hg +10

Epanchement pleural +10
classe Points Probabilité de mortalité
II =70 0,6 —0,7 %
I 71-90 0,9-2,8%
v 91-130 82-93%
\% >131 27-31%
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Tableau XI : Score de RISSC [35].

Critéres Points
Température > 38,2°C 5
Fréquence cardiaque > 120/min 3

Pression artérielle systolique <110 mm Hg

Ventilation mécanique 6,5
Plaquettes < 150.109/1 4
Natrémie > 145 mEq/1 4
Bilirubinémie > 30 pmol/l 3
Bactériémie primaire 6
Pneumonie 4
Péritonite 4
Infection a cocci Gram positif 2,5
Infection a Gram négatif aérobie 3

Survenue d’un sepsis sévére ou d’un choc septique a 28j

Faible risque 0 a 8 points 8,8%
Risque modéré 8 4 16 points 16,5%
Haut risque 16 a 24 points 31%
Trés haut risque  >24 points 55%
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Des frissons, une fiévre, une polynucléose neutrophile chez un patient

tachycarde, tachypnéique et oligurique doivent faire évoquer le diagnostic.

Durant les 3 premieres heures, la mesure du taux de lactates est nécessaire

(norme < 2 mmol/l) [141].

La réalisation d’une échographie doppler cardiaque au lit du patient montre
classiquement une augmentation initiale du QC (syndrome hyperkinétique), de
I’index cardiaque(IC) ou systolique et diminution de la surface télé diastolique

du ventricule gauche et de la contrainte Systolique.

La mise en place d’une sonde de Swann-Ganz permet d’évaluer 1’état
hémodynamique et I’oxygénation tissulaire et va permettre d’adapter au mieux

le traitement symptomatique.

La pression de Doriette droite(POD), la pression artérielle pulmonaire
d’occlusion(PAPO), les résistances artérielles systémiques(RVS), les résistances
artérielles pulmonaires, la différence artério-veineuse en O2 et le coefficient

d’extraction en O2 sont abaissées [142].
9-1-2-Recherche du foyer infectieux

Il est nécessaire lors de I’admission d’un patient suspect de choc septique,
de prélever tous les sites possibles ; la recherche est souvent orientée par

I’anamnese et I’examen clinique.

Les hémocultures sont systématiques a chaque pic fébrile ou lors d’une
baisse brutale de la température, évoquant classiquement un bacille Gram

négatif [53].
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En présence d’urines troubles, de nitrites, un examen cytobactériologique
des urines (ECBU) doit étre demandé, avec examen direct et mis en culture.

Devant une symptomatologie pulmonaire, si le patient est encore en
ventilation spontanée, seuls les prélévements bronchiques sous fibroscopie ont
un intérét. Une fois que les voies aériennes supérieures sont protégées et que le
patient est ventilé ; les prélévements peuvent étre réalisés par sonde d’intubation
ou la sonde de trachéotomie ; une radiographie pulmonaire pourrait mettre en
¢vidence un éventuel foyer [53].

Toutes les plaies doivent étre prélevées ainsi que tous les écoulements de
pus et les liquides de drainage.

La liste des prélévements ne peut €tre limitative : une ponction lombaire,
des sinus, des prélévements gynécologiques peuvent étre nécessaires ;

Les prélévements des liquides de drainages postopératoires doivent
¢galement étre réalisés avec séparation des différents drainages ;

En per opératoire, si un geste chirurgical s’est avéré nécessaire il faut
insister pour que I’opérateur fasse des prélévements au niveau du site opératoire
des I’ouverture et surtout avant I’utilisation du liquide de lavage.

Une collaboration quotidienne voir pluriquotidienne, entre le clinicien et le
microbiologiste est indispensable a 1’identification, la plus précoce possible, du
germe en cause afin d’instaurer d’urgence le traitement antibiotique le mieux

adapté.
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9-2-Embolie pulmonnaire

L'embolie pulmonaire correspond a la migration d'un thrombus formé dans

le réseau veineux

(le plus souvent des membres inférieurs) vers la circulation artérielle

pulmonaire ou il se retrouve pi€ge.
» Causes

Toutes les circonstances favorisant 1''mmobilisation et I'alitement prolongés
s'accompagne d'une stase sanguine, c'est-a-dire un ralentissement de la
circulation, rendant propice la formation de thrombus. Tout acte chirurgical
comporte un risque de thrombose veineuse profonde, particulieérement la
chirurgie gynéco-obstétricale, la chirurgie orthopédique, les immobilisations

platrées, la chirurgie des pathologies cancéreuses.
» Manifestations

L'obstruction d'une ou de plusieurs branches de lartere pulmonaire
s'accompagne de diverses manifestations : dyspnée, tachycardie, douleurs

thoraciques, toux irritative avec parfois crachat sanglant.

Les formes d'embolie pulmonaire les plus graves peuvent étre responsables
de syncope, d'une chute tensionnelle sévere (état de choc), et parfois de mort

subite.
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> Diagnostic

Le diagnostic d'embolie pulmonaire fait appel a différents examens.
Certains d'entre eux comme la radiographie du thorax, 1'€lectrocardiogramme, la
gazométrie sanguine, le dosage sanguin des D-diméres, sont des examens de
débrouillage. Le diagnostic de certitude repose sur la réalisation d'une TDM
spiralé thoracique , d'une scintigraphie pulmonaire, ou plus rarement d'une
angiographie pulmonaire. Ces examens permettent en effet de visualiser
la présence du thrombus a l'intérieur de l'arbre pulmonaire artériel, et de

quantifier la sévérité de l'obstruction vasculaire.

10-Diagnostic différentiel

Depuis Meleney [54] 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 [143, 144, 145,146]. Ces diagnostics
différentiels sont :

= Erysipéle 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 érysipele et fasciite nécrosante
sont deux infections différentes par leur pronostic méme si

sémiologiquement proches.
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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 gangrenes 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 qu’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 [147] se discute principalement
lorsqu’une nécrose cutanée se développe sur une cicatrice opératoire
récente. La nécrose est alors plus superficielle, et ’examen attentif

pourra noter la bordure extensive purulente caractéristique.

La gangréne synergistique postopératoire décrite par Meleney

pourrait €tre dans certains cas un pyoderma gangrenosum.

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.
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= La cellulite gangréneuse [84,147] : se différencie de la fasciite
nécrosante du fait qu’elle est moins étendue, mais plus profonde avec

atteintes musculaires. Le traitement est toujours chirurgical.

= La gangreéne postopératoire bien décrite par Meleney [54] et
rapportée par Audebert [148], elle réalise une large plaque 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.

11-Traitement
11-1- Antibiothérapie

Exceptionnellement employé seul, le traitement antibiotique n’est le plus
souvent qu’ adjuvant au traitement chirurgical radical. D’ailleurs, au moment
de I’apparition des antibiotiques dans les années 1950, le pronostic de ces
infections s’est aggravé en retardant 1’heure de la chirurgie [3]. Sauf peut-étre
dans les formes frontieres entre dermohypodermite bactérienne superficielles
sans nécrose franche, et dermo-hypodermite bactérienne nécrosante avec
fasciite nécrosante, le traitement antibiotique seul n’a guére de chance
d’obtenir la guérison de Iinfection 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
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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.
11-1-1-Le choix de I’antibiothérapie

Il est par conséquent essentiellement probabiliste, tenant compte de la

localisation des germes potentiellement prédominants :

» Dermo-hypodermite nécrosante de 1’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.

» La fasciite nécrosante des membres, ou la responsabilit¢ majeure
des Streptocoques et notamment de Streptococcus pyogénes
impose le choix d’une antibiothérapie principalement et trés
certainement bactéricide sur ce germe, mais €galement 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 régle générale sensibles a la pénicilline.
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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 malperfusé, cette référence a pu étre discutée pour les
formes les plus graves associéesa un choc toxique. Il a donc pu étre
recommandé¢ [5] une association bétalactamine-clindamycine dans les formes
invasives séveres avec choc méme si Iactivité de la pénicilline pourrait en étre
réduite (indifférence ou méme antagonisme) ou une association bétalactamine-
rifampicine théoriquement 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 que pour les fasciites nécrosantes Streptococciques. Dans
ce cadre, I’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 sensibilit¢ variable aux pénicillines et de sa meilleure

pénétration et activité dans le foyer infectieux.
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Les aminosides sont ici sans grand intérét sauf en casde dermo-
hypodermite nécrosante postopératoire avec risque de sélection de bacilles a

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

Sur la base d’un antibiogramme, notre patient a recu une antibiothérapie

adéquate comprenant : Céfotaxime 3g/j ; amikacine 1 g/j ; metronidazole 1,5g/;.

m Amoxicilline +Acide
clavulanique+Metronidazole +
Gentalline.

m Céfotaxime.

= Amikacine

B Metronidazole.

Figure 7 : Histogramme montrant 1’antibiothérapie utilisée chez notre patient.
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11-1-2-Dosage sérique des antibiotiques [149].
> But:

Réajuster la posologie d’un antibiotique en cas de sous-dosage (risque

d’inefficacité) ou de surdosage (risque de toxicité).
» Principe :

Détermination de la concentration sérique d’un antibiotique chez un patient

en cours de traitement.
» Réalisation pratique :
Effectuer 2 prélevements de 10 ml de sang sur tube sec :

e L’un juste avant I’administration de 1’antibiotique pour déterminer le

taux résiduel de I’injection précédente.

e L’autre, aprés I’administration de ’antibiotique, pour déterminer le

pic de concentration qui survient théoriquement :
- 1h aprés une injection intramusculaire ;
- 30 min aprés une injection intraveineuse directe ;

- 5 min apres la fin d’une perfusion ou d’une administration a la

seringue €électrique.
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Les deux tubes seront adressés au laboratoire en spécifiant I’heure des
prélevements, le nom, la dose, la voie et I’heure d’administration de

I’antibiotique a doser et des autres antibiotiques éventuellement

associés.Apres centrifugation, le sérum peut étre conservé a — 20°C au
moins pendant plusieurs jours sans perte d’activité pour 1’ensemble des

antibiotiques hormis la penicilline.
Résultats :
e Amoxicilline/acide clavulanique concentration sérique chez I’adulte

- Aprés administration du produit IV 2g/200 mg dans 100 mL de Nacl
a 0,9%, en perfusion, pics sériques atteints en 30 minutes apres le

début de la perfusion : 108 pg/mL pour I’amoxicilline ;
- 14 pg/mL pour I’acide clavulanique.

- Aprés administration du produit IV 1g/200 mg dans 20 mL d’eau,
concentration sérique 5 min apres I'injection: 99 pg/mL pour

I’amoxicilline ; 27 pg/ mL pour I’acide clavulanique.

Chacun des deux composants montre sensiblement les mémes
caractéristiques pharmacocinétiques, notamment : temps du pic sérique, volume

de distribution, biodisponibilité, clairance rénale et demi-vie d’élimination.

-CéfotaximeChez le sujet sain, le pic sérique moyen aprés administration
de 1 g de céfotaxime par voie intramusculaire est compris entre 20 et 30
ug/mL .La demi-vie d’élimination est comprise entre 60 et 120
min.L’¢élimination urinaire varie de 60 a 85%.La liaison aux protéines sériques

est de I’ordre de 40%.
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-Métronidazole

Pour une posologie unitaire de 500 mg trois fois par jour, le taux sérique
sur toute la durée du nycthémere est supérieur a 10 pg/mL. Le produit est

préferentiellement métabolisé dans le foie.

Excellente diffusion tissulaire, 1’élimination est urinaire a 80% sous forme

de métabolites inactifs.

Les aminosides sont et doivent étre dosés en pratique courante du fait de la

marge thérapeutique étroite entre taux efficace et toxique.

Les taux sériques considérés comme convenables sont les suivants :

- Pour la gentamicine, la sisomicine, la dibékacine, la tobramycine, la
nétilmicine

- Taux résiduel <2 mg/L ; Pic sérique compris entre 4 et 10 mg/L.
- Pour I’amikacine
- Taux résiduel < 8 mg/L ; Pic sérique compris entre 20 et 30 mg/L.
- Pour la vancomycine

Taux résiduel entre 5 a 10 mg/L ; Pic sérique compris entre 20 a 40 mg/L.

Interprétation et intérét

Taux résiduel trop élevés : risque oto et néphrotoxique par accumulation.

Il est souhaitable d’espacer I’intervalle des injections.
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Taux résiduels trop bas: le traitement risque d’étre insuffisant et I’on
racourcira I’intervalle des injections ou on augmentera la posologie unitaire en

fonction des résultats du pic sérique.

Pic sérique trop élevé : posologie unitaire excessive si le taux résiduel est
normal (I’inverse s’il est trop bas).Les deux résultats doivent étre analysés

simultanement.

Le dosage sérique d’antibiotique mérite d’€tre fait pour les antibiotiques
dont la marge thérapeutique est étroite, le risque toxique ¢élevé et la
pharmacocinétique variable d’un individu a Pautre (Blactamines, aminosides,

métronidazole, vancomycine).
11-1-3-Protocoles antibiothérapiques habituels [150] :

11-1-3-1-DHBN-FN cervico-faciales communautaires et des

membres

On cible plutot les streptocoques, ceux du groupe A en particulier, et les
anaérobies (souvent sensibles aux bétalactamines). L’association classique
comprend pénicilline G a la dose de 30 MU/} (ou amoxicilline : 100 mg/kg par
jour) et clindamycine a la dose de 600 mg quatre fois par jour ou rifampicine 10
mg/kg deux fois par jour. On préférera 1’amoxicilline—acide clavulanique a 2 g/j
x 3 associée a la gentamicine haute dose 6-8 mg/kg en une injection

quotidienne.
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11-1-3-2-DHBN-FN périnéales ou abdominales communautaires

On cible plutot les entérobactéries (souvent sensibles), les Streptocoques
dont parfois les Entérocoques, les bactéries anaérobies type Bacteroides résistant
a la pénicilline.

Trois combinaisons d’antibiotiques sont utilisées :

o trithérapie de céfotaxime 2 g/j X 3 (ou ceftriaxone 2 g/j) et
métronidazole 500 mg/j x 3 et gentamicine haute dose 6-8 mg/kg en
une injection quotidienne ;

o trithérapie de pipéracilline 4 g/j x 4 et métronidazole et gentamicine ;

o  Dbithérapie d’amoxicilline—acide clavulanique 3 gj x 4 (ou
ticarcilline—acide clavulanique 3 g/j X 4 ou pipéracilline—
tazobactam : 4 g/j x 4) et gentamicine, associée parfois au
métronidazole.

11-1-3-3-DHBN-FN postopératoires nosocomiales

Une infection nosocomiale désigne une infection contractée aucours de
I’hospitalisation, infection qui n’existait pas aupparavant ni, d’ailleurs, durant

les 48 premicres heures a 1’hopital.

Le tableau ici, est celui d’une péritonite appendiculaire dont le retard de
prise en charge a évolué vers une gangréne appendiculaire avec un volumineux

abces retrocaecal.
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Les suites postopératoires ce sont compliquées de fasciite nécrosante
synergistique de la cuisse droite avec choc septique, évoluant vers un déces par

défaillance multiviscérale.

Les facteurs de risques de notre patient: diabéte, obésité, alcoolisme,
péritonite, gangrene appendiculaire, chirurgie abdominale, le terrain infectieux,
favorisent une fasciite nécrosante postopératoire nosocomiale malgré les

mesures d’asepsies rigoureuses.

Une antibiothérapie probabiliste puis basée sur les résultats des

prélévements per-opératoires a été faite.

L’étude de P.montravers et al [151] démontre la nécessité d’instaurer une

antiothérapie précoce et couvrant tous les germes.

Cette antibiothérapie peut également étre a 1’origine d’une modification de
la flore digestive et donc responsable du développement de résistance

bactérienne.

Pour les infections nosocomiales et postopératoires, les céphalosporines
de troisieme génération perdent leur efficacité vis-a-vis des entérobactéries tandis
que les carbapénemes restent actifs. De plus, on constate une réduction
importante de sensibilit¢ des souches d’Enterococcus faecium vis-a-vis des

pénicillines [152].

Dans les fasciites postopératoires nosocomiales on cible les entérobactéries
résistantes, Pseudomonas aeruginosa, les Streptocoques dont parfois les
entérocoques, les bactéries anaérobies type Bacteroides résistant a la pénicilline,

ainsi que les germes correspondant au contexte épidémiologique local.
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Une bithérapie a large spectre de type pipéracilline-tazobactam (4,5gx4/j)
ou imipénéme (1g/jx3/j) et amikacine (20-25 mg/kg/; en une injection
quotidienne), associée parfois au métronidazole et a la vancomycine (15 mg/kg

en dose de charge) voire le linézolide est nécessaire [150].
11-1-3-4-Allergie aux bétalactamines
On dispose de deux stratégies de remplacement :

e fluoroquinolone, a savoir ofloxacine 400 mg/; x 2 ou ciprofloxacine 400
mg/] % 3, associée a la clindamycine et un aminoside, plutot la gentamicine que
I’amikacine ;

eimipénéme associée a un aminoside, plutét I’amikacine que Ia
gentamicine. L’imipénéme présente toutefois 10 % d’allergies croisées avec les

bétalactamines.
a-Durées de traitement

La durée de I’antibiothérapie varie selon les habitudes des équipes, la
gravité de I’infection initiale et surtout 1’évolution du patient. Elle est maintenue
a un minimum 15 jours jusqu’a plusieurs semaines aprés disparition des signes
d’infection locaux et généraux. Certains la préconisent jusqu’a la fermeture

compléete des 1€sions cutanées. La littérature ne donne pas de réponse concrete.
b-Infections et surinfections

La différence entre surinfection secondaire des plaies et banale colonisation
cutanée n’est pas aisée a faire. La présence répétée d’un méme germe dans

plusieurs prélévements desplaies avant pansements, associée a une instabilité
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clinique ou a la présence de signes généraux comme une simple fievre a 38 °C
autorise a choisir un antibiotique actif contre ce nouveau germe, méme un P.
aeruginosa et a discuter une reprise chirurgicale. La prise de décision reste
délicate, a réfléchir au cas par cas, et fruit d’une collaboration médicale,

chirurgicale et microbiologique.
11-1-3-5-Les cas particuliers :
= La fasciite nécrosante du toxicomane.

Elle atteint essentiellement le membre supérieur et il est nécessaire de
prendre en considération la responsabilité non seulement du streptocoque, mais

d’un staphylocoque.

On peut proposer I’emploi de [D’association amoxicilline-acide
clavulanique, d’une pénicilline M (oxacilline), voire d’une céphalosporine de
premicre génération ou d’un glycopeptide avec un aminoside (type

gentamicine) [7].

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

aminoside (type amikacine).

L’antibiothérapie contribue a I’amélioration du pronostic, mais ne peut pas

en soit suffire a la guérison.
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11-2-Fasciite nécrosante abdomino-pelvienne postopératoire

La DHBN est une infection du tissu sous-cutané et dermique rapidement
progressive évoluant vers la nécrose. Elle peut étre associée a une atteinte du

fascia musculaire et du muscle. Une porte d’entrée cutanée est retrouvée dans

60 a 80 % des cas [153].

La localisation la plus fréquente concerne les membres inférieurs. Des cas
de localisation cervico- faciale, thoraco-abdominale et périnéales sont décrits

[154].

Les DHBN du tablier abdominal sont une entité¢ particuliére dont les
causes different des DHBN des membres. En effet, les causes les plus
rapportées sont la perforation d’organes creux intrapéritonéaux (appendicite,
sigmoidite, cancer colorectal, maladie de Crohn, lithiase vésiculaire, cancer

vésiculaire) [155-156].

A notre connaissance, quelques cas de DHBN consécutifs a une
appendicite perforée ont été rapportés dans la littérature [155,157].0n peut
observer des cas apreés intervention chirurgicale de gravité trés variable
(chirurgie = abdominale, = hémorroidectomie,  vasectomie, épisiotomie,
liposuccion). Les AINS peuvent favoriser le developpement d’une fasciite
nécrosante.EN effet, ils masqueraient les signes de I’infection tout en favorisant
la prolifération bactérienne. Cependant, leur rdle reste controversé, et d’autres,

infirment leur implication [154,158].

Le diabéte est un facteur de risque reconnu de survenue et d’évolution

défavorable de la DHBN [155, 156,157, 158, 159, 160].
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L’obésité est un facteur de risque probable de la survenue de cette
pathologie. Nystrom et al, ont retrouvé chez 189 patients opérés d’une chirurgie
colorectale un taux d’infection postopératoire de 6,2% chez les patients avec une
épaisseur du tissu adipeux de 3 cm. En revanche, chez ceux dont I’épaisseur
dépassait 3,5 cm, I'infection du site opératoire concernait 20 % des patients

[161].

En effet, I’obésité en augmentant I’épaisseur de I’espace sous-cutané et en
modifiant son architecture induit une hypoperfusion et une hypooxygénation de
cet espace. Le risque infectieux est donc majoré car la premiere ligne de défense
immunitaire est la réaction oxydative des polynucléaires neutrophiles [161]. De
plus, le patient obése présente une diminution de lymphocyte B, T4, T8 et NK et

une diminution de I’activité phagocytaire des macrophages [162].

Nous pensons que la localisation périnéale des orifices de drain peut étre
un facteur de risque d’infection profonde a Staphylococcus lugdunensis [163].

S. lugdunensis, commensal de la flore périn€ale, a coagulase négative.

Sa pathogénicité et sa virulence est plus proche de Staphylococcus
aureus que des autres germes a coagulase négative [164]. Ce germe est de

découverte récente (1956), trés virulent.
Il est responsable de nombreuses infections nosocomiales.

Ces infections concernent principalement la peau et les tissus mous,
mais le S. lugdunensis peut étre également responsable d’infections plus

profondes (endocardites, ostéomyélites) [165,166].
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Il n’est identifi¢ que par 79 % des laboratoires, du fait d’un phénotype

proche de S. aureus.

En effet 60-80 % des souches de S. lugdunensis sont capables
d’agglutiner les latex ou hématies sensibilisées avec du facteur d’affinité¢ du
fibrinogeéne. Enfin, il est caractérisé par une forte odeur de salaison en raison de

la production d’ornithine décarboxylase [167].

La proximité périnéale et le décollement cutané important lors des
dermolipectomies abdominales sont des facteurs de risque d’infection

profonde.

Le diagnostic de DHBN est basé sur un faisceau d’arguments cliniques
éventuellement complété par un examen tomodensitométrique. Les patients
atteints de cette pathologie ont un placard inflammatoire, rapidement progressif
et trés douloureux. Des plaques de nécroses, froides cyaniqueset
hypoesthésiques apparaissent au sein de ce placard ainsi que des crépitations
sous-cutanées. Des signes généraux d’infection séveére a type d’hypotension
artérielle, tachycardie, fievre et oligurie sont fréquents [168]. De nombreuses
séries cliniques ont montré I’importance d’un diagnostic rapide et d’une prise
en charge précoce afin d’améliorer le pronostic [169]. La topographie de la
nécrose cutanée et la localisation profonde du foyer infectieux retardent le
diagnostic. En effet, contrairement aux DHBN des membres dont 1’évolution
est foudroyante, la nécrose cutanée apparait entre 8 a 21 jours d’évolution
infectieuse. La localisation profonde du foyer infectieux masque les signes

cutanés car la nécrose atteint les tissus profonds avant les superficiels.
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La flore de la DHBN est dans 40 a 90 % des cas plurimicrobienne. Le
streptocoque B hémolytique est isolé¢ dans les autres cas [168]. Il s’agit d’une
flore polymicrobienne. Elle a une incubation plus longue pouvant expliquer la
nature pauci-symptomatique de ce type de DHBN. Cependant, elle peut
¢galement accélérer la progression de I’infection de par I’action synergique des
germes aérobies et anacrobies. En effet, le gaz produit par les anaérobies
favorise la croissance des aérobies qui en le consommant accélerent a leur tour

la croissance des anaérobies [167].

Une TDM a été réalisée. Cet examen apparait indispensable dans cette
localisation particulicre de DHBN-FN. En effet, elle a confirmé le diagnostic
de DHBN-FN par la présence de bulles et de collections sous-cutanées. Elle a
précisé le point de départ infectieux en objectivant I’épaississement annexiel et

un volumineux abces de paroi.

La confirmation anatomopathologique est indispensable et retrouve un
tissu adipeux remani¢ par des phénomenes inflammatoires. L’infiltrat
inflammatoire est constitué de trés nombreux polynucléaires neutrophiles

altérés. L’élément pathognomonique est un territoire de nécrose des fascias.

Les zones suppurées et nécrosées des fascias peuvent permettre aprés

coloration de Gram, d’identifier les germes pathogenes.

Les DHBN-FN sont des complications postopératoires rares a mortalité

¢levée.
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Elles nécessitent un diagnostic précoce avec une reprise chirurgicale
immédiate et une antibiothérapie adaptée aux germes [168,170]. En effet, en
I’absence de prise en charge chirurgicale par débridement, le taux de mortalité

est de 100 % [171].

Une prise en charge réanimatoire est nécessaire en post-opératoire
immédiat. Le relargage toxinique bactérien apreés 1’excision chirurgicale peut

entrainer une défaillance multiviscérale rapide [172].
Un second look a 24 heures est indispensable.
La prévention de cette complication n’est pas consensuelle.

La SFAR recommande une antibioprophylaxie lors de la chirurgie de

réduction du tablier abdominal en cas d’IMC supérieur a 35 [173].

Elle recommande également une antibioprophylaxie en cas de chirurgie
de classe 2 d’Altemeier, qui correspond a une chirurgie propre contaminée,
mais sans description plus précise des interventions concernées. Ces

recommandations peuvent étre soumises a interprétation.

Sevin et al, [174] proposent une antibioprophylaxie systématique
peropératoire avec une injection unique intra- veineuse, celle-ci représentant un

facteur protecteur probable [175].

Les mesures d’asepsie au bloc opératoire doivent étre strictement suivies,
avec respect du temps de séchage spontané et renforcement des protections au

niveau périnéal.
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Les DHBN peuvent prendre des aspects particuliers en fonction de la

localisation, de la rapidité d’évolution et des données microbiologiques.
11-2-1-DHBN périnéales (de Fournier) [176]

Fournier décrit en 1883 une gangréne des organes génitaux externes
masculins chez le sujet jeune. On désigne depuis par le terme de « syndrome de
Fournier » les gangrénes pénoscrotales au sein desquelles on distingue la
maladie de Fournier, ou la Iésion originelle reste inconnue, et les gangrénes

secondaires a point de départ le plus souvent rectal ou prostatique.

Cliniquement, on note 1’apparition d’un érythéme extensif et douloureux

du périnée avec constitution rapide de zones de nécroses cutanées.

La Iésion initiale retrouvée dans 70% des cas est néo colique ou rectal,

post-chirurgie hémorroidaire, circoncision ou cure de fissure anale.

L’extension est fréquente a travers les fascias de Buck, le long des
fascias du dartos et du fascia de Scarpa vers I’abdomen, les lombes, les fesses

et les cuisses.
11-3-Prise en charge des complications des fasciites nécrosantes :
11-3-1- Choc septique

L’application des recommandations de la « Surviving Sepsis Campaign »
a conduit & une amélioration soutenue et continue des soins et a permis de

réduire la mortalité¢ [140].

101



Fasciite necrosante synergistique post-operatoire

11-3-1-1-Quel monitorage du choc septique et a quel fréquence ?

Les points essentiels :

Le monitorage des patients en choc septique permet de guider la
réanimation initiale, notamment le remplissage vasculaire, d’évaluer la réponse

au traitement entrepris et d’orienter le patient vers une structure de soin adapté.

Un monitorage précoce non invasif, par oxymeétre de pouls, pression
artérielle, fréquence cardiaque et diurése horaire est recommandé dés 1’accueil

du patient aux urgences.

Les objectifs sont de maintenir une PAM > 65 mmHg, diurese > 0,5
mL/kg/h et saturation pulsée en oxygene > 95% [163].

Un monitorage invasif par cathéter de PA et mesure de ScvO2 est
instauré en absence de réponse au remplissage vasculaire et/ou persistance des

signes de bat débit.
Il est indispensable en cas d’introduction d’amines vasopressives.

Le cathéter de PA apporte des éléments permettant de guider plus
finement le remplissage ; la lactatémie et la ScvO2 et des é¢éléments de

surveillance biologique reflétant 1’adéquation apports-besoin en oxygene [163].

Le but du monitorage est de détecter et de traiter les dysfonctions

d’organes et cellulaires impliquées dans la physiopathologie du choc septique.

La Early Goal Therapy [163] appliquée précocement par une prise en
charge adaptée et surveillance spécialisée améliore significativement le

pronostic vital des patients.
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Une période initiale de 90 premicres minutes de prise en charge permet
d’évaluer et d’orienter le patient vers une structure de soins adapté (service,

soins continus, réanimation).

Un monitorage complémentaire pourra alors €tre mis en ceuvre en cas

d’aggravation [164].
o Monitorage précoce (0 a2 90 min)

Elle a pour but d’évaluer la réponse clinique au traitement notamment au
remplissage vasculaire. Il est recommandé d’instaurer une oxygénothérapie
pour la SpO2 soit supérieure a 95%.L°oxymetre de pouls permet une mesure
non invasive continue de la SpO2 en mesurant 1’absorption d’un signal

lumineux au niveau des extrémités. La pression est de 75% [177].

Le capteur est placé en regard du lit vasculaire pulsatile : extrémités des

doigts, orteils, lobes de I’oreille, nez.

Les limites de I’oxymétre sont nombreuses [178] ; une anémie sévére
(Hb<5g/dL), le sang étant trop dilué ; une vasoconstriction ou un bas débit
local entraine une altération de la composante pulsatile du signal. La

pigmentation de la peau surestime de la SpO2 de 2 a 4%.

Parall¢lement, la tachycardie et la tachypnée sont des signes précoces
associés au sepsis sévere. Leur surveillance est nécessaire afin d’engager les
moyens thérapeutiques adaptés (ventilation mécanique, vasopresseurs) mais il

n’existe pas de recommandation spécifique concernant ces parametres.
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L’objectif de PAM est fixé a 65mmHg [177], atteint par une expansion
volémique puis amines vasopressives dans un second temps.Cependant une

hypotension artérielle d’emblée marquée

(PAS < 70mmHg et/ou PAD < 40mmHg) incite a une prescription rapide
de vaspresseurs associ¢ au remplissage vasculaire car il existe un risque de

désamorcage cardiaque.

Le transfert en unité de réanimation est recommandé. La mesure de la

PA se fait a la phase précoce au brassard de mesure discontinue et rapprochée.
o Monitorage spécialisé (90min a 6h)

En cas d’évolution favorable et en absence de comorbidités
significatives, le patient pourra étre transféré en unité en maintenant les mémes
objectifs. En cas de persistance des signes de gravité (lactatémie > 4mmol/L,
signes de bas débit, comorbidités significatives ou défaillance d’organes),
I’admission doit étre rapidement faite en réanimation ou un monitorage plus

spécifique est instaurg.

La mise en place d’un cathéter de PA est nécessaire a cette phase. Il
permet une mesure continue, une meilleure détection des épisodes hypotensifs
et améliore le contrdle de 1’objectif thérapeutique. Il permet des prélévements
sanguins répétés et précoces et le monitorage des critéres dynamiques de
remplissage. Son délai de mise en place doit étre d’autant plus rapide que
I’hémodynamique est précaire. Son site d’insertion est radical le plus souvent,

le site fémoral est privilégié en cas d’hypotension artérielle sévere.
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Les complications de ces dispositifs sont nombreuses :

- Thromboses, embolie, hématomes, pseudo anévrysme, infection,

nécrose ischémique.

- Différents parametres permettent d’identifier les patients
potentiellements répondeurs au remplissage : pression pulsée

(PP=PAS-PAD, delta down=PAS références- PAS minimale).

La ScvO2 mesure la saturation veineuse en oxygene dans le sang cave
par un cathéter ou via un cathéter central. Ce parameétre reflete I’oxygénation

tissulaire.

L’objectif est de maintenir une ScvO2 > 70% dans les six premieres
heures en optimisant le QC, corrigeant I’hypoxie, I’anémie ou en baissant la
consommation d’oxygéne (Sédation, ventilation mécanique).L’acidose et
I’hyperthermie diminuent la ScvO2 ; une ScvO2 < 70% malgré I’optimisation
de la volémie et de I’hématocrite > 30% incite a I’emploi de substances

vasoactives.

Pendant cette phase secondaire de prise en charge, un monitorage
hémodynamique spécifique est nécessaire a la recherche d’indices prédictifs de
précharge dépendance permettant de juger de I’opportunité d’un remplissage

complémentaire ou de 1’adjonction de vasopresseurs.
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Les criteres statiques sont la PVC et la PAPO.

La PVC est la pression sanguine a la jonction veine cave supérieure et
oreillette droite, mesurée par I'intermédiaire d’un cathéter centrale le plus

souvent.

La PVC a une médiocre valeur prédictive de réponse au remplissage et

n’a pas ¢été retenue par la conférence de consensus frangaise tout comme
PAPO.

La Surviving Sepsis Campaign préconise comme objectif une PVC entre
8 a 12 mmHg [140].

Les experts francais retiennent comme une valeur de PVC < 5 mmHg

comme prédictif d’une réponse positive au remplissage.

L’utilisation des critéres dynamiques par cathétérisme artérielle semble
plus intéressant tout comme [’évaluation plus spécialisée par échographie,

doppler cesophagien.
D’autres parametres sont également a prendre en compte :

Température : la lutte contre I’hypothermie permet de baisser les besoins
en O2 ;

Glycémie : la cible glycémique chez les patients septiques restent encore
a déterminer ;

La lactatémie : la diminution des lactates sanguins semblent étre un
parametre intéressant pour suivre [’efficacité des thérapeutiques [179].11
convient probablement de les monitorer pluriquotidiennement.Son taux
constitue une traduction du métabolisme anaérobie et de I’hypoperfusion

tissulaire.
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11-3-1-2-Réanimation initiale

Les objectifs de la réanimation initiale de 1’hypoperfusion liée a un
sepsis doivent inclure toutes les étapes suivantes encore appelée « Early goal

therapy », d’aprés Emmanuel RIVERS et al (figure 9a) [163] :
= PVC: 8-12mmHg
* PAM > 65mmHg
* Diurése > a 0,Sml/kg/h

= Saturation veineuse centrale en oxygene ou saturation en

oxygene du sang veineux mélé de 70% et 65% respectivement.

La réanimation hémodynamique a une importance considérable et tous
les efforts doivent étre faits pour la débuter, le plus précocement possible. Ceci
est sous la responsabilité des médecins urgentistes quand le patient est admis
dans cette structure. Il serait intéressant de souligner que la réanimation
hémodynamique symptomatique est une urgence qui ne doit pas entraver a la
recherche étiologique du foyer infectieux et a son traitement (antibiothérapie,
chirurgie, drainage...), les deux démarches doivent étre systématiquement

associées dans le temps et dans 1’espace (tableau X) [180].
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11-3-1-3- Remplissage vasculaire

Il est recommandé une réanimation protocolisée et quantitative pour les
patients atteints d’une hypotension des tissus liée a un sepsis ; ce protocole doit
étre commencé dés que 1’hypoperfusion est détectée et ne doit pas étre retardé

jusqu’a I’admission du patient en soins intensifs :
e Mesurer le taux de lactates
e Effectuer des hémocultures avant toute antibiothérapie
e Administrer des antibiotiques a large spectre

e Administrer 30 mL/kg de cristalloides pour I’hypotension ou un taux de

lactates > 4mmol/L.

L’expansion volémique est donc la premicre mesure du traitement du
choc septique et de grandes quantités de liquide peuvent €tre nécessaire. Les
cristalloides comme le sérum salé 0,9% et le Ringer lactate qui contiennent 6
g/ de sodium sont de faible colt et sans risque de choc anaphylactique. Ils
diffusent facilement dans I’interstitium, ont une demi-vie courte et un important
volume de distribution, ce qui impose I’emploi de quantités importantes et
favorise I’apparition d’un cedéme interstitiel, pourtant limité, par la baisse de la
pression oncotique interstitielle, 1’augmentation de la pression hydrostatique
interstitielle et augmentation du débit lymphatique ; cependant, ces effets
semblent n’étre que transitoire et leur bénéfice a terme n’est pas encore

démontré.

De plus, le risque d’hyper natrémie n’est pas négligeable.
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Les colloides de synthése (gélatines et d’hydroxy-éthyl-amidon) ont une
demi-vie plus longue, mais sont d’un colit plus important et exposent au risque
de complication anaphylactiques.Leur diffusion dans les tissus interstitiels peut

aggraver I’cedéme en augmentant la pression oncotique interstitielle.

L’albumine humaine (colloide naturel) est sans risque allergique mais

d’un cout élevé.

Historiquement, I’albumine a ¢té le premier soluté employé pour
I’expansion volémique chez ces patients. Cependant le rationnel pour son
utilisation a été invalidé par une méta-analyse rapportant une surmortalité dans
le groupe des patients ayant bénéficié de perfusion d’albumine comme

traitement du choc [35].

En pratique a la phase précoce de I’infection, les cristalloides permettent
de compenser jusqu’a 50% de la masse plasmatique. Ensuite 1’introduction des

colloides devient licite pour maintenir une pression oncotique normale.

Le remplissage doit étre réalis¢é de fagon prudente, en surveillant
régulierement 1’état clinique. Des perfusions de 5 a 7 ml/kg en 20 a 30 minutes
ont été proposées ; ces quantités a adapter en fonction de 1’age, d’éventuel
antécédents cardiaques doivent E&tre poursuivis jusqu’a normalisation des

troubles hémodynamiques (Figure 9b).

Ce remplissage peut étre guidé initialement sur les valeurs de PVC pour

les patients au cceur sain [145] ;

e PVC <5 cm H20, il faut débuter un remplissage de 200ml en 10

minutes ;
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e 5<PVC<15cmH20, apport de 200 ml doit étre prudent, car le risque

d’cedéme pulmonaire s’accroit ;
e SiPVC > 15 cmHg il ne faut ni débuter, ni poursuivre le remplissage.

Ce remplissage, méme bien conduit est souvent insuffisant pour obtenir
une PAS de 90 a 100 mm Hg ou une PAM de 60 a 65 mm HG. Il est alors
nécessaire d’utiliser des agents cardio- et/ou vasoactifs pour rétablir une

pression de perfusion et une performance ventriculaire adaptées [53].
11-3-1-4-Traitement anti infectieux

L’administration d’agents antimicrobiens efficaces par voie intraveineux
au cours de la premiere heure suivant le diagnostic du choc septique constitue

une urgence [147].

Le choix d’un traitement anti-infectieux empirique dépend des problémes
complexes liés aux antécédents du patient notamment : intolérance aux
médicaments, prescriptions récentes d’antibiotiques (dans les trois mois
précédents), la maladie sous jacente, syndrome clinique et profil de sensibilité
aux pathogenes dans sa communauté et a I’hdpital, et ceux qui ont déja

colonis¢ ou infecté le patient [109].

Les patients neutropéniques peuvent étre infectés par un éventail
particulierement large de pathogeénes potentiels 47% des états septiques graves
sont d’origine nosocomiale, les principaux foyers sont respiratoires 42%,
abdominaux 34%, suivi par les urines 9%, les parties molles et les cathéters 5%
[177].
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Les germes identifiés sont dans 40% des cas des BGN, plus fréquent au
cours d’infections nosocomiales 51% que communautaires (34,5%); les
germes les plus souvent rencontrés sont Escheria coli 17,5%, Pseudomonas
aeruginosa, les bactéries du groupe Klebsiella Serratia (10,5%) et les
anaérobies (6%) [177]. Les germes a Gram négatifs sont de plus en plus
souvent en cause. L’association d’antibiotique permet d’élargir le spectre
d’activité, de prévenir le risque d’émergence des mutants résistants et de
rechercher une synergie afin de diminuer le risque d’échec, de racourcir la
durée du traitement et de diminuer la toxicité. Cette association doit étre
réévaluée avec les résultats du prélévement et sur I’examen clinique, au plus

tard le 3¢me jour [178].

L’éradication du foyer infectieux est une urgence. S’il est accessible, la

chirurgie fait parti de ce traitement initial.
11-3-1-5-Vasopresseurs (Tableau XI)

Il est recommandé que le traitement vasopresseur cible une PAM de

65mmHg.

Une réanimation liquidienne adaptée constitue un aspect fondamental de
la gestion hémodynamique des patients atteints de choc septique et devant
idéalement étre réalis€e avant 1’administration des vasopresseurs. Toute fois
I’administration précoce de vasopresseurs en urgence chez les patients atteints

est souvent nécessaire comme lorsque la diastolique est trop faible.

La noradrénaline doit étre privilégiée comme vasopresseur a la dose de 5 a

10 microgramme/kg/min [181-182].
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Il est préconisé I’administration d’adrénaline (ajouter a la noradrénaline et
éventuellement pour la remplacer) lorsqu’un agent supplémentaire est

nécessaire pour maintenir une pression sanguine adéquate.

La vasopressine a faible dose n’est pas recommandée comme vasopresseur

unique au début pour le traitement d’une hypotension provoquée par un sepsis.

L’usage de la dopamine comme agent vasopresseur en remplacement de
la noradrénaline uniquement chez les patients soigneusement sélectionnés (par
exemple des patients présentant un faible risque de tachyarythmie et de

bradycardie absolue ou relative).

La phényléphrine n’est recommandée pour traiter un choc septique que
dans les circonstances particuliéres : lorsque la noradrénaline est associée a des
arythmies graves ou comme traitement de rattrapage lorsque 1’association
d’inotropes/vasopresseurs et d’une faible dose de vasopressine n’a pas permis

d’obtenir la PAM voulue [185-186].

I est déconseillé d’utiliser une faible dose de dopamine pour la protection

rénale.

Il est recommandé la pose d’un cathéter dés que possible sur tous les

patients nécessitant.
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11-3-1-6- Les inotropes (Tableau XI)

Il est recommandé I’administration d’une perfusion de dobutamine
contenant jusqu’a 20 microgramme/kg/min ou associée a un vasopresseur en
cas : de dysfonctionnement myocardique, comme suggerent de pression de
remplissage cardiaque €levées et un QC faible.

Il est préconis¢ I’adoption d’une stratégie visant a ajuster I’index
cardiaque a des niveaux supranormaux prédéterminés (Figure 9b).

Tableau X : Groupes de soins de la campagne survivre au sepsis [180].

A EFFECTUER DANS LES 3 HEURES :

1) Mesurer le taux de lactate

2) Effectuer une hémoculture avant d’administrer des antibiotiques
3) Administrer des antibiotiques a spectre large

4) Administrer 30 ml/kg de cristalloide pour I’hypotension ou un taux de lactate de
> 4mmol/l.

A EFFECTUER DANS LES 6 HEURES :

5) Appliquer des vasopresseurs (dans les cas d’hypotension ne répondant pas a la réanimation
liquidienne initiale) pour maintenir une pression artérielle moyenne(PAM) > 65 mm Hg ;

6) En cas d’hypotension artérielle persistante malgré la compensation des pertes liquidiennes
(choc septique) ou de lactate initial a 4 mmol/l (36 mg/dl) :

-Mesurer la pression veineuse centrale (PVC)*
-Mesurer la saturation veineuse centrale en oxygene(ScvO2)
7) Mesurer a nouveau le taux de lactate si le taux initial était éleve™

*Les objectifs de la réanimation quantitative inclus dans ces directives sont les suivants : une
PVC de > 8mmHg, une saturation veineuse centrale en oxygene de > 70 % et une concentration
de lactate normale.
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Tableau XI : Effets pharmacologiques usuels des principales catécholamines utilisées
dans le traitement des états de choc [183-184].

AMINES SYMPATHICOMIMETIQUES

RECEPTEURS
Posologies
| 2 a Dopaergique
pg/kg/min
DROGUES
Dobutamine
+++ + + 0 5a20
(Dobutrex*)
Dopamine
++ 0 +++ (>58) e 32420
(Dopamine*)
Adrénaline
- - - 0 0,1a0,5
(Adrénaline*)
Noradrénaline
+ 0 A+ 0 0,05
(Levophed*)
Isoprenaline
(Isuprel*) +++ +++ 0 + 0,01 a 0,05
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Figure 8 : Stratégie de Prise en charge couplée au monitorage du choc septique [173].
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Figure 1. Protocol for early goal-directed therapy.

Supplemental oxygen
endotracheal intubation and
mechanical ventilation

}

Central venous and
arterial catheterization

Sedation, paralysis
(if intubated),
or both

[ —

8-12 mmHg
<65 mmHg ‘ v |
asoactive agents
>90 mmHg > 5 !
=65 and <90 mmHg
>70%
<70% Transfusion of red cells

until hematocrit>30%  |msz028

A Inotropic agents ‘{—

No

Yes

Hospital admission

Reproduced with permission from [3]. CVP: central venous pressure; MAP: mean arterial pressure; ScvO,: central venous oxygen saturation.

Figure 9a : Grands axes de la prise en charge des ¢tats infectieux graves : Early-Goal-

Directed-Therapy Rivers E.et al. N.Engl J Med, 345:1368-77, 2001 [163].
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Débuter remplissage vasculaire
(colloide ou cristalloide)

'

Continuer remplissage jusqu'a
PAPO =10 -12 mm Hg ou VPP < 13%
ou index cardiaque augmente de 10%

* 90 min

Débuter noradrénaline
Pour pression artérielle moyenne > 65 mmHg
Dopamine ou adrénaline si besoin

v

SvO, > 70%

I v
Dobutamine + * " TN
Ou Non Oui o urveiller et ajuster
isoproterenol |
h 4
Vérifier:
Hemoglobine (> 9 g/dl)

sioui | score Ramsay (2-3)

Pas de besoin de curare
Dépression myocardique
(echocardiographie)

Figure 9b : Algorithme de prise en charge de sepsis sévere [185].

117



Fasciite necrosante synergistique post-operatoire

11-3-2-Embolie pulmonnaire(EP) [186]

> Prise en charge thérapeutique de I’EP en présence de signes de

gravité

L’anticoagulation est la base du traitement de 1’embolie pulmonaire. Il a
comme objectif d’éviter 1’aggravation et la récidive du processus thrombo-
embolique conditionnant le risque vital et le risque fonctionnel (cceur
pulmonaire chronique, syndrome post-phlébitique). Chez les patients en état de
choc, la possibilité d’un recours a une fibrinolyse et/ou a des gestes invasifs
contre-indiquent I’utilisation d’un traitement anticoagulant d’action prolongée
et/ou non rapidement antagonisable. L’héparine non fractionné (HNF) par voie
IV est ainsi préconisée avec une dose de charge de 80 UI/Kg puis une
administration continue a raison de 18 Ul.kg-1.h-1 . Le débit doit étre adapté
pour obtenir un TCA entre 2 et 3 fois le témoin sur deux prélevements

successifs, TCA mesuré toutes les 4 heures jusqu’a équilibre.

Les traitements fibrinolytiques, vis-a-vis de 1’héparine, ont pour intérét
de désobstruer plus rapidement le réseau artériel pulmonaire.Le rt-PA
(Actilyse®) a la posologie de 100 mg sur 2 heures en perfusion continue fait
référence. L héparine doit alors étre interrompue et reprise uniquement lorsque
le TCA est inférieur a deux fois le témoin (controle toutes les 2 heures). La
ténectéplace (Métalyse®) a I’avantage d’étre administrable en bolus et sans

interruption de I’HNF mais est encore en cours d’évaluation dans I’EP.
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Le traitement symptomatique de ’EP grave repose sur I’oxygénothérapie
a haut débit, un remplissage vasculaire modéré et I’administration de
dobutamine a raison de 5 a 20 pg.kg-1.min-1. Si une hypotension artérielle
persiste malgré ce traitement, I’administration de noradrénaline (0,1 a 1 pg.kg-

1.min-1) est habituellement préconisée.

» Prise en charge thérapeutique de I’EP en absence de signes de

gravité

Plusieurs études ont démontré que 1’utilisation premiere d’une héparine
de bas poids moléculaire (HBPM) ou du fondaparinux sans monitorage
biologique était au minimum aussi efficace et aussi slire que 1’héparine non
fractionnée (HNF). L’HNF par voie IV ou sous-cutanée est cependant la seule

héparine possible chez les patients ayant une insuffisance rénale sévere.

Un traitement par antagoniste de la vitamine K peut étre initi€ des le
premier jour, I’héparine étant poursuivie jusqu’a ce que I'INR soit en zone
thérapeutique (entre 2 et 3) sur deux prélévements consécutifs et au minimum 5
jours. Le maintien d’un repos au lit n’aurait aucun intérét dans la prévention
d’une nouvelle migration embolique et 1’utilit¢ d’une contention ¢€lastique est

démontrée essentiellement pour la prévention du syndrome post-phlébitique.
11-3-3-Thérapies de soutien
11-3-3- 1-Administration des produits sanguins

Une fois I’hypoperfusion des tissus résolus et en [’absence des
circonstances atténuantes, comme une ischémie myocardique, une hypoxémie

séveére, une hémorragie aigue ou une coronaropathie ischémique; il est
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recommandé d’effectuer une transfusion de globules rouges lorsque Ila
concentration d’hémoglobine baisse & un niveau inférieur a 7 g/dl. chez
I’adulte ou hématocrite > 30%. Nous recommandons de ne pas utiliser
d’érythropoiétine comme traitement spécifique de 1’anémie associée a un sepsis

seévere [163].
11-3-3-2- Sédation, analgésie et curarisation

Il faut utiliser un protocole de sédation pour les patients ventilés et
présentant une défaillance respiratoire. Il faut utiliser soit des bolus intermittent
de sédation soit une perfusion continue qui doit é&tre interrompue
quotidiennement afin d’évaluer I’état neurologique. Il faut éviter autant que

possible I’utilisation de curare [163].
11-3-3-3-Ventilation mécanique du SDRA provoqué par un sepsis

Il nous est recommandé de cibler un volume respiratoire de 60ml/kg de
poids corporel prévu ; chez les patients présentant un SDRA avec un rapport

Pa0O2/Fi02 < 100 mmHg par un sepsis.

La mesure de la pression de plateau chez les patients atteints de SDRA et il
est recommandé un objectif initial de limite supérieure pour les tensions de

dissociations dans un poumon gonflé¢ passivement < 30 cm H20O [180].

L’application d’une pression positive en fin d’expiration (PEEP) pour

éviter un affaissement des alvéoles en fin d’expiration [163].
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Les patients sous ventilation mécanique atteints d’un sepsis doivent étre
maintenus avec la téte de lit relevée selon un angle de 30 a 45° pour limiter les
risques d’aspiration et pour empécher le développement d’une pneumopathie

acquise sous ventilation (PAV) [180].
11-3-3-4-Corticothérapie

Les corticostéroides ne doivent pas €tre administrés en présence de sepsis
sans ¢tat de choc. Ne pas avoir recours a 1’hydrocortisone chez les patients
adultes présentant un choc septique si le remplissage vasculaire et le traitement
vasopresseur permettent de restaurer la stabilit¢é hémodynamique. Lorsque cela
n’est pas possible, il est suggéré d’administrer par voie intraveineuse 200mg par

jour d’hydrocortisone [187].
11-3-3-5-Controle du glucose

Il est recommandé de surveiller les valeurs de glycémie toutes les 1 a 2h,
jusqu’a ce que ces valeurs et les taux de perfusion d’insuline soient stables ; puis

toutes les 4h par la suite.
11-3-3-6-Traitement de substitution rénale

Les traitements de substitution rénale et 1’hémodialyse ont des effets
équivalents sur les patients atteints de choc septique et I'insuffisance rénale

aigue, parce qu’elles atteignent des taux de survie similaire a court terme [180].
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11-3-3-7-Protéine C activée recombinée humaine

_La protéine C, synthétisée par le foie et interagissant avec I’endothélium,
joue un rdle central dans la modulation de la coagulation. Les médiateurs de
I’inflammation et 1’endotoxine sont responsables d’une diminution de
I’expression du récepteur endothélial de la protéine C et de son role de
modulateur [181].L’utilisation de la protéine C activée recombinée humaine
(thAPC) ou drotécogine alpha a donné des résultats positifs dans le traitement
du sepsis sévere (¢tude PROWESS), marqués par une réduction significative

de la mortalité [181].
11-3-3-8-Nutrition

Nous suggérons une alimentation en glucose par voie intraveineuse et
entérale plutdét qu’une nutrition parentérale en conjonction avec une alimentation
entérale dans les 7 premiers jours apres un diagnostic de sepsis sévere/ de choc

septique [188].
11-3-3-9-Tromboprophylaxie et protection gastrique

Il est recommandé que les patients atteints de choc septique regoivent des
traitements prophylactiques contre les thromboses veineuses superficielles [185]
et l'ulcere de stress a base respectivement d’une héparinothérapie et

d’inhibiteurs de la pompe a proton [180].
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11-4-Anesthésie pour choc septique [189]

L'anesthésie d'un patient en état de choc représente un défi certain méme

pour un anesthésiste- réanimateur expérimenté.

Plusieurs problémes sont a aborder simultanement et souvent dans
I’urgence : controle du foyer infectieux, maintenir une pression artérielle
systémique alors qu’elle est souvent effondrée, assurer une narcose et une
analgésie adaptée, traiter les troubles hydroélectrolytiques associés, et

poursuivre la prise en charge de I’état de choc.
Quel hypnotique choisir ?
Cet hypnotique doit remplir les critéres suivants :
e Fiable
e Rapide
e Effets hemodynamiques nuls

e Pas ou Peu d’effets secondaires

11-4-1-Effets cardiovasculaires des drogues anesthésiques

(Tableau XII)
e Protoxyde d’azote

Le protoxyde d'azote est un dépresseur myocardique direct, effet compensé
par ses propriétés sympathicomimétiques. Cette dépression cardiovasculaire ne
devient importante qu'en cas d'association a un morphinique a haute dose. Le
protoxyde d'azote ne semble pas recommandé chez les patients en état de

défaillance multiviscérale secondaire a une infection sévere.
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e Halogénés

La pression artérielle diminue de facon dose-dépendante avec des

anesthésiques halogénés.

Le mécanisme de diminution de la pression artérielle consiste en une
baisse de la contractilit¢ myocardique et/ou une diminution des résistances

artérielles systémiques.
e Thiopental

Les barbituriques ont des effets directs sur le myocarde et les vaisseaux. Le
thiopental déprime la contractilit¢ myocardique proportionnellement a la dose. A
cette action s'ajoute une veinodilatation, provoquant une diminution du retour
veineux. L'association de ces deux mécanismes entraine une chute de la pression
artérielle de 10 a 25 %. Les résistances vasculaires systémiques sont peu
modifiées avec ce produit. En revanche, la tachycardie est importante (+ 30 %).
Ce type de produit est particulierement mal toléré chez les patients en instabilité

hémodynamique. Il n'est donc pas indiqué dans le choc septique.

e Etomidate ++

L'¢tomidate a peu d'effets sur la mécanique myocardique et la dynamique

cardiovasculaire.

Il peut provoquer une chute de la pression artérielle systolique de 5 a 10 %,
avec une petite diminution du débit cardiaque et des résistances vasculaires

systémiques inférieures a 10 %.
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La stabilit¢ hémodynamique observée avec I'¢tomidate peut en partie
s'expliquer par son manque d'effet sur le systéme nerveux sympathique et les

barorécepteurs.

Ce type de produit pourrait donc étre largement utilis¢é chez le patient
instable sur le plan hémodynamique comme dans le cadre du choc septique.
Cependant, son effet sur la fonction surrénalienne peut poser probléme dans ce
cadre la. En effet, cette drogue freine la fonction du cortex surrénalien en

inhibant la synthese des stéroides.

L'inhibition enzymatique diminue la sécrétion du cortisol. Cette inhibition
peut durer de 4 a 6 heures apres une dose d'induction d'é¢tomidate. De plus, cet
agent peut perturber les résultats d'un test a la syncortine lorsque l'on veut
introduire des corticoides dans le traitement du choc septique. En présence d'un
phénomene infectieux sévere, il semble préférable de conserver une réponse

surrénalienne adéquate, et ceci peut faire modérer les indications du produit.

e Propofol

L'induction de l'anesthésie par propofol entraine une diminution de la
pression artérielle de l'ordre de 25 %. Cette diminution de la pression artérielle
est plus fréquente et plus grave chez les patients instables sur le plan
hémodynamique. Ces effets sont majorés en présence d'un morphinique. La
chute de pression artérielle est secondaire a un effet inotrope négatif associé¢ a
une vasodilatation a la fois artérielle et veineuse. Ses effets hémodynamiques
peuvent le faire contre-indiquer dans le cadre d'un choc septique non contrdlé

sur le plan hémodynamique.
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e Kétamine +++

La kétamine entraine une stimulation cardiovasculaire marquée par une
augmentation de la pression artérielle et du débit cardiaque. L'action sur le
myocarde est controversée. Certains auteurs rapportent un effet inotrope négatif,
d'autres un effet inotrope positif. L'effet de la kétamine différe selon que le
myocarde est normal ou pathologique. En raison de ses effets cardiovasculaires,

la kétamine est l'agent anesthésique de choix au cours de 1'état de choc.

En effet, il a ét¢ démontré dans le cadre d'un choc hémorragique que la
survie d'animaux hypovolémiques anesthésiés par la kétamine était plus

importante qu'avec d'autres agents anesthésiques.
e Midazolam

Le midazolam entraine peu de changements hémodynamiques avec une
chute de la pression artérielle moyenne de l'ordre de 25 %, associée a une
augmentation de la fréquence cardiaque d'environ 25 %. Cet agent peut entrainer
une baisse significative de la pression artérielle moyenne et des résistances

vasculaires systémiques.

A des doses de 0.2 mgkeg-1 les répercussions hémodynamiques de

l'injection de midazolam restent trés peu importantes.
e Morphiniques

Les morphiniques ont peu d'effets cardiovasculaires. Les morphiniques
histaminolibérateurs (morphine) créent une vasodilatation artériolaire et

veineuse dépendante de la dose.
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Les autres morphiniques ne modifient ni la précharge ni la post-charge
quand le systéme sympathique n'est pas stimulé. En revanche, en cas
d'hypovolémie, l'administration d'un morphinique, méme a de faibles doses,
majore lhypotension artérielle par diminution centrale de I'hyperréactivité

sympathique.

Les morphinomimétiques ne dépriment pas cliniquement la contraction

myocardique, méme apres de fortes doses.
e Curares

La succinylcholine : dans le cadre d'anesthésie d'un patient en choc
septique, retenons que l'injection de succinylcholine fait croitre de maniére

transitoire en moyenne la kaliémie

d'environ 0,5 mmol-L-1. Les injections répétées de succinylcholine peuvent
étre responsables d'une bradycardie. En ce qui concerne les autres curares, leurs
effets dépendent de l'interaction avec le systéme nerveux autonome et des
pouvoirs histaminolibérateurs. Le pancuronium inhibe le recaptage des
catécholamines et bloque les récepteurs muscariniques présynaptiques au niveau
des terminaisons noradrénergiques. Le vécuronium, le pipérocuronium, le

doxacurium et le rocuronium ont des effets cardiovasculaires minimes.

L'atracurium et le mivacurium peuvent provoquer une hypotension s'il
existe une histaminolibération. 11-4-2-Aspects pratiques de [’anesthésie du

patient en état de choc septique

Un consensus n’est pas encore établi concernant le meilleur protocole

d’anesthésie pour la prise en charge d’un patient en choc septique.
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Apres remplissage, 'utilisation de noradrénaline est souvent utile pour
rétablir une pression de perfusion mais ne doit pas faire oublier le risque
d’hypoperfusion tissulaire.Un taux sanguin de lactate de référence parait
souhaitable.Une anesthésie par étomidate ou kétamine parait apporter un
moindre risque hémodynamique et des effets délétéres au niveau de

I’oxygénation tissulaire.
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Tableau XII : Effets cardiovasculaires des agents utilisés en anesthésie [192].

Post- Débi
Agent FC Précharge ost Inotropisme ebit
charge cardiaque
Propofol -l Ll Ll s L
Etomidate — — =T -l —
Thiopenthal T Ll Ll L Ll
Kétamine T T —T — T
Halogénés —T -l L L L
N20 LT T T L L=
Midazolam — L L s —
Morphiniques L . -l — -l
Morphine L L -l — =1l
Myorelaxants T1 — -l — .
Midazolam+ L L L -l L
morphine
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11-5-Chirurgie

C’est le principal volet du traitement de la fasciite nécrosante synergistique
(Rouse Freeman [187] Touraine Baxter), car la chirurgie a pour but de lever des
obstacles a 1’efficacité de I’antibiothérapie 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.

11-5-1-Importance d’une chirurgie précoce.

La précocité de I’intervention chirurgicale est le facteur pronostic majeur

1, 4, 17-32].

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, I’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 le délai du traitement chirurgical reste un élément pronostique

majeur.

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

mortalité est élevé.
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11-5-2-Les modalités opératoires:
> Les principes généraux :

- Incision : Elle confirme I’existence de l€sions nécrotiques englobant
I’aponévrose superficielle; aspect gris discrétement verdatre avec

présence de sérosité sans pus franc.

En cas d’absence de Iésions nécrotique macroscopiquement
¢évidente, il est possible de faire des prélevements biopsiques pour

examen histologique et étude bactériologique [190].

- Exploration : La limite avec les tissus sains peut étre difficile a
trouver. L’exploration seule permet de bien identifier 1’étendue de la
Iésion par le clivage facile au doigt de la peau du plan aponévrotique.
Pour Wilson [191], 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.
Il ne faut en aucun cas se laisser impressionner par 1’étendue de la
résection. Il n’y a pas de guérison sans excision totale des Iésions.
L’excision des plans cutanés doit é&tre poursuivie jusqu’a
I’apparition d’un saignement de la tranche. Dans la mesure du
possible, il faut préserver les zones du plan cutané superficiel

encore vascularisées.
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Il faut également exciser I’ensemble du tissu nécrosé¢ du plan
aponévrotique. Tout aspect dépoli doit étre considéré comme nécrosé. 11 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’exérese 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 ; [192] préconisent I’exéreése de toutes les zones atteintes par le
processus, mais non nécrosées avec conservation de I’épiderme qui sera
repositionné en greffe une semaine aprés, par contre, pour Brun-Buisson
[193], 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 préleévements multiples a visée bactériologique.

Les pansements doivent étre légerement compressifs pour limiter les

pertes sanguines postopératoires.
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e 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
contrdler de principe la région opérée car I’excision initiale est
rarement complete, le processus nécrosant pouvant également se
poursuivre. Il faut ainsi refaire quotidiennement le pansement et
compléter selon le cas I’excision. L’excision est complete, en
moyenne, au bout de trois a quatre jours. Parfois cela peut

nécessiter 15 jours.

e 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.

e L’amputation peut étre le seul recours pour maitriser 1’infection ou
elle eut s’imposer par des gestes itératifs. Pour Wang [88], elle est

in¢luctable des lors que I’infection dépasse les fascias.

> Les variantes selon le siege : Les membres

L’utilisation d’un garrot, temporairement, est conseillée pour limiter les
pertes sanguines. Dans les formes treés étendues ou devant I'impossibilité¢ de
maitriser un état septique menagant le pronostic vital, 1’amputation peut

s’imposer.
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11-5-3-Péritonite appendiculaire et fasciite nécrosante

synergistique :

L’appendicite aigue est la plus fréquente des urgences chirurgicales
abdominales.Son pronostic est 1i¢ a la précocité du diagnostic et du traitement
chirurgical.Son évolution spontanée ne se fait que dans le sens de 1’aggravation,
vers une péritonite et gangréne.Goulon [194] définie La gangréne gazeuse,
comme une nécrose tissulaire avec production de gaz, quel que soit le tissu atteint
ou les germes anaérobies en cause, conduisant a une altération profonde de 1’état
général, évoluant inexorablement vers la mort en quelques heures a quelques jours

en ’absence de traitement.

Chez notre patient, ce retard de prise en charge thérapeutique a entrainé une

gangréne appendiculaire avec péritonite et volumineux abces retrocaecal.

La diffusion de collection et de gaz a travers le Psoas et les fascias est

responsable d’une fasciite nécrosante synergistique postopératoire.

En Effet, I’étude d’O.Monneuse et al [195] met en évidence la nécessité
d’évoquer une origine digestive potentielle devant toute gangréne gazeuse dont

I’étiologie ne serait pas immédiatement évidente.

Elle souligne Dintérét des examens complémentaires d’imagerie
(tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne) de facon a identifier la cause,
a mieux apprécier 1’extension anatomique des l€sions par des voies de diffusion
souvent inaccessibles a I’examen clinique. Le traitement chirurgical est alors
optimisé, celui-ci devant a la fois éradiquer le foyer causal et assurer la mise a

plat compléte de la totalité des l€sions de gangréne gazeuse.
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Le traitement chirurgical de I’infection est la pierre angulaire du traitement
de péritonite appendiculaire.il consiste a faire une appendicectomie sous

coelioscopie ou une incision de la fosse iliaque droite au point de Mc Burney.

Le lavage abondant (15 a 20 litres) de la cavité péritonéale,

des prélevements bactériologiques doivent étre systématiques.

Les indications du drainage percutané ne sont pas clairement définies dans

la littérature.Pour

Benois et al, les facteurs prédictifs d’échec sont ’absence d’antibiothérapie

et une taille d’abcés inférieure a 5 cm [196].

Le controle de la source de I’'infection est 1’¢élément clé du succes, le

second est la précocité du geste chirurgical.
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SUSPICION CLINIQUE DE DHBN-FN
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Figure 10 : Proposition d’algorithme de prise en charge des DHBN-FN

dans une filiere médico-chirurgicale dédiée [197].
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11-6-Traitements adjuvants
11-6-1-L’oxygénothérapie hyperbare

C’est une technique d’administration d’oxygene sous une pression ¢levée,
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 1’oxygene a forte pression.

Selon les modeles expérimentaux, 1’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 1’angiogéneése et la

cicatrisation [19-21].

De nombreuses publications font état de I’utilisation de ’OHB dans le

traitement des fasciites nécrosantes depuis plusieurs années [20, 31, 32].

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 gravit¢ de I’état des patients et des protocoles
d’OHB utilisés ne permet pas de conclure a I’efficacité de I’OHB en termes de
survie et de morbidité il n’existe pas d’étude comparative méthodologiquement
satisfaisante ~ démontrant [Defficacit¢ de 1I’OHB en complément de
I’antibiothérapie et de la chirurgie pour les fasciites nécrosantes. Si la décision

de recourir a ’OHB est prise, elle doit étre envisagée selon la disponibilité
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locale d’un matériel et d’une équipe médicale appropri€s, mais ne peut éEtre
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 gravit¢ est patente doivent é&tre confrontés au bénéfice thérapeutique

attendu [21].

L’indication préférentielle de ’OHB pourrait étre la gangréne gazeuse
clostridiennes. Les autres indications et les modalités thérapeutiques de ’OHB

restent a définir.
11-6-2-Immunoglobulines polyvalentes

L’administration d’immunoglobulines polyvalentes intraveineuses (Ig 1V) a
¢té récemment proposée pour le traitement des chocs toxiques Streptococciques

ou Staphylococciques [198].

Dans une étude rétrospective portant sur des fasciites nécrosantes et
myonécrose a streptocoque, le bénéfice de ce traitement n’a pas €té démontré

comme complément thérapeutique de I’antibiothérapie et de la chirurgie [69].

Les incertitudes quant au mécanisme d’action et a I’efficacité des Ig IV font
que cette modalité thérapeutique reste a valider. Elles pourraient €tre utilisées

en cas de choc Streptococcique [67].
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11-6-3-Thérapie par pression négative

L’utilisation de la thérapie par pression négative est de plus en plus
proposée. Elle permet d’accélérer le bourgeonnement, la réaction cicatricielle

et donc réduire le délai de fermeture ou de couverture par greffe.

Elle ne doit pas étre mise en place dés le premier pansement car elle
augmenterait le saignement et ne doit pas €tre utilisé tant que la nécrose et

I’infection ne sont pas maitrisées.

12-Evolution et pronostic [111]

Le pronostic vital est mise en jeu, surtout chez les patients ayant une

comorbidité.

La mortalité varie entre 16 et 36 % selon les séries pour les DHBN et FN
primitives et entre 50 et 70% pour les DHBN et FN postopératoires. Avant les
facteurs de croissance, la mortalité était quasi constante dans les DHBN et FN
du malade neutropénique. Le choc septique et I’embolie pulmonaire sont les
deux causes de mortalit¢ les plus fréquentes..” age, un diabéte, une
artériopathie, le retard a I’hospitalisation et au geste chirurgical sont des

facteurs de mauvais pronostic.

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

nécessitent alors des interventions de reconstruction.

Chez notre patient, I’évolution en postopératoire est marquée par
I’aggravation de 1’état hémodynamique et respiratoire conduisant au déces dans

un tableau de défaillance multi viscérale.
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Conclusion
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IV- CONCLUSION

Les fasciites nécrosantes synergistiques postopératoires sont des infections
peu fréquentes, mais potentiellement redoutables’ C’est une extréme urgence

médico-chirurgicale.

Elles regroupent plusieurs entités, qui se différencient par I’atteinte en
profondeur et en germes responsables, dont la classification reste jusqu’a ce jour

confuse.

Cliniquement, différencier une infection nécrosante d’une infection
commune des tissus mous est parfois trés difficile quand la nécrose cutanée est
absente pouvant ainsi retarder le diagnostic. Le clinicien doit évoquer le
diagnostic d’une « fasciite nécrosante » devant les signes frustres : cedeme
inflammatoire et douloureux du membre associ¢ a des modifications cutanées
(bulles, phlycteénes, érythéme) avec ou sans nécrose d’installation récente et
d’aggravation rapidement progressive chez un sujet ayant un terrain

prédisposant.

Bactériologiquement, différentes especes bactériennes peuvent €tre isolés
et le Streptocoque béta hémolytique du groupe A est le plus souvent incriming,
responsable d’un état de choc septico-toxique évoluant vers une défaillance

multi viscérale puis le déces.

L’imagerie (TDM, IRM ....) peut aider au diagnostic et ne doit en aucun

cas retarder la prise en charge chirurgicale des fasciites nécrosantes profondes.

L’amélioration du pronostic passe indiscutablement par une prise en charge

multidisciplinaire selon les modalités suivantes :
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e 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.

e Une antibiothérapie initiale probabiliste a large spectre puis

secondairement orienté par 1’antibiogramme.
e Des mesures de réanimation efficaces.

e L’oxygénothérapie hyperbare et I’immunothérapie commencent a prendre
de I'importance dans le traitement des fasciites nécrosantes, mais ne sont

pas couramment recommandées en routine.
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RESUME

Titre : Fasciite nécrosante synergistique postopératoire
Auteur : YOUMOU Clhili Dyk Carlyne
Mots clés : Fasciite nécrosante, Radiologie, Antibiotiques, Chirurgie.

Nous rapportons I’observation d’'un homme de 48 ans obese, aux antécédents
d’éthylisme, tabagisme, bronchite chronique et diabéte de type I1.Opéré en urgence pour
péritonite appendiculaire dont les suites postopératoires ont été compliquées d’une fasciite

nécrosante synergistique du membre inférieur droit avec choc septique.

Cette observation permet de rappeler que la fasciite nécrosante synergistique est une

infection grave, mortelle dans 30 a 70 % des cas en postopératoire.

Le diagnostic clinique est souvent difficile au début, mais doit étre évoqué devant les
signes frustes : cedéme inflammatoire et douloureux du membre associ¢ a des modifications
cutanées (bulles, phlycténes, érytheme) avec ou sans nécrose d’installation récente et

d’aggravation rapidement progressive chez un sujet ayant un terrain prédisposant.

Elle est polymicrobienne a la bactériologie et le Streptocoque béta hémolytique du
groupe A est le plus souvent incriminé responsable d’un choc septico-toxique €voluant vers

une défaillance multiviscérale puis le déces.

L’imagerie médicale surtout le scanner et I'IRM peuvent aider au diagnostic précoce et

réaliser un bilan d’extension lésionnel.

Le pronostic est directement li¢ a la rapidité de la prise en charge chirurgicale avec un
débridement aussi large que possible et des thérapeutiques associ€ées comprenant

I’antibiothérapie et I’oxygénothérapie hyperbare.
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ABSTRACT

Title: Postoperative necrotizing synergistic fasciitis
Author: YOUMOU Chili Dyk Carlyne

Key words: Necrotizing fasciitis, Radiology, Antibiotics, Surgery.

We report the case of a 48 year old obese male with a medical history
of alcoholism, smoking, chronic bronchitis and type II diabetes. Emergency
surgery was performed due to a case of peritonitis appendicitis for which the
post-operative follow-up was complicated by necrotizing synergistic fasciitis of
the right leg with septic shock. This observation is a reminder that necrotizing
synergistic fasciitis 1s a serious infection, fatal in 30-70% of cases

postoperatively.

Clinical diagnosis is often difficult at first, but should be considered before
crude signs: painful swelling and inflammation of the associated limb with skin
changes (bubbles, blisters, erythema) with or without a recent onset of necrosis,
rapidly progressive and worsening in a predisposed subject. It is polymicrobial
in bacteriology and beta hemolytic Streptococcus group A is most often
responsible for a toxic septic shock evolving to multiple organ failure and death.
Medical imaging, especially scanner and MRI can help in the early diagnosis
and perform a lesion staging. The prognosis is directly related to the speed of the
surgical treatment with debridement as wide as possible and associated therapies

including antibiotics and hyperbaric oxygen therapy.
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