
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

أنت العليم الحكيم إنك   

 

  

 31  



UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
1962 – 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ    
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK    
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI    
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI   
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI   
ADMINISTRATION : 
Doyen :  Professeur Najia HAJJAJ     
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines 
Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 
Professeur Ali BENOMAR  
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 
Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT   
  
PROFESSEURS : 
Février, Septembre, Décembre 1973 
1. Pr. CHKILI Taieb    Neuropsychiatrie 
 
Janvier et Décembre 1976 
2. Pr. HASSAR Mohamed   Pharmacologie Clinique 
 
Mars, Avril et Septembre 1980 
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam  Neurochirurgie 
4. Pr. MESBAHI Redouane   Cardiologie 
 
Mai et Octobre 1981 
5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid  Cardiologie 
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed  Traumatologie-Orthopédie 
7. Pr. HAMANI Ahmed*   Cardiologie 
8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih  Chirurgie Cardio-Vasculaire 
9. Pr. SBIHI Ahmed    Anesthésie –Réanimation 
10. Pr. TAOBANE Hamid*   Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
11. Pr. ABROUQ Ali*   Oto-Rhino-Laryngologie 
12. Pr. BENOMAR M’hammed  Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
13. Pr. BENSOUDA Mohamed  Anatomie 
14. Pr. BENOSMAN Abdellatif  Chirurgie Thoracique 
15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma Physiologie 



Novembre 1983 
16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 
17. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie 
18. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia   Rhumatologie 
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine    Cardiologie 
Décembre 1984 
21. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 
22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
25. Pr. NAJI M’Barek *     Immuno-Hématologie 
26. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
Novembre et Décembre 1985 
27. Pr. BENJELLOUNHalima    Cardiologie 
28. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 
29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
30. Pr. IHRAI Hssain *     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 
31. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie 
32. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
33. Pr. AJANA Ali      Radiologie 
34. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 
35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie  
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 
37. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie 
38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise 
39. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 
41. Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
42. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne 
43. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
45. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
46. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 
47. Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
48. Pr. TOLOUNE Farida*      Médecine Interne 
 
  



Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
49. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
50. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 
51. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 
52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie 
53. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
54. Pr. CHKOFF Rachid     Urologie 
55. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
56. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
57. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
58. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 
59. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
60. Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
61. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
62. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 
63. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 
64. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 
65. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
66. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif  Chirurgie Générale 
67. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique 
68. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
69. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
70. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
71. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 
72. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
73. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
74. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 
75. Pr. JANATIIdrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
76. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
77. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation 
78. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
79. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH  Pharmacologie 
80. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre 1992 
81. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
82. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 
83. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
84. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
85. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
86. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
87. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 



88. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
89. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation 
90. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
91. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
92. Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
93. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
94. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 
95. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
96. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
 Mars 1994 
97. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
98. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale 
99. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
100. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
101. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 
102. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
103. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
104. Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
105. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 
106. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
107. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
108. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie 
109. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 
110. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 
111. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
112. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
113. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
114. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
115. Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
116. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
117. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
118. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
119. Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
120. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 
121. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
122. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 
123. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
 
Mars 1994 
124. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
125. Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
126. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
127. Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 



128. Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
129. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
130. Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
131. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
132. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 
133. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
134. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
135. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
136. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
137. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
138. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
139. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
140. Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
141. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
142. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie 
143. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 
144. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
145. Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
146. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  Anesthésie Réanimation 
147. Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
148. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
149. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
150. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et 
Hygiène 
151. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
152. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
153. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 
154. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
155. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie 
156. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
157. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
158. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
  
Décembre 1996 
159. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
160. Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
161. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique 
162. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
163. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
164. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie 
165. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
166. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 



167. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
168. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
169. Pr. MOULINE Soumaya    Pneumo-phtisiologie 
170. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
171. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
172. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
173. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
174. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
175. Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
176. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
177. Pr. BOULAICH Mohamed    O.RL. 
178. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie 
179. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
180. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
181. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
182. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
183. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
184. Pr. KANOUNI NAWAL    Physiologie 
185. Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
186. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
187. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
188. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
189. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
190. Pr. SAFI Lahcen*     Anesthésie Réanimation 
191. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
192. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 
 Novembre 1998 
193. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
194. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 
195. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 
196. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 
197. Pr. BOUGTABAbdesslam    Chirurgie Générale 
198. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale 
199. Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 
200. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 
201. Pr. LAZRAK Khalid ( M)    Traumatologie Orthopédie 
 
Novembre 1998 
202. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
203. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
204. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 



 
 Janvier 2000 
205. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
206. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
207. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
208. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 
209. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
210. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
211. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
212. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
213. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
214. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
215. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 
216. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie 
217. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
218. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
219. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
220. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
221. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
222. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
223. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
 Novembre 2000 
224. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
225. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
226. Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
227. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
228. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
229. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
230. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
231. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
232. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 
233. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
234. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
235. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
236. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
237. Pr. LACHKAR Azzouz     Urologie 
238. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
239. Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
240. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
241. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
242. Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
243. Pr. ROUIMI Abdelhadi     Neurologie 



 
Décembre 2001 
244. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
245. Pr. AOUAD Aicha     Cardiologie 
246. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
247. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
248. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
249. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
250. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
251. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
252. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
253. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
254. Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
255. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
256. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
257. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
258. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
259. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
260. Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
261. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 
262. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
263. Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
264. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique 
265. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
266. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
267. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
268. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
269. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
270. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 
271. Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
272. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
273. Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 
274. Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
275. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
276. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
277. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
278. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
279. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
280. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
281. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
282. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
283. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 
284. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
285. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie 
286. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
287. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
288. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
289. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie 
 
Décembre 2002 
290. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
291. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
292. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
293. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 



294. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 
295. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
296. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie 
297. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
298. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
299. Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
300. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 
301. Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
302. Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
303. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
304. Pr. EL ALJ Haj Ahmed     Urologie 
305. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
306. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
307. Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
308. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
309. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
310. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
311. Pr. HAJJI Zakia      Ophtalmologie 
312. Pr. IKEN Ali      Urologie 
313. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
314. Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
315. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie 
316. Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie 
317. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
318. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
319. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
320. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie 
321. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
322. Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
323. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
324. Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
325. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
326. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
327. Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
328. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
329. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
330. Pr. ZRARA Ibtisam*     Anatomie Pathologique 
  



PROFESSEURS AGREGES : 
 
 Janvier 2004 
331. Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
332. Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique 
333. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
334. Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
335. Pr. BENRAMDANE Larbi*   Chimie Analytique 
336. Pr. BOUGHALEM Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
337. Pr. BOULAADAS Malik   Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
338. Pr. BOURAZZA Ahmed*    Neurologie 
339. Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
340. Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
341. Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
342. Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique 
343. Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie 
344. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*  Cardiologie 
345. Pr. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
346. Pr. JABOUIRIK Fatima    Pédiatrie 
347. Pr. KARMANE Abdelouahed    Ophtalmologie 
348. Pr. KHABOUZE Samira   Gynécologie Obstétrique 
349. Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie 
350. Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie 
351. Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
352. Pr. NAOUMI Asmae*     Ophtalmologie 
353. Pr. SAADI Nozha     Gynécologie Obstétrique 
354. Pr. SASSENOU ISMAIL*   Gastro-Entérologie 
355. Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique 
356. Pr. TIJAMI Fouad     Chirurgie Générale 
357. Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  
 
Janvier 2005 
358. Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
359. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
360. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid   Microbiologie 
361. Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
362. Pr. AMAR Yamama    Néphrologie 
363. Pr. AMAZOUZI Abdellah   Ophtalmologie 
364. Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
365. Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie 
366. Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
367. Pr. BENHALIMA Hanane   Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
368. Pr. BENHARBIT Mohamed   Ophtalmologie 
369. Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 



370. Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
371. Pr. BOUKLATA Salwa    Radiologie 
372. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed Ophtalmologie 
373. Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
374. Pr. EL HAMZAOUI Sakina   Microbiologie 
375. Pr. HAJJI Leila     Cardiologie 
376. Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
377. Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
378. Pr. KARIM Abdelouahed   Ophtalmologie 
379. Pr. KENDOUSSI Mohamed*   Cardiologie 
380. Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
381. Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
382. Pr. NIAMANE Radouane*   Rhumatologie 
383. Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
384. Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
385. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  Ophtalmologie 
386. Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
AVRIL 2006 
423. Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie 
424. Pr. AFIFI Yasser    Dermatologie 
425. Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 
426. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra  Dermatologie 
427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
428. Pr. BENCHEIKH Razika   O.R.L 
429 Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
430. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique 
431. Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
432. Pr. CHEIKHAOUI Younes   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
433. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  Gynécologie Obstétrique 
434. Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
435. Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 
436. Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
437. Pr. FAROUDY Mamoun   Anesthésie Réanimation 
438. Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 
439. Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne 
440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine   Microbiologie 
442. Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 
443. Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
444. Pr. KILI Amina     Pédiatrie 
445. Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 
446. Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 
447. Pr. KHARCHAFI Aziz*   Médecine Interne 
448. Pr. LAATIRIS Abdelkader*   Pharmacie Galénique 



449. Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
450. Pr. MANSOURI Hamid*   Radiothérapie 
451. Pr. NAZIH Naoual    O.R.L 
452. Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
453. Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
454. Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 
455. Pr. SEFIANI Sana    Anatomie Pathologique 
456. Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
457.Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
458. Pr. ZAHRAOUI Rachida   Pneumo – Phtisiologie 
Octobre 2007 
458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila  Anatomie pathologique 
459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid   Anesthésier réanimation 
461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *   Anesthésie réanimation 
462. Pr. BAITE Abdelouahed *   Anesthésie réanimation 
463. Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 
464. Pr. OUZZIF Ez zohra *   Biochimie 
465. Pr. BALOUCH Lhousaine *   Biochimie 
466. Pr. SELKANE Chakir *   Chirurgie cardio vasculaire 
467. Pr. EL BEKKALI Youssef *   Chirurgie cardio vasculaire 
468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *   Chirurgie cardio vasculaire 
469. Pr. EL ABSI Mohamed    Chirurgie générale 
470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *   Chirurgie générale 
471. Pr. ACHOUR Abdessamad *  Chirurgie générale 
472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 
473. Pr. GHARIB Noureddine   Chirurgie plastique 
474. Pr. TABERKANET Mustafa *   Chirurgie vasculaire périphérique 
475. Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 
476. Pr. MASRAR Azlarab    Hématologie biologique 
477. Pr. RABHI Monsef *    Médecine interne 
478. Pr. MRABET Mustapha *    Médecine préventive santé publique et hygiène 
479. Pr. SEKHSOKH Yessine *    Microbiologie 
480. Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
481. Pr. LOUZI Lhoussain *    Microbiologie 
482. Pr. MRANI Saad *    Virologie 
483. Pr. GANA Rachid    Neuro chirurgie 
484. Pr. ICHOU Mohamed *    Oncologie médicale 
485. Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
487. Pr. MELLAL Zakaria    Ophtalmologie 
488. Pr. AMMAR Haddou *    ORL 
489. Pr. AOUFI Sarra    Parasitologie 
490. Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 



491. Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
492. Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
493. Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 
494. Pr. BENZIANE Hamid *    Pharmacie clinique 
495. Pr. CHERKAOUI Naoual *    Pharmacie galénique 
496. Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
497. Pr. MAHI Mohamed *    Radiologie 
498. Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
499. Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
500. Pr. SIFAT Hassan *    Radiothérapie 
501. Pr. HADADI Khalid *    Radiothérapie 
502. Pr. ABIDI Khalid    Réanimation médicale 
503. Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
504. Pr. TANANE Mansour *    Traumatologie orthopédie 
505. Pr. AMHAJJI Larbi *    Traumatologie orthopédie 
      
Mars 2009 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. AZENDOUR Hicham *    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUHSAIN Sanae *    Biochimie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal *    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim *   Chirurgie Générale 
Pr. BOUNAIM Ahmed *    Chirurgie Générale 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. MSSROURI Rahal     Chirurgie Générale 
Pr. CHTATA Hassan Toufik *   Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. BOUI Mohammed *    Dermatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique 
Pr. DOGHMI Kamal *    Hématologie clinique 
Pr. ABOUZAHIR Ali *    Médecine interne 
Pr. ENNIBI Khalid *     Médecine interne 
Pr. EL OUENNASS Mostapha   Microbiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*     Microbiologie 
Pr. L’kassimi Hachemi*    Microbiologie 
Pr. AKHADDAR Ali *    Neuro-chirurgie 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AGADR Aomar *     Pédiatrie 



Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
Pr. BASSOU Driss *     Radiologie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha *   Traumatologie orthopédique 
Pr. KADI Said *     Traumatologie orthopédique  
Octobre 2010  
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. CHERRADI Ghizlan    Cardiologie 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. KANOUNI Lamya    Radiothérapie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. MALIH Mohamed*    Pédiatrie 
Pr. BOUSSIF Mohamed*    Médecine aérotique 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. RAISSOUNI Zakaria*    Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. LEZREK Mounir     Ophtalmologie 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie       
  



ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 
PROFESSEURS 
1. Pr. ABOUDRAR Saadia     Physiologie 
2. Pr. ALAMI OUHABI Naima   Biochimie 
3. Pr. ALAOUI KATIM    Pharmacologie 
4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma  Histologie-Embryologie 
5. Pr. ANSAR M’hammed    Chimie Organique et Pharmacie Chimique 
6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz    Applications Pharmaceutiques 
7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed   Génétique Humaine 
8. Pr. BOURJOUANE Mohamed   Microbiologie 
9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia Biochimie 
10. Pr. DAKKA Taoufiq    Physiologie 
11. Pr. DRAOUI Mustapha  Chimie Analytique 
12. Pr. EL GUESSABI Lahcen   Pharmacognosie 
13. Pr. ETTAIB Abdelkader    Zootechnie 
14. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes   Pharmacologie 
15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed   Chimie Organique 
16. Pr. IBRAHIMI Azeddine     
17. Pr. KABBAJ Ouafae    Biochimie 
18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine   Biologie 
19. Pr. REDHA Ahlam    Biochimie 
20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med  Chimie Organique 
21. Pr. TOUATI Driss    Pharmacognosie 
22. Pr. ZAHIDI Ahmed    Pharmacologie 
23. Pr. ZELLOU Amina    Chimie Organique 
* Enseignants Militaires 
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AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  MMèèrree  RRAAJJAAAA  

AA  cceellllee  qquuii  mm’’aa  ddoonnnnéé  llaa  vviiee,,  qquuii  aa  mmaarrqquuéé  cchhaaqquuee  mmoommeenntt  ddee    mmoonn  

eexxiisstteennccee  aavveecc  ssoonn  iinnttaarriissssaabbllee  tteennddrreessssee,,  àà  cceellllee  àà  qquuii  jjee  ddooiiss  llee  mmeeiilllleeuurr  ddee  

mmooii  mmêêmmee    

TTuu  aass  vveeiilllléé  ssuurr  mmoonn  éédduuccaattiioonn  eett  mmoonn  bbiieenn  êêttrree  aavveecc  aammoouurr,,  tteennddrreessssee,,  

ddéévvoouueemmeenntt  eett  ppeerrffeeccttiioonn..    

TTuu  ééttaaiiss  ttoouujjoouurrss  mmoonn  rreeffuuggee  qquuii  mmee  pprrooddiigguuee  sséérréénniittéé,,  ssoouuttiieenn  eett  

ccoonnsseeiill..    

TTeess  pprriièèrreess  mm’’oonntt  ééttéé  dd’’uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn  aauu  ccoouurrss  ddee  ccee  lloonngg  ppaarrccoouurrss..  

TTuu  ssaaiiss  ttrrèèss  bbiieenn  qquuee  mmoonn  aammoouurr  eett  mmoonn  rreessppeecctt  ppoouurr  ttooii  ssoonntt  ssaannss  

lliimmiittee  eett  ddééppaasssseenntt  ttoouuttee  ddeessccrriippttiioonn..    

JJ’’eessppèèrree  qquu’’eenn  ccee  jjoouurr  ll’’uunn  ddee  tteess  rrêêvveess  ssee  rrééaalliissee  àà  ttrraavveerrss  mmooii  eenn  

ccoonnccrrééttiissaanntt  llee  ffrruuiitt  ddee  tteess  ssaaccrriiffiicceess..  

AA  ttooii,,  jjee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eenn  ggaaggee  ddee  mmoonn  aammoouurr  eett  mmoonn  rreessppeecctt  lleess  pplluuss  

pprrooffoonnddss..  PPuuiissssee  DDiieeuu  ttee  pprréésseerrvveerr  eett  ffaaiirree  ddee  mmooii  uunnee  ffiillllee  àà  llaa  hhaauutteeuurr  ddee  

ttoonn  eessppéérraannccee..    

PPuuiissssee  DDiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  tt’’aaccccoorrddeerr  lloonngguuee  vviiee,,  ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr  ppoouurr  

qquuee  nnoottrree  vviiee  ssooiitt  iilllluummiinnééee  ppoouurr  ttoouujjoouurrss..  



  

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  PPèèrree  MM’’HHAAMMEEDD  

DDoonntt  llaa  vviiee  eesstt  ll''eexxeemmppllee  dduu  ccoouurraaggee,,  ddee  ddéévvoouueemmeenntt,,  dd''hhoonnnnêêtteettéé,,    

ddee  ppeerrsséévvéérraannccee,,    dduu  ssaaccrriiffiiccee  eett  ddee  mmiilliittaannccee..    

TTuu  mm’’aass  aapppprriiss  ccoommmmeenntt  aaffffrroonntteerr  llaa  vviiee,,  eett    cc’’eesstt  ggrrââccee  àà  ttoonn  

eennsseeiiggnneemmeenntt  ddeess  vvaalleeuurrss  eett  dduu  ddeevvooiirr  qquuee  jj’’aaii  ppuu  mm’’aaccccoommpplliirr..    

EEnn  ccee  jjoouurr  ttaa  ffiillllee  eessppèèrree  rrééaalliisseerr  ll''uunn  ddee  tteess    pplluuss  ggrraannddss  rrêêvveess,,  eett  

ccoouurroonnnneerr  tteess  aannnnééeess  ddee  ssaaccrriiffiiccee  eett  dd’’eessppooiirr..    

TTuu  eess  ttoouujjoouurrss  pprréésseenntt    ddaannss  mmoonn  ccœœuurr,,  ttuu  ééttaaiiss  eett  ttuu  rreesstteerraass    mmoonn  

pprreemmiieerr  eexxeemmppllee..  

AAuuccuunn  mmoott  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  mmaa  ggrraattiittuuddee  àà  

ttoonn  ééggaarrdd..    

PPoouurr  ttoouuss  tteess  eennccoouurraaggeemmeennttss  eett  ppoouurr  llee  rrééccoonnffoorrtt  qquuii  nn’’oonntt  cceesssséé  ddee  

mm’’ééppaauulleerr..  

JJee  ttee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eenn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmoonn  ggrraanndd  aammoouurr  qquuee  jjee  nn''aaii    

ssuu  eexxpprriimmeerr  aavveecc  lleess  mmoottss..    

PPuuiissssee  DDiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  tt’’aaccccoorrddeerr  lloonngguuee  vviiee,,  ssaannttéé  eett    bboonnhheeuurr  

ppoouurr  qquuee  nnoottrree  vviiee  ssooiitt  iilllluummiinnééee  ppoouurr  ttoouujjoouurrss..  



  
AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ssœœuurr  SSOOUUKKAAIINNAA  

JJee  nnee  ppeeuuxx  eexxpprriimmeerr  àà  ttrraavveerrss  cceess  lliiggnneess  ttoouuss  mmeess  sseennttiimmeennttss  

dd’’aammoouurr  eett  ddee  tteennddrreessssee  eennvveerrss  ttooii..  

EEnn  pplluuss  ddee  mmaa  cchhèèrree  ppeettiittee  ssœœuurr,,  ttuu  eess  eett  ttuu  sseerraass  ttoouujjoouurrss  mmoonn  aammiiee  

éétteerrnneellllee..  

JJee  ttee  rreemmeerrcciiee  éénnoorrmméémmeenntt  ppoouurr  llaa  jjooiiee  qquuee  ttuu  mmee  pprrooccuurreess,,  ppoouurr  tteess  

pprréécciieeuuxx  ccoonnsseeiillss  eett  jj’’eessppèèrree  qquuee  ttuu  ttrroouuvveerraass  ddaannss  cceettttee  tthhèèssee  

ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmoonn  aammoouurr..  

JJee  ttee  ssoouuhhaaiittee  uunn  aavveenniirr  fflloorriissssaanntt  eett  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  bboonnhheeuurr,,  ddee  

ssaannttéé  eett  ddee  pprroossppéérriittéé..  

QQuuee  DDiieeuu  ttee  pprroottèèggee  eett  ccoonnssoolliiddee  lleess  lliieennss  ssaaccrrééss  qquuii  nnoouuss  uunniisssseenntt..  
  

  AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ffrrèèrree  IISSMMAAIILL  

JJee  nnee  ppeeuuxx  eexxpprriimmeerr  àà  ttrraavveerrss  cceess  lliiggnneess  ttoouuss  mmeess  sseennttiimmeennttss  

dd’’aammoouurr  eett  ddee  tteennddrreessssee  eennvveerrss  ttooii..  

PPuuiissssee  ll’’aammoouurr  eett  llaa  ffrraatteerrnniittéé  nnoouuss  uunniisssseenntt  àà  jjaammaaiiss..  

JJee  ttee  ssoouuhhaaiittee  llaa  rrééuussssiittee  ddaannss  ttaa  vviiee,,  aavveecc  ttoouutt  llee  bboonnhheeuurr  ppoouurr  ttee  

ccoommbblleerr..  

        



  

ÀÀ  llaa  mméémmooiirree  ddee  mmeess  GGrraannddss--ppèèrreess  ppaatteerrnneell  eett  mmaatteerrnneell  

AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ggrraanndd--mmèèrree    

HHaajjjjaa  OOuumm  KKaallttoouumm  BBeenn  MM’’bbaarreekk  

AA  llaa  mméémmooiirree  ddee  mmaa  cchhèèrree  GGrraanndd--mmèèrree  PPaatteerrnneellllee  

AA  mmoonn  oonnccllee  NNaabbiill  eell  BBaacchhaa  eett  ssoonn  ééppoouussee  AAnniissssaa  

AA  mmoonn  oonnccllee  AAhhmmeedd  eell  BBaacchhaa  eett  ssoonn  ééppoouussee  NNaaddiiaa  

AA  mmaa  ttaannttee  NNaaddiiaa  eell  BBaacchhaa  eett  ssoonn  ééppoouuxx  KKhhaalliidd  

AA  mmeess  ccoouussiinnss  eett  ccoouussiinneess  

MMoohhaammeedd,,  YYaassmmiinnee,,  NNoouuhhaa,,  HHaammzzaa,,  MMeehhddii,,  AAddaamm  

AA  ttoouuss  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  mmaa  ffaammiillllee    

EEll  AAbbbbaassssii  eett  eell  BBaacchhaa  ppeettiittss  eett  ggrraannddss  

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  SSiiddii  DDrriissss  eell  JJaaoouuhhaarrii  

AA  mmeess  aammiiss  eett  ccoollllèègguueess  ddee  llaa  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee    

ddee  RRaabbaatt  eett  ssppéécciiaalleemmeenntt  

AA  mmaa  cchhèèrree  aammiiee  SSaallmmaa  TTaahhrrii  

    



  

  

  

  

  

AA  ttoouuss  lleess  mmééddeecciinnss  ddee  llaa  ssaannttéé  ppuubblliiqquuee    
àà  llaa  pprrééffeeccttuurree  SSkkhhiirraatt  ––  TTéémmaarraa    

AA  ttoouutt  llee  ppeerrssoonnnneell  ddee  ll’’hhôôppiittaall  SSiiddii  LLaahhcceenn    

ddee  TTéémmaarraa  eett  llee  cceennttrree  ddee  ssaannttéé  FFaatthh  EEll  KKhheeiirr..  

AA  ttoouutt  llee  ppeerrssoonnnneell  dduu  sseerrvviiccee  ddee  ttrraauummaattoollooggiiee    

oorrtthhooppééddiiee  ddee  ll’’HHMMIIMMVV--RRaabbaatt..    

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  mmee  ssoonntt  ttrroopp  cchheerrss  eett  qquuee    

jj’’aaii  oommiiss  ddee  cciitteerr  eett  qquuii  nnee  ssoonntt  ppaass  lleess  mmooiinnddrreess..  
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AA  nnoottrree  MMaaîîttrree,,  RRaappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee,,    

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  SSAAIIDD  KKAADDII,,    

PPrrooffeesssseeuurr  AAggrrééggéé  ddee  TTrraauummaattoollooggiiee  ––  OOrrtthhooppééddiiee    

àà  ll’’HHMMIIMMVV    ddee  RRaabbaatt  

  
VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  aaccccoorrddéé  uunn  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  eenn  nnoouuss  ccoonnffiiaanntt  llaa  

rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

QQuu''iill  mmee  ssooiitt  ppeerrmmiiss  ddee  vvoouuss  ttéémmooiiggnneerr  ttoouuttee  mmaa  ggrraattiittuuddee  eett  mmoonn  

pprrooffoonndd  rreessppeecctt  dd’’aavvooiirr  bbiieenn  vvoouulluu  aassssuurreerr  llaa  ddiirreeccttiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill  qquuii,,  

ggrrââccee  àà  vvoottrree  eesspprriitt  ddiiddaaccttiiqquuee  eett  rriiggoouurreeuuxx,,  eett  vvooss  pprréécciieeuuxx  ccoonnsseeiillss,,  aa  

ppuu  êêttrree  mmeennéé  àà  bbiieenn..  

JJee  vvoouuss  pprriiee  ddee  ttrroouuvveerr  iiccii,,  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  

éétteerrnneellllee,,  ddee  mmoonn  pprrooffoonndd  rreessppeecctt  eett  mmaa  hhaauuttee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  aaccccoorrddeerr  bboonnnnee  ssaannttéé,,  pprroossppéérriittéé  

eett  bboonnhheeuurr..  

    



  

  

AA  nnoottrree  mmaaiittrree,,  PPrrééssiiddeenntt  ddee  jjuurryy,,    

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  AABBDDEELL  OOUUAAHHAABB  JJAAAAFFAARR    

PPrrooffeesssseeuurr  aaggrrééggéé  eenn  ttrraauummaattoollooggiiee  oorrtthhooppééddiiee  

CChheeff  ddee  sseerrvviiccee  ddee  ttrraauummaattoollooggiiee  oorrtthhooppééddiiee  àà  ll’’HHMMIIMMVV  ddee  RRaabbaatt  
  

  
  

CC’’eesstt  uunn  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  ppoouurr  nnoouuss  qquuee  nnoottrree  ttrraavvaaiill  ssooiitt  jjuuggéé  ppaarr  uunn  

ggrraanndd  mmaaiittrree  ddee  ttrraauummaattoollooggiiee  oorrtthhooppééddiiee  qquuee  vvoouuss  êêtteess..  

JJee  vvoouuss  pprriiee  ddee  ttrroouuvveerr  iiccii,,  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  

éétteerrnneellllee,,  ddee  mmoonn  pprrooffoonndd  rreessppeecctt  eett  mmaa  hhaauuttee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  aaccccoorrddeerr  bboonnnnee  ssaannttéé,,  pprroossppéérriittéé  

eett  bboonnhheeuurr..  

    



  

  

  

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee,,    

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  MMAANNSSOOUURR  TTAANNAANNEE    

PPrrooffeesssseeuurr  aaggrrééggéé  eenn  ttrraauummaattoollooggiiee  oorrtthhooppééddiiee    

àà  ll’’HHMMIIMMVV  ddee  RRaabbaatt  

  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  hhoonnoorréé  dd’’aacccceepptteerr  aavveecc  ggrraannddee  ssyymmppaatthhiiee  ddee  ssiiééggeerr  

ppaarrmmii  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  ééccllaaiirréé  ppaarr  vvooss  ccoonnsseeiillss,,  eett  

ffaacciilliittéé  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  eessttiimmee  eett  nnoottrree  

ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  aaccccoorrddeerr  bboonnnnee  ssaannttéé,,  pprroossppéérriittéé  

eett  bboonnhheeuurr..  

    



  

  

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee,,    

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  MMUUSSTTAAPPHHAA  BBOOUUSSSSOOUUGGAA  

PPrrooffeesssseeuurr  aaggrrééggéé  eenn  ttrraauummaattoollooggiiee  oorrtthhooppééddiiee    

àà  ll’’HHMMIIMMVV  ddee  RRaabbaatt  
  

  

JJee  vvoouuss  rreemmeerrcciiee  dduu  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitt  eenn  aacccceeppttaanntt  

ddee  jjuuggeerr  ccee  ttrraavvaaiill..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii,,  ll''eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  ggrraattiittuuddee,,  mmaa  pprrooffoonnddee  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee,,    mmoonn  aaddmmiirraattiioonn  eett  mmaa  ggrraannddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  aaccccoorrddeerr  bboonnnnee  ssaannttéé,,  pprroossppéérriittéé  

eett  bboonnhheeuurr..  

    



  
  

  

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee,,    

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr,,  HHIICCHHAAMM  AAZZEENNDDOOUURR  

PPrrooffeesssseeuurr  AAggrrééggéé  eenn  aanneesstthhééssiiee  eett  rrééaanniimmaattiioonn  

CChheeff  ddee  sseerrvviiccee  dd’’aanneesstthhééssiioollooggiiee  àà  ll’’HHMMIIMMVV  ddee  RRaabbaatt  

  

CC’’eesstt  ppoouurr  mmooii,,  cchheerr  mmaaiittrree,,  uunn  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  ppaarrmmii  

lleess  jjuuggeess  ddee  mmaa  tthhèèssee..  

PPeerrmmeetttteezz--mmooii  ddee  vvoouuss  rreemmeerrcciieerr  iinnffiinniimmeenntt  ppoouurr  vvoottrree  aaccccoorrdd  qquuee  

vvoouuss  mm’’aavveezz  ffoorrmmuulléé  ssaannss  ccoonnddiittiioonnss..  VVoottrree  ddéévvoouueemmeenntt,,  vvooss  vvaalleeuurrss  

hhuummaaiinneess  eett  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  mm’’oonntt  ddoonnnnéé  ttoonnuuss,,  aarrddeeuurr  eett  ccoonnffiiaannccee..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  aaccccoorrddeerr  uunn  aavveenniirr  pprroossppèèrree  eett  uunnee  

vviiee  ccoouurroonnnnééee  ddee  ssuuccccèèss..      



Abréviations : 

F.N  : Fasciite Nécrosante. 
AINS  : Anti-Inflammatoire Non Stéroïdien. 
ECBU  : Etude Cytobactériologique des Urines. 
TP  : Temps de Prothrombine. 
TCA  : Temps de Céphaline Activée. 
TDM       : Tomodensitométrie.   
IRM  : Imagerie par Résonnance Magnétique. 
CPK  : Créatine Phospho-Kinase. 
CRP : Protéine de l’inflammation à cinétique rapide 
Vs   : Vitesse de sédimentation. 
ASLO      : Anti Streptolysine O. 
ATCD  : Antécédent. 
MH  : Motif d’Hospitalisation. 
NP  : Non Précisé. 
ND  : Non Déterminé. 
H   : Homme. 
F   : Femme. 
AEG  : Altération de l’Etat Général. 
RAS : Rien A Signaler. 
ADO  : Anti Diabétique Oral. 
T°   : Température. 
Rx   : Radiographie. 
Inf           : Inférieur.  
Sup  : Supérieur. 
Genta  : Gentamycine. 
Dg            : Diagnostic.  
OHB        : Oxygénothérapie Hyperbare. 
Cipro       : Ciprofloxacine. 
IRF          : Insuffisance Rénale Fonctionnelle. 
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La fasciite nécrosante est l’infection sévère des tissus cellulaires sous 

cutanés et des fascias.Il s’agit d’une infection rare de diagnostic initial difficile 

en raison de nombreuses affections dermatologiques, généralement d’évolution 

bénigne, qu’elle peut simuler à ce stade. 

L’étiopathogénie est encore discutée, l’origine streptococcique est 

classique mais il s’agit de plus en plus d’une infection plurimicrobienne 

notamment anaérobie. 

Elle peut se développer sur n’importe quelle partie du corps humain mais 

ses sites de prédilection sont les membres supérieurs et inférieurs. 

C’est une maladie qui mérite d’être connue à cause de sa gravité clinique et 

surtout son évolution rapide et dramatique pouvant compromettre le pronostic 

fonctionnel du membre atteint (impotence fonctionnelle voire amputation) et 

surtout le pronostic vital de ces patients en absence d’une thérapeutique adaptée 

et efficace  mise en route en extrême urgence dans le cadre d’une prise en 

charge multidisciplinaire. 

Le nombre de malades présentant une fasciite nécrosante des membres est 

en nette augmentation et les chiffres de mortalité restent préoccupants pour des 

raisons de retard diagnostique, difficulté thérapeutique et le terrain sur lequel 

elle survient. 
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De nombreuses études à l’échelle nationale et internationale se sont 

intéressées à cette maladie grave en insistant sur sa description clinique, ces 

facteurs étiologiques, ses aspects évolutifs et ses modalités thérapeutiques, mais 

peu de ces études ont traité les différents éléments de gravité. 

Dans ce travail, nous vous proposons une étude à la fois analytique et 

descriptive de ces facteurs pronostiques définissant ainsi les formes d’extrême 

gravité des fasciites nécrosantes des membres, ainsi qu’une mise au point sur les 

progrès thérapeutiques. 
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I. TYPE D’ETUDE : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, à la fois analytique et descriptive, 

portant sur les facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des 

membres.  

II. CRITERES D’INCLUSION : 

 Notre étude est basée sur les données des patients présentant une FN 

des membres, et admis dans le service de traumatologie-orthopédie de 

l’hôpital militaire d’instruction MOHAMED V de RABAT, durant la 

période entre Janvier 1998 et Décembre 2010 ; avec un recul de 12 

mois. 

 Les dossiers de tous les patients qui présentaient comme diagnostic 

initial une « infection » (abcès, arthrite…), quelque soit son site au 

niveau des membres, ont été étudiés. Et seuls retenus, sont ceux dont le 

diagnostic de FN a été confirmé, ainsi que leurs dossiers médicaux 

étaient complets, contenant tous les données cliniques et paracliniques 

indispensables à cette étude, avec le suivi : 

 128 dossiers dont le diagnostic initial était « infection » ont été 

étudiés, et seulement 42 présentaient comme diagnostic final une FN. 

 Seuls 32 patients présentaient le diagnostic de FN confirmé avec 

dossier complet. 
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III. CRITERES D’EXCLUSION : 

 Tous les dossiers dont la date d’admission était en dehors de la période 

comprise entre Janvier 1998 et Décembre 2010, ont été exclus. 

 Tous les dossiers de patient présentant une FN, et dont certains données 

cliniques ou paracliniques étaient manquantes voire absentes, ont été 

exclus : 

 Dans 42 dossiers de patients présentant une FN confirmé dans la 

période considérée 10 dossiers, et par manque de certaines données 

cliniques ou paracliniques, ont été exclus.  

IV. ETUDE STATISTIQUE : 

Une fois recueillis, les résultats ont été analysés par le logiciel 

« SPSS.13.0 ». 

Les valeurs numériques ont été exprimées en moyennes et celles 

qualitatives en pourcentage. 

V. LA FICHE D’EXPLOITATION : 

La fiche d’exploitation a été établie sur « Microsoft Excel ». Elle a nous a 

permis de recueillir les informations nécessaires à notre étude permettant ainsi 

une meilleure exploration de nos dossiers. 

Elle regroupe les données suivantes : 

 Age, 

 Sexe, 

 Antécédents personnels et familiaux, 
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 Motifs de consultation : 

 Altération de l’état général. 

 Syndrome infectieux. 

 Inflammation locale avec la triade classique : œdème, érythème et 

douleur. 

 Nécrose cutanée au niveau du membre atteint. 

 Etude clinique : 

 Délai d’évolution des symptômes 

 siège 

 manifestations locales 

 Manifestations générales 

 Examen local 

 Examen locorégional 

 Examen général 

 Etude paraclinique : 

 Biologie : 

- Numération formule sanguine avec taux de plaquettes. 

- Marqueurs de l’inflammation : Vs et CRP. 

- Ionogramme sanguin complet. 

- Bilan hépatique : les transaminases. 
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- Les enzymes musculaires : CPK. 

- TP et TCA. 

- Bilan infectieux : 

. Les hémocultures. 

 . ECBU. 

 . Les prélèvements bactériens. 

 . Antibiogramme. 

 Radiologie : 

- Les radiographies standards. 

- L’échographie des parties molles. 

- Le scanner (IRM). 

- Autres… 

 Anatomie pathologique. 

 Bilan pré oxygénothérapie hyperbare. 

 Le traitement : 

 Réanimation. 

 Chirurgie :  

- Le type d’anesthésie. 

- La technique chirurgicale. 

- Les reprises chirurgicales : nombre et modalités. 
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 Traitement médical : 

- L’antibiothérapie. 

- Le traitement anticoagulant. 

- Autres… 

 Oxygénothérapie hyperbare. 

 Evolution : 

 A court terme : Les suites opératoires. immédiates. 

 A long terme. 

 Les éventuelles complications. 

 

VI. TABLEAU RECAPITULATIF : 

Nous rapportons les différentes données cliniques, paracliniques, 

thérapeutiques et évolutives sous forme d’un tableau récapitulatif : 
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Tableau n° 1 résumant les données des 32 patients 

Cas clinique 1 2 3 4 5 6 7 8 

Age 75 61 49 54 56 54 50 23 

Sexe H H H H H H H H 

ATCD 

Arythmie 

cardiaque 

sous AVK 

Valvulopathie 

mitrale sous  

syntron 

RAS Diabète sous 

ADO 

Diabète sous 

ADO 

Diabète sous 

ADO 

RAS RAS 

Prise d’AINS NP NP Non Non NP NP NP Non 

Porte d’entrée Erythème Furoncle Iatrogène Iatrogène Furoncle Iatrogène Iatrogène Iatrogène 

MH 

Erythème 

Œdème 

phlyctène 

Erythème 

Œdème 

Grosse jambe 

aigue fébrile 

Œdème 

inflammable 

Surinfection 

de furoncle et 

Oedéme 

Erythème 

Œdème 

douleur 

Douleur 

Œdème 

inflammation 

Grosse jambe 

Aigué fébrile 

Délai entre début des 

symptômes –Dg 

7j 10j 8j 2j 9j 7j 8j 7j 

Siège 

Jambe 

Gauche 

Jambe, 

cheville et 

pied gauche 

Cuisse et 

jambe droite 

Cuisse et 

jambe droite 

Avant bras 

droit 

Cuisse et 

jambe 

gauche 

Cuisse, jambe 

et cheville 

gauche 

Jambe 

gauche 
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Cas clinique 1 2 3 4 5 6 7 8 

Atteinte du 

tronc 

Non Non Non Non Non Non Non Non 

Signes locaux  Œdème phlyctène 

nécrose cutanée  

Inflammation 

Œdème 

Œdème bulles 

séro-hématique  

Œdème phlyctène 

et nécrose cutanée  

Inflammation 

phlyctène Œdème 

Nécrose 

Œdème 

phlyctènes  

Œdème nécrose  Bulles, Œdème 

cyanose, nécrose 

Signes 

généraux  

AEG T°= 39°c  

P=85b/mn 

TA : 13/8 cm hg 

AEG 

 T°= 37,5°C 

AEG  

T°= 37°C  

AEG  

T°= 37°C 

T°=38°C AEG  

T°=39°C 

P : 90b/min 

Polypnée 

AEG T°=39°C AEG T°=40°C 

P : 110b/min 

Polypnée  

Dg initial  

 

Erysipèle Erysipèle NP NP F.N F.N  F.N F.N 

Radiologie  

 

Rx jambe G Rx mb inf. G Rx mb inf. Ddt Rx mb sup DT Rx mb sup DT  Rx mb inf. G Rx mb inf. G Rx mb inf. G 

Prélèvements 

bactériens 

NP NP Streptocoque 

B hémolytique 

NP Staphylocoque Acinetobacter 

Baunani  

Streptocoque B 

hémolytique  

Pseudomonas+proteus  

biologie  Hyperleucocytose 

à PNN, Anémie 

VS+CRP élevés 

Hyperglycémie  

Hyperleucocytose 

à PNN Anémie 

VS+CRP élevés 

Hyperglycémie 

Hyperleucocytose 

à PNN Anémie 

thrombocytose, 

VS élevée 

Hyperglycémie 

GB normales 

thrombocytose 

Vs+CRP élevés 

Hyperglycémie  

Hyperleucocytose 

à PNN VS+CRP  

élevés 

Hyperglycémie  

Hyperleucocytose 

à PNN, VS+CRP  

élevés 

Hyperglycémie  

Hyperleucocytose 

à PNN VS+CRP  

élevés 

Hyperglycémie  

Hyperleucocytose à 

PNN VS+CRP  élevés  
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Cas clinique 1 2 3 4 5 6 7 8 
Délai entre Dg-chirurgie 

 
Même jour  36 heures Même jour Même jour Même jour Même jour Même jour 48 heures 

Mesures de réanimation  
 

Oui  Oui  Oui  Oui  Oui  Oui  Oui  Oui  

Chirurgie  

Débridement 
+ 

toilette 
+ 

lavage  

Débridement 
+ 

toilette 
+ 

lavage  

Débridement 
 

+ 
 

Greffe de peau  

Débridement 
 

          + 
 

nécrosectomie 

Débridement 
nécrosectomie 

+ 
Toilette 

+  
lavage   

Débridement 
+ 

Toilette 
+  

lavage   

Débridement 
nécrosectomie 

+ 
Toilette 

+  
lavage   

Débridement 
nécrosectomie 

+ 
Toilette 

+  
Greffe de peau    

Nombre de reprises  
 

0 0 1 1 0 0 0 5 

Antibiothérapie Augnentin° 
+  

flagyl 
+  

Genta 

Augnentin° 
+  

flagyl 
+  

Claforan 

Augnentin° 
+  

flagyl 
+  

Genta  

Péni G 
+ 

Genta 
+ 

Cipro 

Péni G 
+ 

Genta 
+ 

Cipro 

Genta 
+ 

Flagyl 

Augmentin°  
+  

Genta  

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 
OHB 

 
Oui  Non  Non  Oui  Non Non Oui Non  

Durée du séjour  
 

25 j 19j 16j 33j 26j 21j 28j 45j 

Evolution 
 

Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable 
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Cas clinique 9 10 11 12 13 14 15 16 
Age 33 22 70 17 53 40 38 45 
Sexe H H F H H H F H 

ATCD 

RAS RAS Diabète sous 
insulinothérapie 

RAS Diabète sous 
ADO 

Diabétique Diabète, 
Polyarthrite  

rhumatoïde sous 
corticoïdes 

Tabagisme  

Prise d’AINS 
 

NP Oui Oui  Non Oui  NP NP Non 

Porte d’entrée NP Piqûre d’insecte Piqûre d’aiguille Morsure de 
vipère 

Furoncle gratté Brûlure  Piqûre d’aiguille Plaine  

MH 
 

Grosse jambe 
aigue et fébrile  

Erythème, 
Œdème, 

phlyctène  

Erythème 
Œdème  

Erythème 
phlyctène 

Aggravation du 
furoncle Œdème 

Phlyctène 
douleur  

Polyarthralgies 
Œdème 

Erythème 
Œdème   

Délai entre début des 
symptômes-Dg 

 

NP 8j 3j 8j 3j 10j 2j 5j 

Siège Jambe Gauche Majore de la 
main G  

Le pouce G  4ème  
métacarpien Dt 

Epaule G  Cheville G Cuisse droite  Face interne 
du genou Dt 
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Cas clinique 9 10 11 12 13 14 15 16 

Atteinte du 

tronc  

Non Non Non Non Oui  Non Non Non 

Signes locaux  Œdème 

inflammation 

étendue   

Nécrose  Œdème bulles  Œdème nécrose  

  

Œdème nécrose  

Suppuration 

Nécrose Postule Erythème 

en placard 

Inflammation étendue 

peau luisante  

Signes 

généraux  

T°= 39°c  

P=90b/mn 

AEG 

Polypnée 

Tachycardie  

T° : 39°C 

T : 39°C  

choc septique  

AEG  

T° : 37°C 

T° :38°C 

 AEG 

AEG  

T° :39°C 

 

T° :39°C T° : 39°C 

choc septique 

Dg initial  Abcès Phlegmon  F.N   F.N F.N F.N  F.N F.N 

Radiologie  Rx mb inf G Rx main G Rx main G Rx main Dt Rx épaule G  Rx cheville G Rx mb inf Dt Rx mb inf Dt 

Prélèvements 

bactériens 

  Streptocoque  

  B  hémolytique 

Acinetobacter 

Baunani  

Streptocoque  

B hémolytique 

Acinetobacter 

Baunani 

    Streptocoque  

B hémolytique 

ND  Pseudomonas 

Aéroginosa 

Pseudomonas 

Aéroginosa 

biologie  VS élevés 

 CRP élevé 

Hyperleucocytose à 

PNN  

VS+CRP élevés  

Anémie VS +CR 

élevés 

Hyperglycémie 

Hyperglycémie 

à PNN Vs+CRP 

élevés  

VS+CRP  élevés 

Hyperglycémie  

Hyperleucocytose à 

PNN VS+CRP  

élevés 

Hyperglycémie  

Anémie 

 VS+CRP  élevés  

VS+CRP  

 élevés  
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Cas clinique 9 10 11 12 13 14 15 16 
Délai entre Dg-chirurgie 

 
 

Même jour  Même jour Même jour Même jour Même jour Même jour Même jour Même jour 

Mesures de réanimation 
  
 

Oui  Oui  Oui  Non  Oui  Oui  Oui  Oui  

Chirurgie  
 
 
 

Débridement 
+ 

toilette 
+ 

lavage  

Débridement 
+ 

toilette 
+ 

lavage  

Débridement 
+ 

nécrosectomie  

 
 

Amputation  

Débridement 
+ 

nécrosectomie 
+ 

Greffe de peau    

Débridement 
+ 

nécrosectomie 

Débridement 
+ 

nécrosectomie 
+ 

Greffe 

Débridement 
+ 

nécrosectomie 
 

Nombre de reprises 
 
  

0 1 2 1 1 1 1 1 

Antibiothérapie Péni G 
+  

Genta 
+  

Flagyl 
 

Augmentin° 
+  

Flagyl 
+  

Genta 

Péni G 
+  

Flagyl 
+  

Genta  

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Péni G 
+  

Flagyl 
+  

Genta 

Augmentin° 
+ 

Genta 

OHB 
 

Oui  NP Non  Non   Oui  Oui Oui Non  

Durée du séjour 
  

30j 30j 25j 28j 45j 39j 27j 30j 

Evolution 
 
 

Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable 

 



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

16 

Cas clinique 17 18 19 20 21 22 23 24 

Age 

 

55 34 23 54 39 61 34 36 

Sexe 

 

H H H H H H F F 

ATCD 

 

Diabète sous 

ADO 

Tuberculose 

pulmonaire 

RAS RAS RAS Diabète sous 

ADO 

RAS Diabète sous 

ADO  

Prise d’AINS 

 

NP Non Oui  Oui  NP Oui  Oui  Oui  

Porte d’entrée Erythème 

étendue  

Plaie minime NP Furoncle Piqûre d’insecte ND Injection intra-

musculaire 

Voie veineuse  

MH 

Erythème 

Œdème fièvre  

Gros genou 

inflammatoire  

Œdème 

phlyctène 

Œdème 

phlyctène et 

douleur 

Grosse jambe 

inflammatoire 

aigue 

Erythème 

Œdème 

phlyctène 

Œdème 

inflammation 

Etendue  

Œdème 

Erythème 

Douleur  

Délai entre début des 

symptômes –Dg 

 

7j 7j 4j 8j 2j 6j 9j 5j 

Siège 
Mb inf DT Genou G Pied et cheville 

G 

Cuisse Dte Jambe Dte Epaule et bras 

G 

Mb inf G Avant –bras Dt 
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Cas clinique 17 18 19 20 21 22 23 24 

Atteinte du 
tronc 

Oui  Non Non Non Oui  Oui  Oui  Non 

Signes 
locaux  

Œdème 
inflammation 

étendue   
Peau luisante  

Œdème  
nécrose  
cutanée  

  

Œdème 
nécrose  

Œdème 
inflammation  

  

Œdème nécrose  
Suppuration 

Bulles  
Nécrose  

Œdème 
Bulles  

Œdème 
nécrose 

Signes 
généraux  

T°= 39°c  
Choc septique  

AEG 
T° : 39°C 

T : 39°C  
Tachycardie  

T° :37°C T° :37°C  AEG  
T° :38°C 

Etat de choc  
 

AEG  
T° :38°C 
Frisson  

Etat de choc  

T° : 37.5°C 
Hypotension 

Dg initial  F.N F.N        Phlegmon       Abcès F.N F.N  Abcès F.N 
Radiologie  Rx mb inf G Rx genou G Rx pieds et cheville 

G 
Rx mb inf Dt Rx mb inf Dt  Rx épaule G Rx mb inf G Rx avant bras DT 

Prélèvements 
bactériens 

 Staphylocoque  
    Epidermis 
 + Enterobacter   
       Cloacae 

ND Staphylocoque 
        Aureus  

Staphylocoque 
Aureus  

  Streptocoque 
B hémolytique 

ND  ND Echerichia coli + 

biologie  
 
 
 

Hyperleucocytose 
à PNN  

VS+CRP élevés 

Hyperleucocytose à 
PNN, Hyperglycémie  

VS+CRP élevés  
 

VS +CRP élevée 
  

Hyperglycémie 
à PNN Vs+CRP 

élevés  

Hyperleucocytose 
VS+CRP  élevés  

VS+CRP  élevés 
IRF   

Hyperglycémie  

Hyperglycémie à 
PNN Vs+CRP 

élevés  

Anémie VS+CRP  
élevés IRF   

Hyperglycémie  

 



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

18 

 

Cas clinique 17 18 19 20 21 22 23 24 
Délai entre Dg-

chirurgie 
 

Même jour  Même jour Même jour Même jour Même jour Même jour Même jour Même jour 

Mesures de réanimation  
 

Oui  Oui  Oui  Non  Oui  Oui  Oui  Oui  

Chirurgie  

Débridement 
 

+ 
nécrosectomie 

 
+ 

Greffe  

Débridement 
+ 

nécrosectomie 

Débridement 
+ 

Nécrosectomie 
+ 

Greffe  

Débridement 
+  

Toilette 
+  

lavage  
+ 

greffe  
 

Débridement 
+ 

nécrosectomie 
  

Débridement 
+ 

nécrosectomie 

Débridement 
+ 

Toilette 
+ 

Greffe 

Débridement 
+ 

Toilette 
+ 

 lavage  
 

Nombre de reprises  
 

1 1 0 0 0 4 1 0 

Antibiothérapie 
 
 
 
 
 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta  

Genta 
 

+  
 

Cipro  

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Péni G 
+  

Flagyl 
+  

Genta 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

OHB 
 

Non  NP Non  Non   Oui  Oui Non Non  

Durée du séjour  
 

9j 25j 26j 12J 28j 6j 2j 25j 

Evolution 
 

Décédé  Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable 
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Cas clinique 25 26 27 28 29 30 31 32 

Age 45 60 25 60 63 42 28 41 

Sexe H H H H H F H H 

ATCD 

 

Psoriasis  Diabète sous 

ADO 

RAS Diabète  Diabète  RAS RAS RAS 

Prise d’AINS 

 

Oui  Oui  NP Oui Non  Non  Oui Oui  

Porte d’entrée 

 

Point de feu  NP NP NP Ponction 

hygroma 

Furoncle  Plaie contuse 

sous plâtre 

Plaie suturée  

                MH 
Œdème 

phlyctène 

Inflammation 

douleur  

Œdème douleur  Grosse jambe  

inflammatoire 

Erythème 

Œdème douleur 

Erythème 

Œdème fièvre  

Douleur fièvre  Inflammation 

Œdème douleur  

Délai entre début des 

symptômes –Dg 

3j 2j 7j 8j 3j 10j 4j 7j 

Siège 

 

Epaule et bras 

G 

Jambe, et cuisse 

Dte  

Cuisse Dte jambe Dte Coude G Fesse Dte Genou Dt  Jambe G 

 

  



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

20 

Cas clinique 25 26 27 28 29 30 31 32 
Atteinte du 

tronc  
Non Non Non Non Non  Oui  Non  Non 

Signes locaux  Œdème phlyctène  
nécrose  

Œdème  
phlyctène   

nécrose  
Œdème 

 

Œdème  
nécrose  

  

Œdème  
Inflammation   

 

Bulles  
Nécrose  

Œdème 
phlyctène   

nécrose 
Œdème 

 

Signes 
généraux  

T°= 39°c  
 

AEG 
+ 

T° : 38°C 
+ 

Hypotension minime  

T : 38°C  
+ 

Tachycardie  

T° : 38.5°C 
+ 

Tachycardie  

T°=NP 
+ 

Tachycardie  

AEG  
+ 

T°=35°C 
+ 

Etat de choc  
 

AEG  
+ 

T°= 38,5°C 
+ 

Tachycardie  

AEG, hypotension 
+ 

 T° à 39.5°C 
+ 

Tachycardie  
polypnée 

Dg initial  Arthrite  F.N     Cellulite ou 
thrombophlébite 

       F.N Abcés F.N  F.N F.N 

Radiologie  Rx épaule G Rx mb inf Dt Rx mb inf Dt Rx jambe Dt Rx coude G Rx du bassin Rx Genou Dt Rx jambe  G 

Prélèvements 
bactériens 

 Staphylocoque 
 

Staphylocoque Staphylocoque 
+ 

Streptocoque du 
groupe A 

Staphylocoque 
+ 

Streptocoque du 
groupe A 

Streptocoque 
+ 

Echerichia coli  

ND  Streptocoque 
B Hémolytique 

Streptocoque B 
Hémolytique 

biologie  Hyperleucocytose à 
PNN  

VS+CRP élevés 

Hyperleucocytose à 
PNN  

VS+CRP élevés  
Hyperglycémie 

VS +CRP élevée  Hyperglycémie 
à PNN Vs+CRP 

élevés  
Urée élevée  

Hyperglycémie 

Anémie   
VS+CRP  élevés  

Hyperglycémie 

Anémie  VS+CRP  
élevés  

Hyperglycémie 
IRF 

Hyperglycémie à 
PNN  

Vs+CRP élevés  

VS élevée   
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Cas clinique 25 26 27 28 29 30 31 32 
Délai entre Dg-

chirurgie 
 

Même jour  Même jour Même jour Même jour Même jour Même jour Même jour Même jour 

Mesures de 
réanimation  

 

Oui  Oui  Oui  oui Oui  Oui  Oui  Oui  

Chirurgie  

Débridement 
+  

Toilette lavage + 
Greffe de peau 

Ouverture large 
+ 

excision des 
fascias et muscles 

+ 
Greffe 

Ouverture large 
+ 

excision des 
fascias et muscles 

+ 
Greffe  

Ouverture large 
+ 

excision des 
fascias et muscles 

+ 
Greffe 

 

Débridement 
+ 

Toilette  
+ 

lavage  

Débridement 
+ 

Toilette 
+ 

lavage 

Débridement 
+ 

Toilette 
+ 

lavage  

Ouverture large 
+ 

excision des 
fascias et  peau  

Nombre de reprises  
 

2 3 2 1 3 6 4 2 

Antibiothérapie Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 
 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Augmentin° 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

Péni G 
+  

Flagyl 
+  

Genta 

Péni G 
+ 

Flagyl 
+ 

Genta 

OHB 
 

Oui            Oui           Oui          Oui         Non       Non Non Non  

Durée du séjour  
 

15 56 24 12 12 8 20 22 

Evolution 
 

   Favorable      Favorable     Favorable     Favorable     Favorable    Favorable    Favorable    Favorable 
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Résultats  
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES : 

A. Age : 

La moyenne d’âge de nos patients est de 45 ans avec des extrêmes de 17 

ans et 75 ans. 

L’étude de la répartition des cas selon l’age montre un pic de fréquence 

entre 51 et 60 ans. 

0

1

2

3

4

5

6

7

8

11-20 ans

21-30 ans
31-40 ans
41-50 ans

51-60 ans
61-70 ans

71_80 ans

Figure n°1 : Nombres de patient en fonction de l’âge. 
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B. Sexe : 

Notre série comporte 27 patients de sexe masculin soit 84,37% des cas et 5 

patients de sexe féminin soit 15,62% avec un sexe ratio de 5,4H/1F. 

sex masculin
sex féminin

 

Figure n°2 : Répartition des patients selon leurs sexes. 

II. LES ANTECEDENTS : 

 Un diabète de type II est retrouvé chez 13 patients soit dans 40,6%. 

 Un tabagisme actif est retrouvé chez un seul patient. 

 Une arythmie cardiaque sous syntron est retrouvée chez un patient. 

 Une valvulopathie mitrale chez un patient. 

 Une polyarthrite rhumatoïde sous corticothérapie chez un seul patient. 

 Une tuberculose pulmonaire active sous antibacillaires chez un 
patient. 

 Un psoriasis chez un seul patient. 

 Une fracture du genou sous plâtre chez un patient. 

 Pas d’antécédents pathologiques notables chez 13 patients, soit dans 
40,62% des cas. 
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Antécedants de DNID

Autres antécédants

Pas d'antécédants
notables
Secteur 4

 

Figure n°3 : Répartition des patients selon leurs antécédents. 

III. TRAITEMENT AVANT ADMISSION : 

 Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) par voie générale ou 

locale ont été utilisés avant le traitement chirurgical et l’admission chez 

15 patients soit dans 46,8% des cas. 

 Une antibiothérapie a été utilisée avant la chirurgie chez 18 patients, 

soit dans 56,2% des cas. 

 La prise médicamenteuse avant l’admission n’a pas été précisée chez 9 

patients soit dans 28,1% des cas. 

 2 patients de notre série ont pu bénéficier d’un traitement chirurgical 

avant l’admission au service, soit dans 6,25% des cas. 
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IV. PORTE D’ENTREE : 

Elle est retrouvée chez 28 de nos patients, soit dans 87,5% des cas. 

Il s’agit : 

 Piqûre d’aiguille chez 2 patients. 

 Piqûre d’insecte chez 2 patients. 

 Morsure de vipère chez un patient. 

 Plaie négligée chez 6 patients. 

 Furoncle gratté chez 3 patients. 

 Simple érythème chez un seul patient. 

 Iatrogène à l’occasion d’une injection intra musculaire, voie veineuse, 

ponction…chez 10 patients soit dans 31,25% des cas. 

 Une porte d’entrée a été recherchée mais non retrouvée chez 4 patients, 

soit dans 12,5% des cas. 
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10 piqure d'aiguille

piqure d'insecte

morsure de
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plaie négligée

furoncle gratté
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cause iatrogéne

porte d'entrée
non trouvée

Figure n°4 : nombres de patients en fonction de la nature de la porte d’entrée. 
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V. DIAGNOSTIC INITIAL : 

Un diagnostic initial été posé chez 30 patients soit dans 93,75% des cas 
alors que pour les 2 patients restants, on n’a pas pu poser un diagnostic au début 
soit dans 6,25% des cas. 

Il s’agissait d’un diagnostic initial de bon pronostic chez 11patients de 
notre série soit dans 34,37% des cas : 

 Erysipèle chez 3 patients (9,37%). 

 Abcès chez 4 patients (12,5%). 

 Phlegmon chez 2 patients (6,25%). 

 Cellulite/thrombophlébite chez un seul patient. 

 Arthrite chez un seul patient. 

Le diagnostic d’une fasciite nécrosante du membre été posé d’emblée chez 
19 patients soit dans 59,37% des cas. 

érisypéle

abcés

phlegmon

cellulite

arthrite

FN

pas de diagnostic
initial

  

Figure n°5 : répartition des cas selon le diagnostic initial. 
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VI. SIEGE : 

9 patients de la série ont présenté une fasciite nécrosante unilatérale du 
membre supérieur soit dans 28,1% des cas dont 3 cas du coté droit et 6 cas du 
coté gauche, alors que 23 patients ont présenté une fasciite nécrosante 
unilatérale du membre inférieur soit dans 71,8% des cas dont 12 cas du coté 
droit et 11 cas du coté gauche. 

Les atteintes du coté droit sont retrouvées chez 15 de nos patients soit dans 
46,8% des cas, alors que ceux du coté gauche sont retrouvées chez 17 patients 
soit dans 53,1% des cas. 

A. Au total, on retrouve : 

 Une légère prédominance du coté gauche par rapport au coté droite. 

 Une prédominance d’atteinte du membre inférieur par rapport au 
membre supérieur. 

 Toutes les atteintes sont unilatérales. 

atteinte du membre
supérieur

ateinte du membre
inférieur

 

Figure n° 6 : répartition des  lésions. 
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B. Membre supérieur : 

1. La main : 

L’atteinte de la main notamment des doigts est retrouvée chez 2 patients, 

soit dans : 

 22 ,2% d’atteinte du membre supérieur. 

 6,25% ces cas de notre série. 

Elle est combinée à une autre atteinte du membre concerné dans les 2 cas. 

2. L’avant bras : 

L’atteinte de l’avant bras est retrouvée chez 3 patients, soit dans : 

 33,3% des atteintes du membre supérieur. 

 9,37% de toutes les atteintes. 

Elle est isolée dans deux cas et combinée à l’atteinte du poignet et de la 

main dans un seul cas. 

3. Le coude : 

L’atteinte de l’articulation du coude est retrouvée chez un seul patient, soit 

dans : 

 11,1% des atteintes du membre supérieur. 

 3,1% de toutes les atteintes de la série. 
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4. Le bras : 

L’atteinte du bras est toujours combinée à celle de l’épaule et elle est 

retrouvée chez 2 patients, soit dans : 

 22,2% des atteintes du membre supérieur. 

 6,25% de toutes les atteintes. 

atteinte de la main

atteinte de l'avant-bras

atteinte du coude

atteinte du bras

 

Figure n°7 : répartition des lésions au niveau du membre supérieur.  

C. Membre inférieur : 

1. Les orteils : 

L’atteinte des orteils est retrouvée chez un seule patient, associée à 

l’atteinte de tous le membre, soit dans : 

 4,34% des atteintes du membre inférieur. 

 3,12% de toutes les atteintes de la série. 
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2. Les pieds : 

L’atteinte des pieds est retrouvée chez 3 patients, toujours combinée à une 

atteinte sus et sous jacente, soit dans : 

 13% des atteintes du membre inférieur. 

 9,3% des atteintes de la série. 

3. La cheville : 

L’atteinte de la cheville est retrouvée chez 5 patients, toujours associée à 

une atteinte sus ou sous jacente, soit dans : 

 21,73% des atteintes du membre inférieur. 

 15,6% de toutes les atteintes. 

4. La jambe  

L’atteinte de la jambe est retrouvée chez 15 patients, soit dans : 

 65,2% des atteintes du membre inférieur. 

 46,8% de toutes les atteintes de la série. 

La fasciite nécrosante de la jambe était isolée chez 7 patients soit dans 

43,75% des atteintes de la jambe. Alors qu’elle est combinée à l’atteinte des 

pieds, cuisse ou tout le membre concerné chez 8 patients soit dans 53,33% des 

cas. 
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5. Le genou : 

L’atteinte du genou est retrouvée chez 2 patients, soit dans : 

 8,7% des atteintes du membre inférieur. 

 6,25% de toutes les atteintes. 

6. La cuisse : 

L’atteinte de la cuisse est retrouvée chez 13 patients, soit dans : 

 56,5% des atteintes du membre inférieur. 

 40,6% de toutes les atteintes. 

Elle est isolée chez 3 patients (23% des atteintes de la jambe) et combinée 

chez 10 patients (77% des atteintes de la jambe). 

7. Le bassin : 

L’atteinte du bassin est retrouvée chez 4 patients, soit dans : 

 17,4% des atteintes du membre inférieur. 

 12,5% de toutes les atteintes de la série. 

Il s’agit surtout de l’atteinte de la fesse avec une atteinte de la région 

obturatrice. 
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Figure n°8 : Répartition des lésions au niveau du membre inférieur. 

d. Le tronc : 

L’atteinte secondaire du tronc est retrouvée chez 5 patients soit dans 

15,6%. 

Il s’agit d’une extension d’une fasciite nécrosante du membre supérieur 

dans 2 cas, et celle du membre membre inférieur dans 3 cas. 

VII. DELAI ENTRE SYMPTOMES -DIAGNOSTIC : 

 Un délai inférieur ou égal à 2 jours pour 3 de nos patients soit dans 

9,3% des cas. 

 Un délai entre 3 et 7 jours pour 12 patients soit dans 37,5% des cas. 

 Un délai plus de 7 jours pour 16 patients soit dans 50% des cas. 

 Le délai n’a pas été précisé chez un seul patient. 
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VIII. EXAMEN CLINIQUE A L’ADMISSION : 

A. Examen général : 

1. L’état général : 

Tous nos patients ont été admis dans un tableau d’altération de l’état 

général. 

2. La température : 

 Une température normale (37°C) a été retrouvée chez 7 patients, soit 

dans 21,8%. 

 Une hypothermie (température < 36°C) a été retrouvée chez un seul 

patient, soit dans 3,1% des cas. 

 Un fébricule (température à 38°C) a été retrouvé chez 10 patients, soit 

dans 31,25% des cas. 

 Une fièvre chiffrée 39°C voire plus chez 13 de nos patients soit dans 

40,6% des cas. 

 La température n’a pas été précisée chez un seul patient. 
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Figure n°9 : Répartition des patients selon la température d’amission. 

3. La tension artérielle : 

 Une  tension  artérielle normale a été retrouvée chez 22 patients, soit 

dans 69% des cas. 

 Une hypotension est retrouvée chez 8 patients, soit dans 31% des cas. 

 Aucun cas d’hypertension artérielle na été objectivé chez nos patients. 

4. La fréquence cardiaque : 

Une tachycardie modérée à sévère a été retrouvée chez tous nos patients, 

soit dans 100% des cas. 

Elle variait : 

 Entre 70 et 100 battements par minute chez 16 patients, soit dans 50% 

des cas. 

 supérieure à 100 battements par minute chez 16 patients, soit dans 50% 

des cas. 
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5. La fréquence respiratoire : 

22 patients étaient eupneiques à l’admission avec une fréquence 

respiratoire entre 14 et 16 cycles/minute, soit dans 68,7% des cas. 

4 patients étaient polypneiques avec une fréquence respiratoire variant 

entre 20 et 25 cycles par minute, soit dans 12,5% des cas. 

Pour les 8 patients restants, la fréquence respiratoire n’a pas été précisée. 

B. L’examen local : 

Dans notre série, les signes locaux de l’inflammation à type d’érythème, 

œdème et douleur ont été retrouvés chez tous nos patients avec des degrés 

différents. 

La nécrose cutanée a été objectivée cliniquement chez 19 patients, soit dans 

59,3% des cas. 

Les bulles ont été retrouvées chez 8 patients, soit dans 25% des cas. 

C. L’examen locorégional : 

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

nos patients sauf dans un seul cas ou l’atteinte était extensive intéressant tout le 

membre inférieur. 

Des adénopathies locorégionales ont été objectivées chez 2 patients. 

Des signes de lymphangite ont été retrouvés chez un seul patient. 

On note l’absence de troubles vasculo nerveux chez tous les patients de la 

série. 
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XI. LES EXAMENS PARACLINIQUES : 

A. Les examens biologiques : 

1. La numération formule sanguine : 

 La lignée rouge : 

Une anémie hypochrome microcytaire de type inflammatoire a été 

objectivée chez 12 patients, soit dans 37,5% des cas avec une moyenne de 9,86 

g/dl. 

 La lignée blanche : 

Une hyperleucocytose a été objectivée chez 19 patients, soit dans 59,3% 

des cas avec une prédominance neutrophile. 

 Le taux de plaquettes : 

 Un taux de plaquette normal est retrouvé chez 30 patients soit dans 

93,7% des cas. 

 Une thrombocytose est retrouvée chez un seul patient soit dans 

3,12% des cas. 

 Une thrombopénie est retrouvée aussi chez un seul patient soit dans 

3,12% des cas. 

  



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

39 

2. L’ionogramme sanguin : 

 La glycémie : 

Une hyperglycémie est retrouvée chez 16 patients, soit dans 50% des cas. 

 La fonction rénale : 

Une insuffisance rénale fonctionnelle est retrouvée chez 6 patients, soit 

dans 18,7% des cas. 

 La dyskaliémie : 

Un cas d’hypokaliémie et un cas d’hyperkaliémie ont été détectés. 

 Taux d’albumine : 

Une hypoalbuminémie a été retrouvée chez un seul patient, soit dans 3% 

des cas. 

3. Le dosage des protéines de l’inflammation : 

 La vitesse de sédimentation (Vs) : 

Une Vs accélérèe  a été objectivée chez tous nos patients soit dans 100% 

des cas avec une moyenne de 110 mm/heure. 

 Les protéines de l’inflammation à cinétique rapide (CRP) : 

Une CRP positive a été retrouvée chez 23 patients, soit dans 71,8% des cas. 

Les résultats n’étaient pas disponibles pour 9 patients. 

4. Le bilan hépatique : 

Le dosage des transaminases était normal chez 4 patients soit dans 12,5% 

des cas.Pour les autres cas, les résultats n’étaient pas disponibles. 
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5. Les sérologies : 

La sérologie antistreptolysine O a été effectuée chez un seul patient, soit 

dans 3% des cas. 

6. Le bilan infectieux : 

Concernant la série que nous rapportons, des prélèvements à visée 

bactériologique ont été réalisés chez 29 patients (90,6%). 

Les autres prélèvements bactériens ont été effectués en per opératoire. 

Leurs résultats se répartissent comme suit : 

Tableau n°2 : le nombre de cas par germes retrouvés. 

 

  

NOMBRE DE CAS RESULTATS 

6 Non disponibles 

13 Streptocoque B hémolytique 

8 Staphylocoque épidermis 

3 Pseudomonas aeroginosa 

3 Acinetobacter baumani 

2 Escherichia coli 

1 Enterobacter cloacae 

1 Proteus 
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Le nombre et le type de bactéries isolées par site varient de 1 à 2. 

Les germes aérobies sont représentés par : 

 Le streptocoque  B hémolytique retrouvé chez 13 patients (40,6%). 

 Le staphylocoque épidermis retrouvé chez 8 patients (25%). 

 Le pseudomonas aeroginosa retrouvé chez 3 patients (9,37%). 

 L’acinetobacter baumani retrouvé chez 3 patients (9,37%). 

 L’echcherichia coli retrouvée chez 2 patients (6,25%). 

Les germes anaérobies sont représentés par l’enterobacter cloacae isolé 

chez un seul patient (3%). 
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Figure n°10 : Les germes retrouvés en fonction du nombre de cas. 

BH 
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Une hémoculture a été réalisée pour un patient qui était positive. 

Une infection urinaire a été objectivée chez un seul patient. 

L’étude cytobactériologique des urines avait mis en évidence la présence 

de l’acinetobacter baumani dans les urines. 

B. Les examens radiologiques : 

1. Les radiographies standards : 

Les incidences demandées concernent le membre atteint, les articulations 

sus et sous jacentes. Elles n’objectivent pas la présence de bulles. 

Ils ont été demandés chez tous les patients de la série. 

2. IRM : 

L’IRM du membre atteint a été demandée chez 2 patients (6,25%) et a 

montré un aspect en faveur d’une atteinte infectieuse des fascias 

intermusculaires évocatrice d’une fasciite nécrosante. 

3. L’échographie : 

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

2 patients soit dans 6,2% des cas.Elle a objectivé un épaississement diffus de 

tout le tissu sous cutané et qui devient de plus en plus hyperéchogène et une 

absence de collection sous cutanée réalisant un aspect en faveur d’une cellulite 

plutôt que d’une fasciite nécrosante. 

4. Le doppler veineux : 

Il a été demandé chez un seul patient soit dans 3,12% des cas pour écarter 

le diagnostic de thrombophlébite. 
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C. Le bilan pré oxygénothérapie hyperbare : 

Il a été réalisé chez 14 patients de notre série, soit dans 43,7% des cas. 

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

chez nos patients, à savoir sur le plan: 

 Respiratoire : 

Ce sont toutes les affections bulleuses et l’asthme. Les pneumothorax 

doivent être drainés avant la mise en pression. 

Les oedèmes pulmonaires lésionnels constituent une contre indication 

majeure, dans la mesure où l’oxygène hyperbare se comporte comme un 

cofacteur dans les situations capables de générer par elles mêmes cette 

pathologie. 

 ORL : 

Les dysfonctionnements de la trompe d’Eustache exposent à des otalgies 

lors des variations de pression. Cette situation peut justifier la mise en place de 

drains trans – tympaniques. 

Les sinusites constituent des contre – indications temporaires. 

 Cardiologique : 

Les troubles de conduction auriculo ventriculaires, non appareillés. 

 Neurologique : 

La comitialité non équilibrée est une contre – indication relative ; avec 

disparition des crises. Elle nécessite des séquences particulières ou l’oxygène 

pur est entrecoupé d’inhalation d’air durant 5 minutes toutes les 30 minutes. 
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X. LE TRAITEMENT :  

A. Le délai entre le diagnostic et la chirurgie : 

Dés l’établissement du diagnostic de fasciite nécrosante des membres, 28 

patients avaient bénéficié d’une chirurgie urgente dans les premières 24 heures 

qui suivent ; soit dans 87,5% des cas. 

Les 4 cas restants (12,5%) avaient eu un retard par rapport aux précédents 

de plus de 24 heures. 

B. Les mesures de réanimation : 

Une hospitalisation en service de réanimation s’est avérée nécessaire afin 

d’équilibrer les troubles hydro électrolytiques et hémodynamiques chez 16 

patients, soit dans 50% des cas. 

La durée d’hospitalisation en réanimation est en moyenne de 6 jours avec 

des extrêmes de 2 et 10 jours. 
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Tableau n° 3 : mesures de réanimation. 

Mesures de réanimation 

Décompensation        acido – 

cétosique 

* Perfusion : 500 cc de sérum glucosé à 5% + 2g de  

                     NaCl + 2g de KCl. 

* Insulinothérapie : 

- 26 unités d’insuline semi lente le matin. 

- 14 unités d’insuline semi lente le soir. 

*Anticoagulant à dose préventive :  

      Fraxiparine 0,3 cc/24h en sous cutané. 

*Antibiothérapie : 

       - Rocéphine 2g en intra – veineux lent 2 fois/ jour. 

       - Gentamycine 160 mg/24h pendant 48h. 

        - Totapen 1g/6h. 

        - Flagyl 500mg en intraveineux lent 3 fois/ jour. 

*Anti – ulcéreux : 

         Azantac° : une ampoule 3 fois / jour. 

Pneumopathie + AEG avec tachycardie + 

fièvre + tachypnée. 

*Perfusion : 500cc de sérum glucosé isotonique / 8h. 

*Oxygénothérapie : 10 l/min. 

*Anticoagulant : Lovenox° 40mg/jour. 

*Antibiothérapie :  

            -  Augmentin° : 1g/6h en intra- veineux direct. 

            -  Ciproxine° : 20mg/12h en perfusion. 

*Anti-ulcéreux : Mopral° 40mg/j en perfusion. 

Brulures thermiques avec hypokaliémie  *Perfusion :     

         - 500 cc sérum salé 9%+5g de KCl à la pompe à perfusion. 

         - 500 cc en même temps (dispositif en y). 

*Antibiothérapie :         -  Flagyl° 500mg : 1 comprimé/12h. 

                                     - Claforan ° : 1comprimé/ 8h. 

                                     - Gentamycine : 160 mg/24h 
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C. Le traitement chirurgical : 

 L’anesthésie : 

 Une rachianesthésie a été réalisée chez 18 patients, soit dans 56,25% 

des cas. 

 Une anesthésie générale a été réalisée chez 14 patients, soit dans 

43,7% des cas. 

 Les techniques chirurgicales : 

 31 patients ont bénéficié d’un débridement avec toilette et lavage, 
soit dans 97% des cas dont 20 patients avec une nécrosectomie. Celle 
ci était suivie par une greffe dermo épidermique chez 12 patients, 
soit dans 37,5% des cas. 

 Une amputation de la main a été réalisée chez un seul patient. 

 17 patients (53%) avaient nécessité une reprise chirurgicale dont 9 
patients (28%) une seule reprise et 8 patients (25%) plusieurs entre 2 
et 6 reprises avec une moyenne de 3 reprises. 

B. Le traitement médical : 

 L’antibiothérapie : 

L’antibiothérapie a été employée chez tous nos patients soit dans 100% des 
cas, mais toujours comme traitement adjuvant au traitement chirurgical et n’a 
jamais été utilisée seule. 

La trithérapie associant : AMOXICILLINE+ACIDE 
CLAVUNALIQUE+FLAGYL+GENTAMYSINE est la plus utilisée chez nos 
patients (24 patients soit dans 75% des cas) ; suivie par l’association Pénicilline 
G+ FLAGYL + GENTAMYSINE (6 patients soit dans 18,75%) alors que la 
CIPROFLOXACINE n’a été utilisée que chez 4 patients (12,5%). 
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 Les autres traitements : 

 Les analgésiques grades II ont été utilisés chez 11 patients. 

 Les analgésiques grades I ont été utilisés chez un seul patient. 

 Les AINS ont été prescrit chez un seul patient. 

 Un traitement anticoagulant de type héparine de bas poids 
moléculaire LOVENOX° a été indiqué chez 21 patients. 

C. La rééducation musculaire et articulaire : 

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

fonctionnel. 

D. L’oxygénothérapie hyperbare : 

Elle a été réalisée chez 14 patients soit 43,75% dont 12 patients n’ont 

bénéficié que de 20 séances. Les 2 autres avaient nécessité 30 séances. 

IX. L’EVOLUTION : 

A. La mortalité : 

On a déploré 5 patients (15,6%) qui ont décédé dans un tableau de choc 

septique grave. 

B. La durée du séjour : 

La durée moyenne d’hospitalisation est de 23 jours avec des extrêmes de 2 

jours et 45 jours. 
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C. Les suites opératoires immédiates : 

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

patients avec : 

 Une apyrexie. 

 Etat local propre avec une plaie propre et un bourgeonnement 

satisfaisant. 

 Une régression nette des signes locaux de l’inflammation. 

 Cependant nous avons déploré : 

 La persistance et l’extension des signes cutanés notamment la 

nécrose ayant nécessitée une reprise chirurgicale chez 8 patients. 

 Des douleurs post opératoires persistantes chez 9 patients ayant 

répondu favorablement aux antalgiques. 

 Des pertes de substances de dimensions larges chez 2 patients. 

D. Les suites à long terme : 

L’évolution était favorable dans la majorité des cas avec une prise de greffe 

et une bonne cicatrisation. Ainsi qu’une mobilité satisfaisante des membres 

atteints qui a été conservée chez les sujets vivants. 

Les patients n’avaient pas développés des troubles vasculo- nerveux. 

E. Les complications : 

Un seul patient avait développé une hépatite médicamenteuse suite à la 

prise de CLAFORAN. 
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I. DEFINITION : 

La fasciite nécrosante est définie par l’inflammation aigue et étendue 

d’origine infectieuse des tissus conjonctifs sous cutanés (24, 49,54) qui se 

distingue par sa tendance à la diffusion, sans limitation ni collection purulente. 

Cette diffusion se fait d’abord dans le plan sous cutané puis rapidement et 

en fonction de la topographie, le long des fascias musculaires, voire du 

médiastin et les fosses ischiorectales. 

Les muscles sous jacents sont épargnés jusqu’à un stade évolué la maladie, 

entraînant ainsi des désordres sévères de l’état général. 

II. HISTORIQUE : 

Comme beaucoup d’autres maladies qui ont été découvertes à l’ère de la 

médecine moderne, la fasciite nécrosante a été décrite pour la première fois par 

Hippocrate au cinquième siècle avant J.C, comme étant une complication de 

l’érysipèle. 

Au début du 19ème siècle, la F.N acquit plusieurs dénominations tel que 

« ulcère gangréneux », « ulcère malin », « ulcère putride », « phagedena », 

« eating way », « ulcère phagedenique ».Au milieu de 19ème siècle, « hospital 

gangrene » et « phagedena » furent les appellations préférées.C’est ainsi la 

première description détaillée a été fourni par L.Gillespie, G.Blane et T.Trotter à 

la fin du 18ème siècle. 

En Angleterre, entre 1780 et 1850, la F.N était parmi les maladies les plus 

redoutables chez les marins et les militaires, contrairement chez les civiles ou 

elle était rarement rencontrée. 
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Aux U.S.A, la première description de la F.N se produisit en 1871 par 

J.Jones qui l’appela « hospital gangrene ». 

Au début du 20ème siècle, cette appellation fut pratiquement dépassée. 

En 1924, Meleney lui donna le nom de « hemolytic streptococcus 

gangren ». 

Le terme de F.N, actuellement utilisé, fut donné par Wilson en 1952. 

Et depuis, les travaux n’ont pas cessé de se multiplier pour faciliter le 

diagnostic et le traitement afin d’améliorer le pronostic. 
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III. RAPPELS ANATOMIQUES, ANATOMOPATHOLOGIQUES 

ET PHYSIOPATHOLOGIQUES : 

A. Rappels anatomiques : 

 

Figure n°11 : anatomie du derme et des tissus sous cutanés. 

Il y a dans la graisse hypodermique (hypoderme) une structure très grêle de 

faible consistance qui ne constitue pas une barrière à l’infection et qui n’est pas 

individualisée partout : le fascia superficialis. En dessous de la graisse 

hypodermique, se trouve une aponévrose dite aponévrose superficielle, qui est 

fermement adhérente au muscle quand le sous sol est musculaire. Cette 

aponévrose superficielle est donc profonde par rapport au fascia superficialis 

avec lequel la confusion terminologique est facile compte tenu de la similitude 

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

chirurgien. 
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Cette aponévrose est une véritable barrière physiologique extrêmement 

résistante ; et c’est elle qui est le siège électif de la nécrose, dans les fasciites, ce 

qui contribue encore un peu à aggraver la confusion terminologique. 

Selon les zones anatomiques, le fascia superficialis est soit : 

 En dessous de la graisse hypodermique et donc séparé de 

l’aponévrose superficielle par un espace virtuel de décollement 

facile. 

 Ou situé au sein de la graisse hypodermique et donc avec le tissu 

adipeux sur ses deux faces. 

Le terme de « tissu cellulaire sous cutané » doit être abandonné car il ne 

correspond à aucune structure anatomique : le tissu adipeux, associé à des 

fibrocytes que l’on peut trouver sous le fascia superficialis quand celui-ci existe 

et se trouve en position haute, est une partie de l’hypoderme, donc de la peau. 

Les tissus véritablement « sous cutanés » sont l’aponévrose superficielle, et les 

muscles, etc. 

B. Rappels anatomopathologiques :  

1. Macroscopiquement : 

Au stade initial, les lésions sont profondes, affectent l’hypoderme et le 

fascia ; la peau n’est atteinte que secondairement quand les vaisseaux nourriciers 

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

l’on y note également des thromboses vasculaires. Le fascia est déchiqueté, 

nécrotique et grisâtre. 
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Au stade de nécrose, le tissu sous cutané se décolle facilement de 

l’aponévrose guidant le chirurgien dans sa résection. A l’extrême, le tissu sous 

cutané entièrement nécrotique peut disparaître, véritable dissection anatomique, 

toujours plus étendue en profondeur qu’en superficie : le derme cyanotique 

repose alors directement sur les éléments musculo tendineux. 

Le processus pathologique débutant au niveau du fascia et l’atteinte 

profonde sera souvent plus étendu que l’atteinte cutanée. 

2. Microscopiquement : 

a. Au stade initial : 

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

associent : 

 Infiltrat inflammatoire massif de lymphocytes, macrophages et 

polynucléaires. 

 Thrombose vasculaire prédominant dans le derme profond et 

l’hypoderme. 

 Nécrose du fascia superficiel. 

b. Ultérieurement : 

L’examen anatomopathologique met en évidence : 

 Des lésions dermo-hypodermiques profondes d’étendant jusqu'à 

l’aponévrose avec un œdème dissociant le derme, les fibres 

élastiques et conjonctives apparaissent tassées. Les thromboses 

artérielles et veineuses multiples avec nécrose fibrinoide des parois. 
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 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 en principe est respecté. La forme F.N avec atteinte 

musculaire est relativement rare. Mais quand elle existe, on note un 

aspect nécrosé du muscle avec présence du pus. La microscopie 

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

infiltrat inflammatoire ainsi qu’une perte de la striation du muscle. 

La coloration de Gram révèle l’invasion du tissu musculaire par les 

coccis Gram positif en chaînettes.  

3. Autopsie : 

L’analyse post mortem retrouve des plages de nécrose, les tissus sont 

noirâtres avec exsudat épais et brunâtre. Parfois les mêmes lésions nécrotiques 

découvertes à distance alors qu’elles avaient pu être méconnues cliniquement, 

témoignent du caractère souvent généralisé du processus. 

En  conclusion : 

Il  n’existe aucun signe pathognomonique de la F.N. L’examen 

histologique met en évidence un infiltrat de polynucléaires très dense, des zones 

de nécrose locale ainsi que des micro-abcès au niveau des fascias et des tissus 

sous cutanés. 

Les artérioles et les veinules du tissu adipeux sous cutané sont 

fréquemment le siège d’une thrombose complète. 
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C. Rappels physiopathologiques : (11, 17) 

Différents mécanismes physiopathologiques sont évoqués pour expliquer 

les raisons de l’impressionnante rapidité évolutive de la nécrose des fascias. 

Certains tiennent l’agent bactérien responsable, d’autres à la notion de terrain 

prédisposé. 

En fait, certains patients qui développent une F.N ne présentent aucun de 

ces éléments, ce qui souligne l’importance des incertitudes qui persistent sur les 

causes précises du déclenchement de l’affection. 

Des arguments bactériologiques reposent sur la constatation que le 

streptocoque hémolytique synthétise des hémolysines, fibrinolysines et 

hyaluronidases, outils idéaux pour assurer la destruction spécifique des tissus de 

soutien collagéniques des fascias sous cutanés. 

Ces toxines bactériennes sont responsables de la rapidité d’évolution de la 

F.N à streptocoque vers le choc toxique. Ceci s’explique comme suit : la 

protéine M est l’antigène protéique majeur à la surface du streptocoque. 

C’est les streptocoques  «  mutants » qui sont responsables de la 

recrudescence de la F.N avec choc toxique. Certaines protéines M agissent 

comme « super antigènes », elles stimulent de façon polyclonale la prolifération 

de lymphocyte T helper, et induisent la sécrétion de Tumor Necrosis Factor 

(TNF), d’interleukines et de l’interféron gamma. 

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

Les toxines streptococciques induisent la prolifération des lymphocytes T 

helper, ces derniers produisent en abondance l’interleukine, TNF et l’interféron 

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

rôle dans la pathogénie des chocs toxiques (13). 

2. Action sur l’oxyde nitrique synthétase :  

Toxic Shock Syndrome Toxine (TSST) stimule le macrophage en 

augmentant l’activité de l’oxyde nitrique au sein de la cellule et donc la 

production de l’acide nitrique au qui possède des propriétés vasodilatatrices 

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

rapides et sévères de la tension artérielle avec choc toxique et lésions tissulaires. 

3. Action toxique directe : 

 Qui s’explique par la dépression myocardique. 

4. La synergie bactérienne : 

Initialement cette synergie a été démontrée avec le staphylocoque doré et 

les streptocoques micro aérophiles.  

Cette synergie concerne les germes dont la virulence est peu importante 

lorsqu’ils sont isolés mais s’accroît considérablement en cas d’association avec 

d’autres espèces, ainsi les bactéries aérobies facultatives facilitent la croissance 

des anaérobies strictes en consommant de l’oxygène, en diminuant la potentiel 

d’oxydo réduction des tissus en en supplémentant les anaérobies en catalase. 
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5. Rôles des thromboses vasculaires : 

Certaines bactéries interviennent directement sur le processus de 

coagulation, participant à la constitution de ces thromboses.  

Les germes aérobies induisent une agrégation plaquettaire et une 

accélération de la coagulation, tandis que les anaérobies produisent l’héparinase. 

Une fois constituées, les thromboses vont s’opposer à l’arriver du sang 

riche en oxygène et en antibiotique ce qui va favoriser la nécrose et la 

multiplication des germes, qui à leurs tours, aggravent les lésions antérieures. 

La gravité de ces thromboses vasculaires réside dans leur abondance, leur 

constance et la précocité de leur installation. 

6. Mécanisme de formation de gaz : (137) 

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

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

traduisent par une accumulation d’acide nitrique ; la diminution du pH permet 

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

substances réductrices favorisant le métabolisme anaérobie ( dénitrification, 

fermentation, désamination) producteur d’hydrogène peu soluble – 

contrairement au dioxyde de carbone produit par le métabolisme aérobie – qui 

s’accumule dans les tissus. S’il ne possède aucune toxicité propre, il contribue 

indirectement à l’ischémie par élévation de la pression intra tissulaire. 
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IV. EPIDEMIOLOGIE   : 

A. Incidence : 

La fasciite nécrosante est une maladie relativement rare. Le nombre de 

publications qui la concernent a été multiplié par 5 ces 10 dernières années. 

Malgré cela, son incidence n’est pas connue avec précision notamment au 

Maroc. 

Le taux annuel serait de 500 à 1500 nouveaux cas en 1994 aux U.S.A selon 

le Center For Deseases Control (CDC) (55, 49,16).Selon Trent et Kirsner (24), 

l’incidence des F.N rapportée est de 0,4 cas/100 000 habitants chez les adultes 

alors que pour les enfants, elle de 0,08 cas/100 000 habitants. 

Mais ces statistiques sous estiment l’incidence réelle de la maladie .Et ceci 

serait du, en partie, aux différentes nominations que peut prendre le diagnostic à 

l’admission : F.N, ulcère gangréneux, pyoderma gangrenosum (64) …… 

La fréquence des infections invasives dues au streptocoque hémolytique du 

groupe A, y compris les F.N, a nettement augmenté de façon inquiétante  dans 

plusieurs pays ces 15 dernières années selon Carlos et al (61). 

En effet, Factor et al (14) dans leur étude estiment que 9500 cas 

d’infections invasives à GAS ont été enregistrés en 1999 aux U.S.A avec 1100 

décès soit dans 11,5% de ces cas. 

Selon Jacob Legbo et Al (27), 2 à 3 cas de fasciite nécrosante des membres 

sont détectés dans la plupart des centres sanitaires chaque année. 

Vlaminchx et Coll (62) dans leur étude épidémiologique sur 4 années 

retrouvent une incidence annuelle de 2,2/100 000 habitants d’infections 

invasives à streptocoque.  
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Bamham et Coll (63) ont montré une ascension de l’incidence annuelle des 

bactériémies à streptocoque de 2,5% entre 1990 et 1999 et estiment qu’une 

élévation proportionnelle des F.N est à redouter dans la population contrôlée. 

Entre 1994 et 2001, 14 cas confirmés de F.N à streptocoque du groupe A 

ont été enregistrés selon Hassel et Al (43). Le nombre variait de 0 cas en 1995 et 

1998 et 5 cas/an en 2001.Ceci dit une incidence estimée à 3,8 cas/100000 

habitants. 

Il s’agissait dans 50% des cas de patients originaires d’Australie avec une 

incidence de 5,8%/100000 habitants. 

B. Mortalité : 

La F.N est une affection grave et potentiellement mortelle. Dans notre série 

de 32 cas, le taux de mortalité est  de 15,6% des cas. 

Sue et Al (43) dans leur étude rétrospective sur les F.N des membres à 

streptocoque, rapportent que les cas de gravité extrême représentent  50% des 

cas avec un taux de mortalité variant entre 80 et 100% des cas dans les myosites 

à streptocoque du groupe A.Des études plus récentes rapportent a leur tour 20 à 

34% de cas graves, certes moindre que le précédent mais avec un taux de 

mortalité arrivant à 28%. 

Selon Wong et Al (49), la F.N est restée encore fortement mortelle depuis 

que Meleney l’avait décrit en 1924 avec un taux moyen de mortalité de 34% (de 

6 à 76%). Alors que Youn Park et Al (30) dans leur étude ont démontré que le 

taux de mortalité variait entre 20 et 60% des cas. 
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Nowar et Biswas (16) dans une étude récente sur les F.N des membres, 

affirment que la mortalité reste très élevée malgré les progrès thérapeutiques, 

surtout en ce qui concerne l’antibiothérapie et les techniques chirurgicales. Elle 

est estimée entre 30% et 50%. Dans les cas graves associés à une insuffisance 

rénale et défaillance multiviscérale, le taux de mortalité dépasse les 70%.  

L’étude de Lee et Al (34) est particulièrement intéressante. Ils ont effectué 

une étude rétrospective d’une série de 46 patients avec une F.N des membres en 

les divisant en deux groupes bien distincts : le premier groupe avec une F.N à 

germes Gram positifs et le deuxième groupe avec une F.N à germes Gram 

négatifs. Alors ils avaient constaté que le taux de mortalité diffère d’un groupe à 

l’autre : le premier avait un taux de mortalité de  seulement 10% contre les 16% 

du deuxième groupe. 

Mulla, Gibbs et Aronoff (29) dans leur étude d’une série de 216 cas, ont 

utilisé pour la première fois une base de données de remaniement de l’état de 

Floride d’Amérique, très spécialisée « statewide data base » pour analyser les 

facteurs liés à une mortalité élevée. Ils ont trouvé que le taux de mortalité est de 

11,1% des cas. 

En résumé, la mortalité liée à la F.N est assez fréquente. Les taux varient de 

1 à 80%, ce qui fait toute la gravité de cette maladie. 

C. Fréquence selon l’âge :   

La mortalité dépend de l’age du patient au moment du diagnostic. En effet, 

Trent et Krisner (24) avait remarqué que le taux de mortalité s’élève 

considérablement chez les sujets d’âge  avancé. Par exemple, les sujets âgés de 

plus de 50 ans avaient un taux de mortalité à 37% contre 62% de taux de 

mortalité chez les sujets de plus de 60 ans. 
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Park et Al (28) dans leur étude d’une série de 1050 patients atteints 

d’infections sévères à germes anaérobies, y compris les fasciites nécrosantes des 

membres, ont objectivé  que la moyenne d’âge  de ces patient était de 58 ans 

avec des extrêmes de 18 ans et 88 ans. 

Mulla et Al (29) ont démontré qu’un risque accru de forme grave d’une 

fasciite nécrosante, nécessitant une hospitalisation prolongée dans un service 

spécialisé, commence à l’âge  de 44 ans. Un risque moindre pour les sujets d’âge  

entre 0 et 43 ans. 

La fasciite nécrosante est une maladie qui atteint préférentiellement les 

individus d’âges  extrêmes (6). C’est ce qu’a constaté Carlos et Al (61) et l’a 

confirmé Jacob Legbo et Al (27) dans leur étude de 56 cas confirmés de F.N. En 

effet, il s’agissait de 42,8% de sujets adultes dont l’age dépassait 15 ans et 

57,1% d’enfants d’age inférieur ou égale à 15 ans. Donc une large prédominance 

des formes pédiatriques des F.N qui sont caractérisées par leur caractère 

fulminant associées bien évidemment à une mortalité  très élevée (16). 

L’étude approfondie de Hassel et Al (43) sur les F.N à streptocoque a 

objectivé que l’age moyen dans leur série était de 45,5 ans, nettement inférieur 

aux données de la littérature où l’age de 56 à 58 ans est associé à une incidence 

plus élevée. 

Dans notre série, l’age moyen de nos patients est de 45 ans avec des 

extrêmes de 17 ans et 75 ans. L’étude de la répartition des cas selon l’age avait 

montré un pic de fréquence entre 51 et 60 ans, ce qui rejoint les données de la 

littérature. 
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D. Fréquence selon le sexe : 

La F.N est une maladie qui touche les deux sexes de manière égale. C’est la 

raison pour laquelle plusieurs auteurs (1, 4, 6, 24,46) n’incriminent pas le sexe 

comme facteur de gravité. Ceci s’oppose à plusieurs d’autres auteurs (3, 5, 27, 

29, 49,56) qui rapportent une large prédominance masculine. 

Dans notre étude, les patients de sexe masculin sont prédominants (84,3%) 

par rapport aux patients de sexe féminin qui ne représentent que 15,62%. 

V. LES FACTEURS FAVORISANTS    : 

La recherche d’un état pathologique pré existent est un temps capital pour 

le diagnostic et surtout dans l’évaluation pronostique. Cette étape permet une 

meilleure compréhension de la succeptibilité individuelle à développer cette 

maladie fatale. 

Ces états pathologiques sont nombreux, puisque tout facteur altérant les 

mécanismes de défense immunitaire pourra être le lit d’une fasciite nécrosante 

des membres. 

A. Le diabète : 

Le diabète est l’état pathologique le plus fréquemment noté (16, 24,25, 54, 

56, 61). 

 En effet, l’étude de Wong et Al (49) a objectivé que le diabète est retrouvé  

dans 70,8% des cas. 

Park et Al (28) dans leur étude statistique des facteurs de risque des 

infections anaérobies, confirment que le diabète de type II est la comorbidité la 

plus retrouvée majorant ainsi les autres états d’immunosuppression (avec un p 

value de 0,8). 



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

64 

Lee et Al (34) partagent cet avis : 40% (p=0,728) des patients présentant 

une F.N monomicrobiale des membres sont au fait des patients diabétiques mal 

suivis et/ou mal traités et dont le taux de glycémie est fortement élevé dépassant 

1,80 g/l. 

Naqvi et Malik (65) expliquent ces constatations par les neuropathies et les 

atteintes vasculaires périphériques ainsi que les désordres immunitaires que le 

diabète engendre. 

Lee et Liu (2) trouvent que les patients diabétiques, à un stade avancé de 

leur maladie, possèdent une immunité altérée et une athérosclérose développée. 

Cette association entraîne la diminution de la circulation sanguine périphérique. 

L’hyperglycémie crée un environnement adéquat pauvre en oxygène et riche en 

substrats qui favorisent la croissance bactérienne. 

Yong Park et Al (30) dans leur étude autour d’un cas grave de F.N du 

membre inférieur, estiment que le diabète constitue un facteur pronostique 

majeur à prendre sérieusement en considération dans la prise en charge 

thérapeutique. 

Mulla, Gibbs et Aronoff (29) dans leur étude sur la relation entre la durée 

d’hospitalisation, traitement et la mortalité des patients hospitalisés pour F.N 

avaient trouvé, après l’ajustement des différentes courbes et les variables 

cliniques, que le diabète est fortement lié à un taux de survie élevé. Ils 

expliquent cette constatation par le fait que le diabète est une maladie très bien 

connue par les cliniciens comme étant un facteur de risque d’atteintes graves du 

tissu cutané notamment les F.N. A partir de la, un patient diabétique présentant 

une F.N a plus de chance de bénéficier d’un diagnostic initial exact précoce 

qu’un patient non diabétique. 
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Dans notre série, le diabète constitue l’état pathologique le plus fréquent 

puisqu’il est retrouvé chez 13 patients, soit dans 40,6% des cas. Ce qui rejoint 

les données de la littérature. 

B. La varicelle : 

Depuis plusieurs années, devant l’augmentation du nombre d’infections 

invasives à streptocoque bêta hémolytique du groupe A, une immunodéficience 

transitoire engendrée par la varicelle a été suggérée (78). 

Une étude réalisée à Ontario (79) avait montré que la varicelle 

augmenterait de 40 à 60 fois le risque d’infections graves à streptocoque bêta 

hémolytique du groupe A chez les enfants bien portant et augmenterait le risque 

de F.N 6 fois. L’hypothèse la plus fréquemment évoquée est l’émergence de 

sérotypes particuliers (M).  

La F.N  débute sur une vésicule du tronc ou d’une extrémité. La peau qui 

l’entoure devient érythémateuse, chaude et douloureuse. Rapidement la zone 

cutanée devient sombre, tandis que l’œdème s’étend. Des troubles circulatoires 

liés à la compression des vaisseaux et au choc menacent la vitalité des 

extrémités, nécessitant des interventions mutilantes. Un état septique est 

habituellement associé. La complication majeure est représentée par le 

syndrome de choc toxinique streptococcique. La F.N représente l’étiologie 

dominante de ce syndrome chez l’enfant (80). 

Patel et Coll (81) ont signalé une chute dans les hospitalisations des 

patients présentant une infection streptococcique du groupe A sur une varicelle 

de 27% à 2% après la généralisation des vaccins pour varicelle. 
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La société canadienne de pédiatrie (72) dans son programme de 

surveillance avait identifié la varicelle comme facteur prédisposant d’importance 

majeure des F.N à streptocoque du groupe A dans 61% mettant ainsi en valeur la 

relation intime entre la varicelle et les infections streptococciques. 

Mikaeloff et al (74) ont mené une étude cohorte sur une population de 3 

millions d’individus en Angleterre en se basant sur les données d’un centre de 

documentation très développé « General Practice Research Database » (GPRD). 

Il s’agissait d’une mise au point sur la relation existant entre l’utilisation 

des AINS et les complications infectieuses du tissu cutané des patients atteints 

de varicelle et zona. Ils ont démontré que l’utilisation des AINS est associée à 

une nette diminution du risque de complications cutanées de la varicelle, 

intéressant en grande partie les enfants. 

Selon la même source, les études des séries de cas et des études 

épidémiologiques se sont focalisées sur la F.N comme étant l’infection 

streptococcique la plus sévère chez les enfants atteints de varicelle compliquée. 

Elles ont objectivé qu’il n’existe pas une relation de cause à effet entre la prise 

d’AINS et la survenue de F.N.  

Dans notre série, aucun cas de varicelle n’a été enregistré chez la totalité de 

des patients. 
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C. Les AINS : 

Les AINS représentent la classe thérapeutique la plus prescrite dans le 

monde, vu leurs propriétés analgésiques, antipyrétiques et anti inflammatoires. 

Néanmoins, il semblerait qu’ils jouent un rôle dans la survenue des F.N des 

membres (44). 

Brinks et al (10), dans leur revue de la littérature, avaient trouvé une 

difficulté à quantifier avec précision l’incidence réelle des effets indésirables 

graves induits par les injections extra articulaires d’AINS. Ils l’ont estimé 

supérieure à 5,8%. 

Un seul cas de F.N mortelle du membre inférieure avec extension 

secondaire au tronc suite à l’injection d’AINS au niveau de la bourse du 

trochanter fémoral a été confirmé. 

Néanmoins, l’administration d’AINS injectables apparaît une intervention 

bénigne sans effet néfaste puisqu’elle est pratiquée régulièrement à travers le 

monde. 

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

selon Rimailho et coll (103), 50% selon Roujeau (104) et 20% selon Brun 

Buisson et coll (105). 

En effet, l’administration de l’acide salicylique, de corticoïdes de d’AINS 

peut induire peut induire in vivo une inhibition de l’adhérence des 

polynucléaires altérant la phagocytose, et une inhibition de la capacité 

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

malade contre l’infection, ce qui pourrait rendre compte de l’accélération de 

l’évolution de la maladie (106). Plusieurs publications (106, 107) ont attiré 
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l’attention sur le fait que les AINS peuvent favoriser la transformation d’une 

cellulite « médicale » simple en cellulite nécrosante, ou aggraver celle-ci. Le 

recours de cette thérapeutique devant un tableau de gros membre, rouge, aigu et 

fébrile semble être dangereux, et doit être proscrit. 

Dans une étude expérimentale récente, Li et al (77) ont objectivé l’effet 

protecteur du Dextrométhorphane dans les infections sévères à streptocoque du 

groupe A, notamment les F.N des membres et le choc toxique streptococcique, 

en utilisant des poches à air contenant des bactéries instaurées à des modèles de 

souris. 

Le Dextrométhorphane est un opioïde utilisé comme médicament contre la 

toux avec des propriétés anti inflammatoires de découverte récente. 

Les résultats étaient comme suit : 

 Le Dextrométhorphane augmente le taux de survie des souris infectées 

par le streptocoque du groupe A. 

 Diminution de la population bactérienne dans les souris traitées par le 

Dextrométhorphane par rapport aux autres non traitées. 

 Augmentation de la viabilité et de l’activité des cellules luttant contre 

ces bactéries. 

 Prévention de la dissémination hématogène. 

 Diminution des taux sériques des cytokines pro inflammatoires IL6, 

IL1 bêta, TNF alpha, les protéines inflammatoires (MCP1, MCP2). 
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Donc le Dextrométhorphane  possède un effet bactéricide et entraîne la 

diminution des réponses inflammatoires prévenant ainsi le sepsis au cours d’une 

infection sévère à streptocoque du groupe A. Cette constatation ne se conçoit 

pas que si le traitement par le Dextrométhorphane est combiné à une 

antibiothérapie adaptée. 

Dans notre série, les AINS ont été utilisés par voie générale ou locale avant 

le traitement chirurgical et avant le l’admission chez 15 patients, soit dans 

46,8% des cas. Dans les 5 décès qui ont été notés parmi nos 32 patients, on 

retrouve dans leurs antécédents médicaux une prise d’AINS dans 3 cas. 

D. Les autres états pathologiques : 

Nombreux sont les états pathologiques qui favoriseraient la survenue d’une 

F.N des membres. Ils sont résumés dans le tableau ci après : 
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Tableau n° 4 : résumant les états pathologiques  pouvant favoriser une  F.N. 

TYPE DE L’ATTEINTE ANOMALIES/MALADIES 
 
   Les atteintes cardio vasculaires 

- Athérosclérose 
- Insuffisance cardiaque congestive 

   Les atteintes du système endocrine - Diabète  
   Les atteintes rénales - Insuffisance rénale 

- Lithiase rénale 

  Les atteintes dermatologiques - Lupus 
- Porphyrie 
- Abcès cutané 
- Psoriasis 
- Varicelle 
- Ulcère cutané 
- Stries cutanées  

 Les atteintes gastro intestinales - Diverticulose 
- Abcès péri rectal 
- Perforation viscérale 

 Immunosuppression - SIDA 
- Cancers  
- Tuberculose 
- Médicaments 

  Médicaments - Chimiothérapie 
- Anti inflammatoires stéroïdiens 
- AINS 
- Infliximab 
- FK506 
- Antibiotiques à long terme 
- Corticothérapie 
- Traitement immunosuppresseur 

 Traumatismes - Blessures et plaies 
- Lacération  
- Injections intramusculaires/intraveineuses 
- Piqûre d’insecte 
- Morsure d’animal / humaine 
- Hypothermie 
- Chirurgie 
- Fracture ouverte 
 

 Autres - Age avancé 
- Obésité 
- Malnutrition 
- Grossesse 
- Post partum 
- Abus de drogues 
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Dans notre étude, on a noté : 

 Un tabagisme actif chez un seul patient. 

 Une arythmie cardiaque stable sous Syntron chez un patient. 

 Une valvulopathie mitrale chez un seul patient. 

 Une polyarthrite rhumatoïde sous corticothérapie chez un patient. 

 Une fracture du genou sous plâtre chez un seul patient. 

 Un psoriasis chez un seul patient. 

 

V. ETUDE CLINIQUE : 

A. Le siège : 

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

humain sans exception. Cependant, l’atteinte des extrémités est particulièrement 

fréquente dans presque toutes les séries de la littérature (3, 7, 56, 82, 83,84). 

Angel et al (18) confirment cette constatation en classant l’atteinte des 

membres en première position, suivie de celle de l’abdomen puis le périnée. 

Dans leur revue de la littérature, Rukshini et al (54) ont mis en évidence la 

fréquence élevée de l’atteinte périphérique avec une légère prédominance 

d’atteinte du membre inférieur (28%) par rapport à celle du membre supérieur 

(27%). 
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Wong et al (49) dans leur étude rétrospective de 89 cas de F.N, avaient 

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

large prédominance d’atteintes du membre inférieur (69,7%). 

Lee et al (34) partagent le même avis précédent. Alors que Huang et al (6) 

confirment dans leur étude que le siège, quel que soit, de l’atteinte n’affecte pas 

la gravité. Du moins pas autant que la surface cutanée atteinte. Plus cette surface 

est grande, plus la gravité augmente et plus le pronostic devient sombre. 

Chen et al (1) ont porté beaucoup d’importance aux formes périphériques 

bilatérales et les formes d’atteintes multiples intéressant plusieurs extrémités en 

même temps, et dont le pronostic est très mauvais avec un taux de mortalité 

arrivant à 76% des cas. 

Yeung et al (4) ont attiré l’attention sur les formes extensives intéressant  le 

membre entier,  nécessitant une amputation d’emblée ainsi que l’atteinte 

proximale avec atteinte secondaire du tronc. Alors que les formes digitales sont 

moins graves, vu leur taux de mortalité qui est moindre que les précédentes. 

Au total : 

 L’atteinte des extrémités est prédominante par rapport aux autres. 

 L’atteinte du membre inférieur est plus fréquente que celle du membre 

supérieur. 

 Les formes bilatérales ou multiples, très extensives avec atteinte 

secondaire du tronc sont de mauvais pronostic, à redouter. 

Dans notre étude : 

 Prédominance d’atteinte du membre inférieur par rapport à celle du 

membre supérieur. 
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 Une légère prédominance du coté gauche par rapport au coté droit. 

 Toutes les atteintes sont unilatérales. 

 L’atteinte du tronc n’est retrouvée que dans 15,6% des cas dont la 
gravité était extrême. 

Donc notre étude rejoint les données de la littérature en ce qui concerne le 
siège des F.N des membres.  

B. Le diagnostic positif :  

Sur le plan clinique, la F.N se distingue par : 

 L’importance des signes locaux et la brutalité de leur installation. 

 La banalité des signes généraux qui les précédent (syndrome pseudo 
grippal sans particularité). 

 La rapidité d’évolution des lésions avec apparition du syndrome 
toxique sévère. 

 Les signes négatifs qui sont importants pour faire le diagnostic 
différentiel. 

1. La porte d’entrée : 

La porte d’entrée est souvent minime ou passe inaperçue dans 20% des cas. 
Elle  peut, dans certains cas, échapper au patient lors de l’interrogatoire (46). 

En effet, il peut s’agir d’une petite plaie (15) ou d’une excoriation 
superficielle (61), phlyctène de brûlure (93), piqûre iatrogène (66) ou non, 
intertrigo inter orteils (95), ulcère chronique au niveau des membres inférieurs 
d’origine artérielle ou veineuse (16, 35), hémorroïdes, escarres (56), morsure 
d’animaux et même des F.N du membre inférieur secondaires à une morsure 
humaine ont été rapportée dans plusieurs séries récentes (48, 71). 
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Cette affection peut se développer aussi sur les cicatrices post opératoires, 
stripping de la saphène et ligature de la jonction saphénofémorale (33) et de 
lipoaspiration. 

Le siège des lésions peut parfois aider à déterminer l’éventuelle porte 

d’entrée et même le terrain : les localisations du membre supérieur sont décrites 

après usage d’injections locales de drogues chez les toxicomanes. 

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

départ d’une fasciite, sans qu’il existe une liste exhaustive. 

Raffoul et al (92) rapporte un cas de F.N du coude, avant bras et main 

gauche après un traumatisme fermé, preuve que cette affection peut survenir à 

chaque fois que l’intégrité de la peau est compromise. En effet, les traumatismes 

musculaires augmenteraient la production de vimentin (streptococcus A – 

binding protein) par les cellules musculaires, facilitant ainsi l’infection 

streptococcique A bêta hémolytique.  

La voie hématogène donne des F.N à localisations multiples (101, 102).  

2. Le motif de consultation : 

Tout débute par un œdème inflammatoire douloureux et fébrile qui fait 

penser à une cellulite banale. Mais l’absence du bourrelet périphérique et 

d’adénopathie et devant l’aggravation ou la non amélioration sous antibiotiques 

doit faire reconsidérer le diagnostic. 

Le syndrome inflammatoire du membre avec œdème, érythème et douleur 

associé à des signes plus évocateurs tels que l’apparition de phlyctènes, 

décollements bulleux et de zones de nécrose cutanée constitue le principal motif 

de consultation dans la plupart des séries (54, 56, 66,68) ainsi que la notre. 
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Wong et al (49) ont montré dans leur étude que la majorité de leurs patients 

se sont présentés avec une douleur intense, gonflement et syndrome infectieux 

dominé par la fièvre. 

Carlos et al (61) dans leur étude, confirment que la douleur localisée au 

niveau du membre atteint constitue le maître symptôme et le principal motif de 

consultation chez la majorité de leurs patients (87%), dont le diagnostic de F.N 

des membres était peu probable. Elle peut être isolée ou associée à des 

modifications de la peau (érythème, aspect luisant). Selon la même source, 

d’autres signes fonctionnels  peuvent être retrouvés comme les nausées, 

vomissements, diarrhées dans 53% des cas, ainsi qu’un syndrome pseudo 

grippal dans 47% des cas. 

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

atteint avec érythème et œdème. La nécrose cutanée a été retrouvée à 

l’admission dans 59,3% des cas. Les signes locaux étaient associés à une 

altération de l’état général d’intensité variable. Cette dernière a été retrouvée 

chez tous nos patients nécessitant une prise en charge en réanimation.  

3. Le délai d’évolution des symptômes : 

Le délai d’évolution des symptômes est un élément important dans 

l’approche diagnostique et thérapeutique. Il reflète la principale caractéristique 

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

dramatique. 
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Dans les principales séries (30, 33, 34, 67, 68), il varie de un à 10 jours. 

Selon Carlos et al (61), le délai entre l’apparition des premiers symptômes 

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

une moyenne de 2 jours. 

Alors que dans notre étude, le délai d’évolution des symptômes avant 

l’admission était très variable : 

 Délai inférieur ou égale à 2 jours dans 9,3% des cas. 

 Délai entre 3 et 7 jours  dans 37,5% des cas. 

 Délai supérieur ou égale à 7 jours dans 50% des cas. 

4. Les signes locaux : 

Au début, l’examen physique objective un œdème dur, ne prenant pas le 

godet, un érythème et une peau chaude tendue brillante sans délimitation de la 

lésion. Ceci évolue dans un contexte fébrile à 38°C. 

Cette cellulite d’aspect banal au début, va diffuser rapidement à partir de 

son siège initial de façon centrifuge. Quand elle touche le membre inférieur, le 

tableau est celui d’une grosse jambe aigue et fébrile et dont l’augmentation de 

volume peut arriver jusqu’à la racine du membre entraînant ainsi un 

engourdissement, une impotence fonctionnelle et une prise pondérale. 

L’évolution sera marquée par le changement de couleur de la peau qui 

devient cyanique, violet ou noire violacée à surface cartonnée et à limites 

toujours imprécises. Alors que la périphérie garde sa couleur initiale ou bien elle 

prend une teinte rouille avec apparition de vésicules et des bulles 

sérohématiques à coté ou au niveau des plaques cyanotiques. 
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L’épiderme sous jacent se dessèche et noircit en quelques heures 

seulement. Parfois on note l’apparition de purpura localisé pétéchial, 

ecchymotique ou même nécrotique. Progressivement des plaques cyaniques 

porteurs de phlyctènes à contenu sérohématique ou noirâtre vont apparaître et 

confluer. 

L’extension rapide de l’air cyanotique est remarquable d’heure en heure. 

La rupture des bulles laisse voir un aspect de brûlure de 2ème degré. 

Devant ce caractère évolutif extrêmement  rapide de la F.N et qui peut 

changer le pronostic en 48 heures, une surveillance minutieuse des lésions 

s’avère indispensable. 

A ce stade, la douleur cède volontiers. Alors elle est remplacée par une 

hypoesthésie ou anesthésie locale au niveau des plaques ecchymotiques par 

compression des filets nerveux. 

Certains auteurs (28) ont noté des crépitations. Ces lésions sont dues à la 

présence de bactéries anaérobies qui se développent rapidement en raison de 

l’ischémie locale. 

Des cas de myonécrose associée, parfois importante, ont été rapportés dans 

la littérature (23, 37, 38). Elle peut survenir en cas d’effraction cutanée lors des 

incisions de décharge. 

En absence d’intervention médico chirurgicale urgente, l’érythème 

continue à s’étendre ainsi que les placards cyanotiques et c’est la gangrène qui 

s’installe.  
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Vers le 10ème jour, un sillon périphérique vient délimiter la zone nécrotique 

dont la surface s’effond laissant découvrir ainsi une zone de nécrose sous 

cutanée beaucoup plus large que celle de la superficie. A ce stade, le pronostic 

vital est menacé. 

La topographie et la profondeur des lésions sont variables, mais toutes 

présentent un risque fonctionnel et vital important. Le bilan d’extension en 

profondeur des lésions est souvent difficile à faire.  

Le diagnostic de F.N n’est pas clinique mais plutôt chirurgical. Il est porté 

au vu de la profondeur des lésions lors de l’intervention elle même. On ne peut 

présager cliniquement la profondeur ni de l’extension des lésions sous cutanées.  

Il n’existe aucune corrélation entre l’apparente limite des lésions cutanées 

(souvent faussement rassurante) et la réalité des atteintes sous jacentes. 

 La F.N se propage selon le principe de « l’iceberg » : la lésion cutanée 

extérieure reste souvent modeste alors que la nécrose des tissus sous jacents est 

déjà étendue. C’est la raison pour laquelle la mise à plat initiale est souvent 

largement insuffisante et les reprises chirurgicales sont très fréquentes.  

5. Les signes généraux : 

A coté des signes cutanés, un syndrome général de sévérité croissante 

s’installe. 

En effet, un syndrome pseudo grippal banal avec fièvre, frissons, myalgies 

et malaise général précède le syndrome cutané. 
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A un stade précoce, les signes généraux sont encore discrets, on trouve : 

 Une fièvre à 38°C dépassant rarement 39° . L’apyrexie peut être 

retrouvée chez certains patients mais l’hypothermie est 

exceptionnelle. Elle n’est constatée qu’en état de choc. 

 Une tachycardie est précoce et constante. 

Dans les heures qui suivent, le malade devient rapidement abattu, prostré 

indifférent, avec : 

 Majoration de l’hyperthermie, et la survenue de pics fébriles 

traduisant les décharges bactériennes. 

 Des signes de choc : polypnée, hypotension, avec une oligurie signe 

d’insuffisance rénale fonctionnelle qui peut évoluer vers une 

insuffisance rénale organique si le traitement est tardif. 

 Une possibilité d’apparition de troubles neuropsychiques majeurs 

(49, 84) qui sont attribués à deux composantes : 

- Une composante hémodynamique : la séquestration d’une quantité 

importante de liquide, par l’œdème crée une hypovolémie et des 

désordres hydroéléctrolytiques. 

-  Une composante toxique : qui peut être liée soit à la sécrétion 

d’une toxine par l’agent microbien, soit au relargage de produit 

toxiques par les tissus nécrosés 

Carlos et al (61) attirent l’attention sur le fait que la fièvre peut manquer 

dans le tableau clinique à l’admission. Ceci serait du à la prise des antipyrétiques 

particulièrement les AINS, ce qui conduit à l’erreur du diagnostic. 
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Tableau n°5 : comparaison des signes cliniques entre les principales séries et la notre. 

 
Wong et al (49) 

n = 89 

Lee et al  (34) 

n = 46 

Rifai et al (82) 

n = 4 

Bakali et al (44) 

n = 8 

Notre série 

n = 32 

Aspect luisant 87 (97%) 46 (100%) - 4 (50%) - 

Erythème 89 (100%) 46 (100%) 3 (75%) 8 (100%) 32 (100%) 

Peau chaude 86 (96,6%) - 4 (100%) 8 (100%) 32 (100%) 

Œdème 89 (100%) 46 (100%) 4 (100%) 8 (100%) 32 (100%) 

Induration 11 (12,4%) - 4 (100%) 6 (75%) - 

Bulles 40 (44,9%) 15 (42,9%) 2 (50%) 6 (75%) 8 (25%) 

Fluctuance 10 (11,2%) - - - - 

Douleur 89 (100%) 46 (100%) 4  (100%) 8 (100%) 32 (100%) 

Nécrose cutanée 12 (13,5%) - 3 (75%) 5 (62,5%) 19 (59,3%) 

Crépitations 12 (13,5%) - 0 (0%) 0 (0%) 3 (9,3%) 

Déficits 

sensitivo-  

moteurs 

8 (9%) - - - 0 (0%) 

Hypotension 16 (18%) 24 (52,1%) - 2 (25%) 8 (31%) 

Fièvre 47 (52,8%) 24 (52,1%) 2 (50%) 8 (100%) 23 (71,8%) 

Tachycardie 66 (74,2%) - - 2 (25%) 16 (50%) 

 

C. Les diagnostics différentiels : 

Les premiers symptômes peuvent être trompeurs et non spécifiques. En 

effet, l’erreur du diagnostic initial est fréquente : 8 fois sur 24 dans la série de 

Tang et Ho (108).  

Weiss et Laverdière (49, 109) pensent que les formations bulleuses 

constituent le premier signe de la F.N, et que les signes d’appel sévères viennent 

plus tardivement au cours de l’évolution de la maladie. Ils affirment aussi que si 
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la cellulite est une infection entre le derme et le fascia superficiel, la F.N est une 

infection qui se développe entre le tissu sous cutané et l’aponévrose profonde 

avec possibilité d’atteinte musculaire. 

Pour Wong et al (49), le diagnostic de fasciite n’avait été fait à l’admission 

que chez 15% des patients. Childers et al (26) proposent dans le doute de 

réaliser un abord chirurgical et une biopsie afin de visualiser la nécrose. 

Les signes négatifs sont d’une grande importance pour le diagnostic 

différentiel qui se fait avec : 

- La 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. 

- L’érysipèle : c’est une dermo-hypodermite très inflammatoire  assez 

superficielle et très bien circonscrite, parfois bulleuse, avec un bourrelet 

périphérique pratiquement constant, assez fréquemment associé à une 

lymphangite avec présence d’adénopathie satellite. L’évolution est bonne sous 

antibiothérapie. 

- La cellulite gangréneuse (54, 56) : se différencie de la F.N du fait 

qu’elle est moins étendue, mais plus profonde avec atteinte musculaire. Le 

traitement est toujours chirurgical. 

- La gangrène post opératoire : réalise une large plaque gazeuse 
extensive, d’évolution torpide, débutant sur les bords d’une suture suivant 
l’intervention le plus souvent abdomino pelvienne. Les signes généraux sont 
moins marqués. 
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- La gangrène bactérienne progressive (28) : ou la gangrène 
synergistique progressive est une infection aux anaérobies du tissu cutané 
d’évolution progressive, elle se limite souvent au tiers superficiel de ce tissu 
 et épargne les facial profonds. Elle se complique rarement de manifestations 
générales. 

- Pyoderma gangrenosum (64) : les lésions sont superficielles et 
continuent à s’étendre malgré les débridements chirurgicaux. Il existe une 
bordure violacée bien délimitée. Les patients sont souvent atteints de la maladie 
de crohn ou une polyarthrite. Le traitement est en fait la corticothérapie et non la 
chirurgie.  

Dans notre étude, un diagnostic initial a été posé chez 30 patients, soit dans 
93,75% des cas. Il s’agissait d’un diagnostic initial de bon pronostic (faux 
diagnostic) dans 34,37% des cas : 

 Abcès chez 4 patients (12,5%) 

 Erysipèle chez 3 patients (9,37%) 

 Phlegmon chez 2 patients (6,25%) 

 Cellulite / thrombophlébite chez un seul patient. 

 Arthrite chez un seul patient. 
Alors que le diagnostic initial exact a été posé chez 19 patients soit dans 

59,37% des cas. Et cela est du en grande partie au retard de consultation initiale 

qui met en évidence les lésions pathognomoniques de la F.N des membres, 

surtout quand un terrain prédisposé est souvent retrouvé. 
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VI. ETUDE PARACLINIQUE : 

A. La radiologie :    

Plusieurs études (12,15, 16, 24) ont été réalisées pour déterminer l’apport 

de l’imagerie dans la différenciation entre une cellulite simple et une F.N. 

notamment les radiographies standards, l’échographie des parties molles, la 

TDM et l’IRM. 

1. La radiographie standard : 

 Elle permet d’objectiver des images gazeuses au niveau des tissus sous 

cutanés et qui sont fortement évocatrices (16) de la F.N des membres. 

Rukshini et al (54) pensent que la présence de l’air au niveau des tissus est 

spécifique mais moins sensible (15) (positif que chez moins de 25% des cas). 

L’absence d’air ne permet pas d’exclure une F.N. 

2. L’échographie des parties molles : 

Elle permet de visualiser l’épaississement et la distorsion du fascia profond 

avec une collection liquidienne propagée (24). 

3. La TDM :  

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

tonalité aérique, extensif au niveau des tissus sous cutanés (12). Elle permet 

d’objectiver aussi l’épaississement des fascias et la collection liquidienne dans 

les tissus sous cutanés et autour du fascia superficielle (84), avec une sensibilité 

arrivant à 80% (54). 
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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 hélicoïdal montrent à leur tour l’épaississement et l’aspect hétérogène et 

asymétrique des fascias (12). 

5. L’IRM : 

Plusieurs auteurs pensent que l’IRM est la méthode radiologique de 

référence dans le diagnostic de la F.N. Elle donne les mêmes renseignements 

que la TDM avec un hyper signal en T2 épargnant les muscles (95) permettant 

ainsi d’identifier avec précision, situer et délimiter les zones de nécrose et 

repérer les tissus qui sont encore sains. 

Certains auteurs (84) trouvent que ces constats ne sont pas spécifiques et 

peuvent mener à des faux diagnostics. Ceci serait du à la sensibilité de l’IRM 

qui dépasse largement sa spécifité. Il en résulte une hyperestimation de 

l’extension du processus lésionnel vers le fascia profond. Néanmoins, l’absence 

d’atteinte du fascia profond à l’IRM permet d’écarter le diagnostic de F.N selon 

la même source. 

Majeski et al (12) attirent l’attention sur la durée nécessaire à la réalisation 

de l’IRM qui est souvent longue. Surtout quand il s’agit d’une urgence vitale 

comme la F.N chez un malade instable avec un sepsis, ceci d’une part. D’autre 

part, chaque mouvement effectué par le patient lors de la réalisation des clichés, 

peut entraver l’interprétation de l’IRM qui devient encore plus difficile pour le 

radiologue. Dans ce cas, l’IRM sera préconisée aux patients stables, conscients, 

coopératifs et non pas les patients avec un état septique avancé. 
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Cependant, et sans être secondaire, l’imagerie ne doit en aucun cas retarder 

la chirurgie. Dans la majorité des cas, le chirurgien peut intervenir en absence 

d’images radiologiques. Un malade présentant une F.N doit d’emblée être dirigé 

vers le bloc opératoire. L’imagerie ne se conçoit que dans l’attente d’une salle 

chirurgicale sous antibiothérapie débutée. 

En pratique, le jugement clinique est la clé du diagnostic positif de la F.N 

des membres. Les informations radiologiques sont moins importantes que la 

rapidité de l’intervention.   

Dans notre étude, une série d’examens radiologiques ont été demandés : 

 Les radiographies standards : Les incidences demandées 

concernaient les membres atteints, ainsi que les articulations sus et sous 

jacentes. Ils ont été réalisés chez tous nos patients et n’ont pas objectivé la 

présence de bulles. 

 L’échographie des parties molles : Elle a été demandée chez 2 

patients et a objectivé un épaississement diffus de tout le tissu sous cutané et qui 

devient de plus en plus hyperéhogène et une absence de collection sous cutanée 

réalisant un aspect en faveur d’une cellulite plutôt qu’une F.N. 

 L’IRM : Elle a été demandée chez deux de nos patients soit dans 

6,25% des cas et a montré un aspect en faveur d’une atteinte infectieuse des 

fascias intermusculaires évocatrice de F.N des membres. 

 Doppler veineux : Il a été demandé chez un seul patient pour écarter le 

diagnostic de thrombophlébite. 

  



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

86 

B. La biologie : 

Selon Rukshini et al (54), les examens biologiques ne permettent pas de 

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

infectieux et ses complications, et ne sont pas spécifiques d’une infection à 

streptocoque bêta hémolytique. Contrairement aux examens microbiologiques 

qui eux sont spécifiques. 

Cependant, sont classiquement notés au cours d’une F.N des membres : 

1. L’hémogramme : 

 Une anémie qui peut revêtir plusieurs formes : anémie hypochrome 

microcytaire, normochrome normocytaire. Ces deux formes sont les 

témoins d’une inflammation. 

 Une hyperleucocytose parfois majeure, à polynucléaires neutrophiles 

et parfois on peut retrouver une leucopénie. 

 Une thrombopénie orientera vers une coagulopathie de type 

coagulation intra vasculaire disséminée (4). 

2. L’ionogramme : 

 Une élévation de l’urée sanguine et de la créatinémie indiquant une 

insuffisance rénale fonctionnelle (6,18). 

 Une dyskaliémie. 

 Une acidose métabolique (18). 

 Une hypocalcémie transitoire (18). 

 Une hypoalbuminémie (18). 
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3. Dosage des CPK : 

On retrouve classiquement une négativité des CPK car la F.N épargne en 

principe les muscles. Une franche augmentation des CPK témoignera d’une 

myonécrose associée. 

4. Les sérologies : 

En pratique, les sérologies antistreptodornases B, les antihyaluronidases et 

antistreptolysines O sont peu demandées. Elles trouvent toute leur utilité dans 

les formes de diagnostic étiologique incertain. 

Classiquement, les antistreptodornases B et les antihyaluronidases sont très 

augmentées dans les F.N des membres, les antistreptolysines O le sont 

modérément. 

Dans notre série : 

 A l’hémogramme : 

 37,5% des patients avaient une anémie hypochrome microcytaire de 

type inflammatoire. 

 Hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles chez 59,3% des cas. 

 Thrombopénie a été retrouvée dans 3,12% des cas. 

 A l’ionogramme : 

 Une hyperglycémie dans 50% des cas. 

 Une insuffisance rénale fonctionnelle dans 18,7% des cas. 

 Une dyskaliémie chez 6,25% des cas. 

 Les chiffres de la calcémie étaient normaux chez tous les patients. 



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

88 

 Dosage des CPK : 

 Il n’a pas été effectué chez aucun de nos patients. 

 Les sérologies : 

 Les antistreptolysines O ont été effectuées dans 3% des cas. 

 Dosage des protéines de l’inflammation : 

 Vs était élevée dans 100% des cas (6). 

 La CRP était positive dans 71,8% des cas. 

 Le bilan hépatique : 

 Dosage des transaminases a été effectué chez 4 patients, ils étaient 

normaux. 

Des études récentes (31, 49, 110, 111) ont permis de mettre en évidence  

certains paramètres biologiques dont la variation au niveau sanguin est associée 

à un haut risque de mortalité et de morbidité. 

En effet, Hung Tsai et al (110) pensent que l’identification rapide des 

facteurs pronostiques biologiques est essentielle pour pouvoir poser un 

diagnostic rapide et bénéficier d’une intervention chirurgicale précoce, assurant 

ainsi les meilleurs résultats. 

Ils ont effectué une analyse logistique multivariée d’un certain nombre de 

facteurs dits prédictifs de mortalité, y compris : le taux de polynucléaires 

neutrophiles, le taux de polynucléaires immatures, le taux d’albumine, ainsi que 

le taux de plaquettes (< 80 000/mm3 ou moins).  
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Et en tenant compte des valeurs des polynucléaires qui variaient entre 42% 

et 74%, Huang Tsai et al (110) considèrent que l’hypoalbuminémie, la 

thrombopénie sévère et l’élévation des taux sanguins des polynucléaires 

immatures sont les facteurs biologiques majeurs de pronostic de la F.N des 

membres. Leurs dosages rapides permettent une meilleure prise en charge 

chirurgicale dans un délai court prévenant ainsi un décès. 

 Ils affirment qu’avec une chirurgie précoce basée sur ces indicateurs 

biologiques, le taux de mortalité varie de 32% à 19%. 

Wall et al (111), à leur tour, ont développé un moyen simple pour pouvoir 

différencier entre une F.N et une dermohypodermite simple. Ils ont constaté 

qu’un taux de globules blancs supérieur à 15 400/mm3 et une natrémie 

inférieure à 135 mEq/l sont des critères prédictifs de la F.N avec une sensibilité 

à 90% et une spécifité à 70%. 

Hung Tsai et al (110) ont prouvé dans leur étude, que ce moyen n’est pas 

fiable puisqu’un taux de leucocytes inférieur à 15 000/mm3 a été objectivé dans 

68,5% des cas et une natrémie supérieure à 135 mEq/l a été retrouvée chez 80% 

des cas de F.N. 

Dans ce même sens, Wong et al (49) ont réalisé une étude approfondie sur 

la F.N des membres et se sont parvenu à mettre au point un score permettant 

d’évaluer le risque d’une F.N à un stade précoce de la maladie. Il s’agit du score 

de LRINEC « Laboratory Risk Indicator For Necrotizing Fasciitis Score ». C’est 

une mesure de certains variables biochimiques prédictifs de la F.N. Il est basé 

sur l’appréciation de la sévérité du sepsis. 
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Le score de LRINEC est basé sur les 6 paramètres suivants : 

 Le taux de CRP. 

 Le taux de leucocytes. 

 Le taux d’hémoglobine. 

 La créatinémie. 

 La glycémie. 

 La natrémie. 
Tableau n°6 : score de LRINEC 

Variables, unités Score 
* CRP, mg/l 
        Inférieur à 150 
        Supérieur/égal à 150       

 
0 
4 

   Leucocytes, éléments/mm3 
        Inférieur à 15 
        Entre 15 et 25 
        Supérieur à 25 
      

 
0 
1 
2 

   Hémoglobine, g/dl 
        Supérieur à 13,5 
        Entre 11 et 13,5 
        Inférieur à 11  

 
0 
1 
2 

    Sodium, mmol/l 
        Supérieur ou égale à 135 
        Inférieur à 135 

 
0 
2 

    Créatinine, µmol/l 
        Inférieure ou égale à 141 
        Supérieure à 141 

 
0 
2 

    Glucose, mmol/l 
        Inférieur ou égale à 10 
        Supérieur à 10 

 
0 
1 
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Le score maximal est de 13. 

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

50%). 

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

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

(supérieur à 75%). 

 

La natrémie, la créatinémie, le taux de leucocytes et le taux d’hémoglobine 

ont été considérés comme facteurs prédictifs de mortalité dans plusieurs études 

anciennes. Cependant le rôle de la glycémie et la CRP n’est pas bien élucidé. 

La relation entre la mortalité et la natrémie, la glycémie ainsi que la 

créatinémie peut être expliquée par : 

 L’augmentation  de l’hormone antidiurétique et une insuffisance 

surrénalienne qui ont été retrouvés chez les patients ayant un sepsis 

sévère et qui sont responsables de l’hyponatrémie. 

 Le sepsis est le résultat d’une vasodilatation artérielle généralisée et 

une diminution du remplissage vasculaire. Ceci est associé à une 

activation du système sympathique et du système rénine angiotensine 

aldostérone entraînant ainsi la libération de la vasopressine et 

l’augmentation du débit cardiaque. 

 Ces changements circulatoires chez les patients en sepsis sévère ou un 

état de choc septique peuvent conduire à une insuffisance rénale aigue 

avec augmentation de la créatinémie. 
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D’autre part, l’hyperglycémie altère la fonction des leucocytes et  

des macrophages ce qui est à l’origine d’une diminution de la phagocytose  

des bactéries en cas de sepsis. 

Chen su et al (31) se sont focalisés dans leur étude d’une série de 209 

patients atteints de F.N, sur la possible association entre un score de LRINEC 

élevé et les différences des taux de mortalité et d’amputations chez 2 groupes : 

 Groupe 1  avec un score de LRINEC supérieur ou égale à 6. 

 Groupe 2  avec un score de LRINEC inférieur à 6. 

 L’étude a objectivé deux résultats contradictoires : 

 Groupe 1 a présenté un taux de mortalité élevé et/ou amputations 

fréquentes (ce qui est en faveur du score de LRINEC). 

 Un score de LRINEC supérieur ou égale à 6 a été retrouvé chez 8 

patients du groupe des survivants n’ayant pas bénéficié d’amputations. 

En conclusion, le score de LRINEC constitue une grande étape dans 

l’évaluation pronostique de la F.N des membres, même si sa fiabilité reste 

encore incertaine. 
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VII. LES ASPECTS MICROBIOLOGIQUES ET CLASSIFICATION : 

A. données générales : 

La F.N est l’infection la plus sévère des parties molles. L’origine 

streptococcique est classique, mais il s’agit de plus en plus d’une infection 

plurimicrobienne à germes aéro anaérobies. 

Le diagnostic microbiologique est obtenu dans plus de 75% des cas en 

absence d’antibiothérapie préalable (95). Contrairement au dermo hypodermites 

bactériennes superficielles ou la culture est fréquemment négatives. 

Il repose essentiellement sur les prélèvements  à visée bactériologique : 

1. Les prélèvements locaux :  

. Les prélèvements à l’aide d’une petite aiguille stérile d’un liquide de bulle 

ou des lésions cutanées, ou d’un écoulement purulent avec examen direct 

présentent un intérêt d’orientation certain. 

. Les prélèvements pré et peropopréatoires sont indispensables et viendront 

compléter très utilement les examens préopératoires. 

. Une aspiration éventuellement après injection de 0,2ml de sérum 

physiologique est réalisée. Les aiguilles toujours surmontées d’une seringue 

doivent immédiatement être ensemencées sur les milieux de culture aéro 

anaérobies. 

. Les prélèvements doivent être relativement profonds. Un prélèvement trop 

superficiel risque de ramener qu’une flore plurimicrobienne saprophyte. 
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. Ils doivent être réalisés dans des conditions d’anaérobioses strictes si l’on 

veut préserver la rentabilité des recherches d’anaérobies, souvent en défaut avec 

les techniques de routine (28). 

2. Les biopsies : 

. Les biopsies avec examen extemporané préalable à (ou au cours de) 

l’exploration chirurgicale initiale sont utiles lorsqu’on hésite sur le diagnostic de 

F.N. Dans les cas douteux, elles peuvent permettrent de confirmer l’indication 

chirurgicale (7, 16) ; ou au contraire d’y surseoir. Elles donnent également une 

orientation microbiologique. 

3. Les hémocultures :  

En pratique, elles ne sont pas demandées systématiquement. Néanmoins, il 

existe toujours une bactériémie même si l’hémoculture est souvent négative 

(90%).  

En effet, Chen et al (112) affirment cette constatation puisque les 

hémocultures réalisées dans leur série de 323 patients ayant une F.N des 

membres n’étaient positives que dans 20% des cas. Le streptocoque bêta 

hémolytique représente le germe le plus fréquemment isolé (56). Sa présence au 

niveau sanguin affecte directement  le pronostic vital des patients.  

Certains auteurs (112) ont démontré que les patients ayant des 

hémocultures positives avaient un risque de mortalité supérieur de 2,26% par 

rapport aux patients dont les hémocultures sont négatives. Le streptocoque est 

retrouvé dans 50% des hémocultures avec un choc septique selon Gauzit (95). 
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B. Classification : 

On se référera ici à la classification proposée par Bisno et stevens (117), 
dérivée de celle suggérée par Guilliano et al (118) sur la base des données 
microbiologiques, et qui a l’avantage de distinguer les différents aspects liés aux 
différentes étiologies bactériennes ou associations microbiennes. 

En simplifiant cette classification dans une approche pragmatique, il faut 
distinguer trois grandes catégories de F.N dont les implications thérapeutiques et 
évolutives différent : 

 Celles liées au streptocoque bêta hémolytique (les cellulites nécrosantes 
ou gangrènes streptococciques) ou fasciites de type II (21) qui peuvent 
être associées à un choc toxinique de type « choc toxique 
streptococcique » (13). 

 Celles liées aux espèces genre clostridium (les gangrènes « gazeuses » 
et myonécroses clostridiennes). 

 Celles liées à une flore mixte aéro anaérobies (28) en proportion 
variable (les fasciites ou gangrènes mixtes non clostridiennes et autres 
gangrènes ou fasciites synergistiques, incluant la gangrène de Fournier 
(60, 94), et la gangrène post opératoire de Meleney). 

On exclut ici les gangrènes ischémiques, qui cependant proches des 
dernières. 

Les fasciites nécrosantes à streptocoque bêta hémolytique sont la forme 
typique classique des F.N. Elles touchent le plus souvent les membres, et sont 
secondaires à une plaie souvent minime parfois oubliée. Elles sont favorisées par 
des lésions de stase vasculaire ou lymphatique. Elles peuvent compliquer une 
plaie opératoire. Elles intéressent primitivement le plan du fascia superficiel, 
entraînant des thromboses vasculaires locales avec nécrose cutanée secondaire. 
L’extension est possible aux fascias profonds et au plan musculaire. 
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Les signes locaux sont marqués avec œdème et érythème mal limité et 
extensif, s’accompagnant rapidement de formations bulleuses à liquide clair puis 
rapidement louche et nécrotico hémorragique et dont l’examen direct met en 
évidence le streptocoque dans 75% des cas (95). Il s’agit classiquement du 
streptocoque A bêta hémolytique.  

Des associations microbiennes, notamment au staphylocoque doré sont 
décrites (32, 35), mais la signification clinique de ces germes associés aux 
streptocoques est mal précisée. 

Lorsque certaines souches particulièrement virulentes de streptocoque 
notamment du groupe M de type 1 et 3 fortement productrices d’exotoxines sont 
impliquées, la fasciite peut être associée à un « syndrome de choc toxique 
streptococcique » (STSS) parfois sans porte d’entré apparente, le pronostic 
devient rapidement très sombre (112). La réanimation et la chirurgie doivent être 
rapidement entreprises. La mortalité en cas de choc avéré est de l’ordre de 60%. 

Les fasciites et gangrènes gazeuses clostridiennes sont caractérisées par 
la présence de gaz en abondance dans les fascias et les muscles. La forme 
superficielle est associée à une plaie traumatique ou une intervention 
chirurgicale. La forme avec myonécrose (la classique gangrène gazeuse à 
clostridium perfringens) secondaire à un traumatisme non pénétrant avec 
écrasement ou à une injection intra musculaire. Elles peuvent également 
survenir de façon apparemment spontanée par voie hématogène en absence de 
lésion préalable ou de traumatisme notamment chez les sujets immunodéprimés.  

Les gangrènes clostridiennes associées à des plaies traumatiques ou 
chirurgicales ou compliquant des troubles vasculaires artériels comportent 
fréquemment une flore polymicrobienne associée au Clostridia. La chirurgie doit 
alors être immédiate. L’amputation doit être envisagée d’emblée en cas de 
myonécrose  étendue avec syndrome septique sévère grave. 
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Les gangrènes synergistiques et fasciites mixtes, y compris les formes 
particulières de Fournier (60) et de Meleney (post opératoire) partagent une 
évolution plus progressive, un retentissement général souvent plus modeste. 

 Des lésions cutanées évidentes, bulleuses et nécrotiques (ou ulcérées dans 
la gangrène de Meleney) sont notées. Une porte d’entrée chirurgicale, une plaie 
ou une infection locale est le plus souvent retrouvée sur des terrains de débilité. 

L’examen direct objective une flore mixte et variée aéro anaérobie 
composée de bactéries variées tel que les entérobactéries, streptocoque et 
entérocoque. 

Une place  particulière doit être faite aux : 

fasciites « spontanées », en l’absence de traumatisme ou lésion 
préexistante, secondaires à une infection hématogène. Elles surviennent 
notamment chez les neutropéniques ou  les immunodéprimés. 

Elles peuvent être difficiles à reconnaître car leur expression cutanée est 
souvent discrète. Les douleurs et les signes de toxicité sont cependant très 
marqués. Il s’agit le plus souvent d’une infection à entérobactéries (echérichia 
coli le plus souvent), pseudomonas ou clostridium. 

Certains germes sont plus spécifiques de certaines situations : 

 Eikenella corrodens est observée dans les morsures humaines (71, 
48) et les infections faisant suite à une injection. 

 Aeromonas sp. (68), ou vibrio sp. (88) sont observées après le 
contact avec une eau contaminée. 

 Pasteurella sp. dans le cadre des morsures animales. 

 Pseudomonas sp. se rencontre plutôt chez les immunodéprimés et en 
cas de neutropénie. 



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

98 

Le pari microbiologique et le profil de résistance dépendent de l’existence 

d’antécédents d’antibiothérapies itératives, d’hospitalisations multiples, d’un 

séjour prolongé dans une institution médicalisée et du caractère nosocomial de 

l’infection (cas particulier des F.N post opératoires).  

La présence de levures, essentiellement du candida peut être en cause 

principalement chez les patients opérés à plusieurs reprises et/ou ayant reçu de 

multiples antibiothérapies, l’infection pouvant évoluer vers une candidose 

systémique. 

Dans notre série, les prélèvements bactériologiques ont été réalisés dans 

90,6% des cas, et sont tous peropératoires. Ils ont révélé la présence de germes 

aérobies dans 96,8% des cas, une flore mixte aéro anaérobie dans 3% des cas et 

aucun cas enregistré de F.N à germes anaérobies seuls. 

Nous avons donc une prédominance de la forme streptococcique (type II) 

avec une flore microbienne constituée de 2 germes a été objectivée dans 

seulement 15,6% de nos patients. 

Les germes isolés se répartissent comme suit : 

 Le streptocoque bêta hémolytique a été retrouvé dans 40,6% des cas. 

 Le staphylocoque épidermis a été retrouvé dans 25% des cas. 

 Pseudomonas aeroginosa a été retrouvé dans 9,37% des cas. 

 Acinetobacter baumani a été retrouvé dans 9,37% des cas. 

 Echerichia coli a été retrouvée dans 6,25% des cas. 

 Enterobacter cloacae a été retrouvé dans 3%. 
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Tableau n°5 : classification simplifiée et caractéristiques anatomocliniques et 

Microbiologiques des F.N des membres (adaptée de l’étude de Bisno (117) et Guilliano 

(118)). 

Type 
 

F.N et gangrène 
Streptococcique 

« type II » 

F.N mixtes ou 
synergétiques 

« type I » 
 

Fasciites à 
clostridium 

 

gangrène 
gazeuse 

(myonécrose) 
 

  Douleur ++/+++ +  à +++ + +++ 
Signes cutanés 

Œdème, érythème 
Extensif, bulles 

nécrotiques 

Œdème, érythème 
lésions bulleuses       

et nécrotiques 
ulcérées 

Mineurs : 
œdème, 

décoloration 

Plaques décolorées 
ecchymotiques + 
bulles nécrotico 
hémorragiques 

anesthésie 
Signes 
systémiques 

+à+++ (choc 
Toxique) + à +++ + +++ 

 Progression  Rapide à très rapide 
(STSS) (inf. à 1-3j) 

Modérée à lente 
(3-14j) Modérée (sup. à 3j) Très rapide (1-3j) 

Présence de gaz  +/- ++ +++ 
Atteinte des 
Fascias 
profonds 

 
+ à +++ 

 
0 à +++ 

 
0 

 
+++ 

Atteinte 
musculaire +/- +/- (secondaire) 0 +++ 

Porte d’entrée 
Facteur 
déclenchant 

Traumatisme, 
chirurgie ou lésion 

cutanée minime 
érysipèle, brûlures 

varicelle 

Plaie, lésions 
vasculaires type 

Ulcère, chirurgie, 
Infection locale 

 
Chirurgie, plaie 

Traumatisme, 
pénétrant injection 
IM, écrasement des 

membres, septicémie 

Terrain  AINS, insuffisance 
vasculaire Diabète Diabète 

 immunodépression 

 Microbiologie  
Streptocoque A, 

Autres streptocoques 
Bêta hémolytiques, 
staphylocoque doré 

Entérobactéries, 
Anaérobies, 

Streptocoques, 
Entérocoques, 
Staphylocoque 

doré 

 
Clostridium 
perfringens 

Clostridium 
perfringens, 
C.Septicum 

C.Heamolyticus 
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IX. ETUDE IMMUNOLOGIQUE ET APPORT DE LA BIOLOGIE 

MOLECULAIRE : 

A. Données immunologiques :  
Le streptocoque du groupe A fait partie des bactéries les plus fréquemment 

isolées dans les infections communautaires à travers le monde. Il est responsable 

de complications immunologiques, d’où l’intérêt des tests de diagnostic rapide 

spécifique du streptocoque du groupe A. 

Ces tests reposent sur des techniques immunologiques qui mettent en 

évidence, grâce à des anticorps polyclonaux, la présence d’antigènes 

polysaccharidiques des constituants de la paroi bactérienne. Ils sont de 

réalisation aisée et rapide pour le praticien. Leur spécificité est supérieure à 95% 

et leur sensibilité de 80 à 95% (99). 

Les tests de diagnostic rapide ont été initialement réservés à l’angine 

streptococcique, mais actuellement ils sont utilisés pour bien d’autres 

pathologies liées au streptocoque du groupe A telle que la F.N. 

Ainsi, les tests de diagnostic rapide peuvent être d’une aide précieuse au 

diagnostic et permettent l’économie d’autres examens biologiques. En cas de 

positivité, ils peuvent orienter le traitement et la prescription d’un antibiotique à 

spectre plus étroit. 

Cependant il est juste d’insister qu’aucun examen paraclinique (biologique 

ou radiologique) ne doit retarder l’attitude thérapeutique vis-à-vis une urgence 

vitale telle que la F.N des membres. 
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B. Apport de la biologie moléculaire : 

Ces dernières années, les avancées de la biologie moléculaire ont permis de 

connaître le génome du streptocoque du groupe A et de mieux comprendre les 
facteurs de pathogénicité de cette bactérie ; l’une des mieux armées parmi les 

pathogènes responsables d’infections communautaires.  

Parmi les facteurs de virulence antiphagocytaires, la protéine M (100) joue 

un rôle clés : 

 Elle a une place majeure dans l’adhésion du streptocoque du groupe A 

aux muqueuses et à la peau ainsi que dans l’invasion tissulaire. 

 Elle inhibe la voie alterne du complément et la phagocytose. 

 Elle joue un rôle dans les chocs toxiques en favorisant la dégranulation 

des polynucléaires. 

Elle comporte une partie fixe et une partie variable permettant de définir 

environ 80 sérotypes et plus de 120 génotypes emm. L’immunité de type 

humoral induite par la protéine M est spécifique de chaque sérotype expliquant 

le nombre de réinfections à streptocoque de groupe A durant la vie. 

Certaines exotoxines sécrétées par le streptocoque du groupe À (les SPE-A, 

SPE-B, SPE-C, SME-Z) font partie des superantigènes les plus puissants 

connus. 

Ces superantigènes (41, 42) interagissent avec les récepteurs des cellules 

présentatrices d’antigènes ainsi que ceux des lymphocytes T4 via le CMH II de 
façon simultanée, entraînant une production massive dit « orage » des cytokines 

pro inflammatoires (IL1 bêta, IL2, TNF alpha, TNF bêta, interféron gamma). Il 

en résulte une détérioration rapide de l’état clinique du patient avec STSS et la 

nécrose. 
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Il a été démontré (113) que les sujets qui possèdent les anticorps 

neutralisants de ces superantigènes sont protégés des infections sévères à 

streptocoque que d’autres sujets non immunisés peuvent développer à tout 

moment. 

L’utilisation des méthodes sophistiquées de la biologie moléculaire pour 

détecter le gène 16S rRNA  et le gène spe, responsables de la production des 

superantigènes streptococciques, peut être d’un grand apport dans le diagnostic 

étiologique si les cultures bactériennes sont négatives avec une forte suspicion 

d’infection streptococcique persistante (113).    

X. TRAITEMENT : 

Le traitement des F.N des membres repose sur une prise en charge 

multidisciplinaire très précoce avec une équipe expérimentée. 

A. Buts du traitement : 

 Equilibrer l’état hémodynamique. 

 Eliminer les tissus nécrosés. 

 Diminuer l’œdème compressif des tissus sous jacents qui s’opposent à la 

pénétration de l’antibiotique et favorise la pullulation microbienne. 

 Juguler la dissémination septique. 
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B. Moyens du traitement : 

1. Traitement médical : 

a. Traitement symptomatique d’urgence : 

C’est celui de l’état septique. Ce traitement n’est pas spécifique. Il 

comprend la correction de la volémie par remplissage vasculaire. Des amines 

vasoactives peuvent être nécessaire pour maintenir une pression de perfusion 

suffisante mais certaines drogues peuvent aggraver les lésions ischémiques 

locales. 

Il importe également de juguler les anomalies hydro électrolytiques 

associées : acidose métabolique, insuffisance rénale secondaire au sepsis, à 

l’hypovolémie ou à la rhabdomyolyse. 

Les complications thrombo emboliques étant une cause de morbidité 

importante des F.N des membres, un traitement anticoagulant doit être entrepris 

précocement. 

b. Réanimation et nutrition : 

Compte tenu de la fréquence des comorbidités (119, 120), les patients 

atteints de F.N présentent souvent - à l’occasion d’un sepsis sévère - des 

défaillances viscérales multiples imposant l’hospitalisation en réanimation. 

 Il est noté dans une série (121)  que 61% avaient nécessité une 

hospitalisation en réanimation. 
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Dans une autre (119), la durée moyenne de la ventilation assistée est de 

10,4 +/- 3,3 jours chez les survivants et 27,6 +/- 4,7 jours chez les décédés. 

Pendant toute cette période, les patients subissent de nombreuses 

interventions chirurgicales.  

On comprend dans ces conditions que l’hypercatabolisme de ces sujets est 

absolument majeur et doit être compensé par une nutrition adéquate, avec une 

surveillance de l’albumine, transferrine, urée sanguine et des triglycérides qui 

devraient être effectuée régulièrement pour s’assurer que le patient reçoit une 

alimentation correcte (24). 

Morris et al (122) ont évalué les dépenses énergétiques par colorimétrie 

indirecte chez 17 patients atteints de F.N des membres sévères (82% des patients 

ont du être ventilés). Il existe une augmentation significative des dépenses 

énergétiques (en moyenne 124% des dépenses de base), avec de très importantes 

variations individuelles. Jusqu’à 199% des dépenses de base.  

Ils (122) suggèrent un apport calorique de 25 Kcal/kg. Une nutrition 

entérale a été nécessaire chez 94% des cas, associée à une nutrition parentérale 

chez 41%. 

Dans notre étude, une hospitalisation en service de réanimation s’est avérée 

nécessaire pour commencer sans délai le traitement symptomatique de l’état 

septique et prescrire l’antibiothérapie adaptée dans 50% des cas. 

La durée d’hospitalisation en réanimation est en moyenne de 6 jours avec 

des extrêmes de 2 et 10 jours. 
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c. L’antibiothérapie : 

L’antibiothérapie, à son avènement avec la découverte de la pénicilline, 

avait suscité de grands espoirs. Mais la confiance exagérée sur l’efficacité des 

antibiotiques a pu faire oublier le caractère impératif de l’exérèse mutilante. 

Strasberg  (123) déplore la mortalité persistante malgré le traitement par 

antibiotiques. Rimailho (124), étudiant de l’historique du traitement, constate 

une aggravation du taux de mortalité après l’apparition de l’antibiothérapie : il 

l’attribue au recul momenté de la chirurgie large ; celle-ci a repris toutes ses 

indications. 

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

progression de l’infection et sa dissémination hématogène (86). Non associé au 

geste chirurgical, il a fort peu de chance de mener la guérison de l’infection car 

les thromboses vasculaires, responsables de la nécrose des plans profonds, 

empêchent la pénétration locale des antibiotiques. 

Le choix de l’antibiothérapie est difficile, vu la multiplicité des germes 

potentiellement impliqués (86). 

Actuellement, l’utilisation des antibiotiques a été codifiée : traitement 

précoce, puissant dés l’attaque, puis orienté par les antibiogrammes (24). 

Dans les F.N des membres ou la responsabilité majeure des lésions est 

attribuée aux streptocoques notamment le streptocoque bêta hémolytique, on 

propose une association par voie intraveineuse de pénicilline G qui reste le 

traitement de référence vis-à-vis de streptocoque (87, 117) et de clindamycine, 

ou éventuellement de la rifampicine selon les recommandations de la conférence 

de consensus de la société française de dermatologie (124). 
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En cas de présence d’anaérobies sensibles à la pénicilline (clostridies) ou 

résistantes à la pénicilline (bactéroides) et d’entérobactéries, on préconise une 

association de pénicilline à large spectre (ureidopénicilline) et d’un imidazolé 

(métronidazole) éventuellement associé à un aminoside de type amikacine. 

Il faut garder à l’esprit que les anaérobies, toujours difficiles à isoler, 

doivent être systématiquement pris en compte, surtout si l’examen révèle une 

flore polymorphe. 

Dans le cas particulier de la F.N du toxicomane, atteignant essentiellement 

le membre supérieur, et dans laquelle le streptocoque mais aussi le 

staphylocoque (32, 35) sont impliqués, on propose l’association Amoxicilline- 

Acide clavulanique ou une Pénicilline M (oxacilline) ou une céphalosporine de 

première génération ou encore un glycopeptide ( 125, 126) avec aminoside 

type Gentamycine. 

 Chez les immunodéprimés présentant une F.N des membres, la 

responsabilité du pseudomonas aéroginosa peut conduire à l’association d’une 

céphalosporine de 3ème génération (ceftazidime) et d’un aminoside ou à 

l’association Pipéracilline – Tazobactam plus un aminoside (amikacine). 

La nécessité d’une antibiothérapie rapidement mise en place est soulignée 

dans toutes les publications (16, 17, 24, 56). Le délai de la mise en train d’une 

antibiothérapie doit être instauré au mieux dés l’admission (98).  

Selon Tillou et al (127), la mortalité augmente sérieusement avec délai 

d’administration des antibiotiques : le délai est de 16 +/- 20 heures chez les 

décédés contre seulement 6 +/- 12 heures chez les décédés chez les survivants. 
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Dans notre série, une antibiothérapie a été prescrite dans 100% des cas, 

toujours en association avec le traitement chirurgical radical : 

 L’association Amoxicilline - Acide clavulanique + 

Gentamycine+Flagyl a été utilisée chez 75% des patients. 

 L’association  Pénicilline G + Gentamycine+ Flagyl a été employée 

chez 18,75% des cas. 

 La Ciprofloxacine a été prescrite dans 12,5% des cas.     

On remarque donc l’absence du protocole d’antibiothérapie qu’on devrait 

établir pour rendre les prescriptions homogènes et qu’on peut bien entendu 

rectifier secondairement selon les résultats de bactériologiques et 

l’antibiogramme. 

d. L’immunothérapie passive : 

L’administration intraveineuse d’immunoglobulines spécifiques 

polyvalentes est conseillée lorsque le streptocoque du groupe A est mis en 

évidence. Elles contiennent des anticorps neutralisants des exotoxines 

streptococciques (97). 

Une étude prospective randomisée européenne (131) contre un placebo a 

démontré le bénéfice de ces immunoglobulines (Endobulin ° 1g/kg à j1 puis 

0,5g/kg 0 j3 et j4).  

D’après Norrby et al (132), l’utilisation des immunoglobulines serait 

succeptible de réduire le nombre d’interventions chirurgicales de débridement 

du fait d’une amélioration des lésions cutanées dans les 48 premières heures du 

traitement. 
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Les immunoglobulines ne paraissent pas avoir leur place dans les infections 

à staphylocoque (133). En effet, il faudrait des doses beaucoup plus 

considérables d’immunoglobulines pour neutraliser les toxines du 

staphylocoque. 

Dans notre série, l’immunothérapie passive n’a été proposée à aucun de nos 

patients. 

2. Le traitement chirurgical : 

a. Importance d’une chirurgie précoce :  

Le traitement chirurgical doit être très précoce, réalisé par des chirurgiens 

entraînés et impose souvent de faire appel à des chirurgiens spécialisés.  

De nombreuses études (119, 120) ont mis en évidence un accroissement de 

la mortalité lorsqu’il existe un retard dans la prise en charge chirurgicale.  

Dans l’étude rétrospective d’Elliott et al (119) portant sur 198 patients avec 

une F.N, le délai entre l’admission et le premier débridement est retrouvé – en 

analyse multivariée – comme facteur pronostique majeur de mortalité. 

Selon Bilton et al (128), la mortalité passe de 4,2 à 38% si la chirurgie est 

retardée de quelques heures ou réalisée de façon imparfaite. 

Tiu et al (129) pensent que le seul facteur corrélé à la mortalité, en analyse 

multivariée, est l’existence d’un délai de plus de 24 heures entre l’admission et 

le premier débridement chirurgical (risque relatif de décès fois 9,4). Dans la 

même étude, les taux de mortalité cumulés étaient respectivement de 6,8% pour 

les sujets opérés dans les premières 24 heures et de 24,8% pour ceux opérés 

seulement dans les premières 48 heures.  
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Donc le délai du traitement chirurgical reste un élément pronostique 

majeur. Autrement dit, plus le traitement chirurgical est tardif, plus la mortalité 

est élevée. 

Dans notre étude : 

Dés l’établissement du diagnostic de F.N des membres, 87,5% des cas 

avaient bénéficié d’une chirurgie urgente dans les premières 24 heures. Alors 

qu’un retard de chirurgie a été noté chez 12,5% des cas (4 patients) et serait du à 

des difficultés de diagnostic dans 3 cas et les mesures de réanimation dans un 

seul cas. 

b. Les procédures chirurgicales :  

L’exérèse des tissus nécrotique éliminera le milieu de culture du germe et 

des enzymes nécrosants, de même, la chirurgie supprime les phénomènes 

d’hyperpression locale et permet le drainage. 

Une incision longitudinale, en découvrant un tissu sous cutané gris et atone, 

permet de confirmer le diagnostic et d’effectuer les prélèvements 

bactériologiques. 

Il faut ensuite effectuer un débridement complet pour éliminer la nécrose 

sous cutanée, les tissus douteux succeptibles d’être à l’origine d’une reprise de 

l’infection ainsi que l’œdème compressif qui favorise la propagation des lésions 

par son action ischémiante. Des contre – incisions en peau saine permettent de 

dépister une éventuelle extension hypodermique restée muette. 

L’exérèse doit être totale pour aller jusqu’aux tissus sains, c'est-à-dire en 

profondeur des muscles. Une exérèse massive des tissus pathologiques en un 

temps est préférable aux excisions timides et limitées (2).  
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Certains auteurs (8, 16, 17) préconisent l’exérèse de toutes les zones 

atteintes par le processus, mais non nécrosées avec conservation de l’épiderme, 

qui sera repositionné en greffe une semaine après. Par contre  pour Brun Buisson 

(117), la tendance  est de limiter, lors du geste initial, l’étendu des excisions aux 

zones franchement dévitalisées et nécrotiques avec complément de celle-ci lors 

d’un second look effectué dans les 24 heures suivantes et de tenter - par  toutes 

les mesures  possibles -  de préserver les zones du plan superficiel encore 

vascularisée.  

Les interventions d’excision et parage doivent être effectuées 

quotidiennement au début, de façon à réaliser une ablation complète des zones 

dévitalisées qui peuvent s’étendre dans les premiers jours. 

La principale difficulté pour l’opérateur est donc l’appréciation de 

l’étendue du débridement à effectuer car un geste insuffisant expose le patient 

aux complications générales de l’infection et à des gestes itératifs de plus en 

plus mutilants. 

 Gurman cite l’utilisation de la fluorescéine pour distinguer les zones 

viables des tissus en voie de nécrose. Pour Lortat et Jacob (130), un marquage 

au stylo feutre permet de juger de l’évolutivité des lésions, de même, un test 

thérapeutique à la pénicilline peut être proposé pendant quelques heures à 

condition d’assurer une surveillance quasi continue de la lésion. 

En pratique, on peut considérer l’exérèse comme suffisante quand on 

obtient un saignement satisfaisant des berges et que l’on ne peut plus décoller la 

peau du fascia sous jacent. On doit préserver autant que possible le réseau 

vasculaire performant ainsi que la peau intacte. Les greffes cutanées sont 

souvent nécessaires mais secondairement. 
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Une reprise chirurgicale s’impose en cas de persistance des signes 

généraux ou d’extension des nécroses lors des pansements effectués toutes les 6 

heures. 

L’amputation peut être le seul recours pour maîtriser l’infection ou elle 

peut s’imposer par des gestes itératifs. Pour Giuly et al (98), elle est inéluctable 

dés lors que l’infection dépasse les fascias. 

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical. 

Un débridement et du parage pour tous nos malades. Une mise à plat avec et 

nécrosectomie chez  20 patients. Ceci est suivi par une greffe dermo 

épidermique dans 37,5% des cas. 

Les reprises chirurgicales ont été nécessaires chez 57% des cas, dont 9 

patients (28%) une seule reprise alors que les 8 autres patients (25%) ont 

bénéficié de plusieurs reprises chirurgicales allant de 2 à 6 reprises avec en 

moyenne 3 reprises. 

Une amputation de la main s’est avérée nécessaire chez un seul patient. 

c. L’oxygénothérapie hyperbare : (137) 

L’OHB est une technique d’administration d’oxygène sous pression élevée, 

supérieure à la pression atmosphérique qui est utilisée dans le but d’obtenir une 

augmentation des pressions tissulaires d’oxygène afin d’y recruter les effets que 

peut produire l’oxygène à forte pression. 

Elle fait toujours l’objet de controverse, en absence d’étude contrôlée et 

randomisée confirmant son utilité au cours des F.N des membres. 
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Cela dit, deux caractéristiques des F.N des membres ont été tôt remarquées 
et expliqueraient l’utilisation de l’OHB dans les protocoles thérapeutiques : le 
caractère polymorphe de la flore microbienne causale dans laquelle prédominent 
le germes anaérobies stricts ou aéro – tolérants et le caractère nécrosant lié à une 
obstruction micro vasculaire extensive disséminée au sein et au pourtour du 
foyer infectieux (134). 

Il n’existe pas d’étude randomisée en double aveugle concernant 
l’efficacité de l’OHB en tant que traitement adjuvant de l’antibiothérapie et de la 
chirurgie pour une F.N des membres. 

En revanche, de nombreuses séries de type ouvert ont été publiées et 
semblent d’avis divergeant. Il existe clairement des conflits d’intérêt dans cette 
problématique. Les séries favorables à l’OHB émanant constamment de centre 
exploitant la technique de routine (36). 

L’illustration récente de cette incertitude persistante en est de 2 séries 
françaises consacrées aux F.N des membres, l’une émanant d’un centre utilisant 
l’OHB en routine, et présentant celle-ci comme ayant probablement contribué à 
une mortalité considérée comme faible de 22% (135). L’autre émanant d’un 
centre disposant de la dite technique mais ne l’utilisant pas dans cette indication 
et ou la mortalité était de 15%.  

L’intérêt particulier de l’OHB pour les gangrènes clostridiennes est 
fréquemment souligné sur la base de d’arguments expérimentaux et de quelques 
séries historiques. Cependant, les études expérimentales ne sont guère 
convaincantes : l’effet additif du traitement antibiotique et de l’OHB n’apparaît 
que dans une fourchette étroite d’inoculum bactérien et de modalités 
d’administration. Cet effet disparaît lorsque le traitement est débuté 45 heures 
après l’inoculation. 
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L’utilisation de l’OHB dans le traitement des F.N des membres repose 

donc sur des arguments physiologiques et des évidences tirées de modèles 

expérimentaux animaux. Les preuves en clinique humaine manquent encore. 

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

plus sévères. 

Dans ce cas, l’OHB doit être vue comme traitement s’associant à 

l’antibiothérapie et la chirurgie. Si la décision de recourir à l’OHB est prise, elle 

doit se faire intégrée au protocole thérapeutique complet et sans que son usage 

ne fasse courir de risque supplémentaire au patient, c'est-à-dire dans un centre 

hyperbare équipé et entraîné à prendre en charge des patients en état critique. 

Dans notre série, l’OHB a été employée chez 14 patients (43,75%) dont 12 

avaient nécessité 20 séances alors que les 2 autres avaient bénéficié de 30 

séances. 

XI. EVOLUTION 

A. Les suites opératoires : 

Les suites opératoires immédiates sont en règle favorables si le diagnostic 

de F.N était précoce et une prise en charge médico – chirurgicale adéquate  mise 

en route en extrême urgence. 

En dehors des complications systémiques, l’évolution est marquée par la 

disparition des signes généraux avec apyrexie et une régression des signes 

locaux de l’inflammation. 

L’état local est généralement propre. Une surveillance de la plaie opératoire 

s’avère souvent nécessaire plusieurs fois par jour. En effet, les soins de la plaie 

sont également une préoccupation importante (137). Les pansements anciens 
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secs sont remplacés par des pansements humides. Ils favorisent la formation du 

tissu granuleux, accélèrent la guérison et préparent le lit de la plaie pour une 

éventuelle greffe : un lit de plaie sain augmente les chances de greffes de peau 

minces. 

L’utilisation de produits biologiques appelés « asticots » après 

l’intervention de débridement a été bénéfique pour un certain nombre de plaie 

chronique (24). Avec efficacité objectivée 48 heures après leur mise en place 

(plaie propre et bourgeonnement satisfaisant). Après 96 heures, les asticots sont 

retirés du tissu cutané dont une nouvelle réepithélisation est clairement nette. 

Les asticots non seulement nettoient la plaie des tissus nécrosés, mais 

assurent aussi la prévention des surinfections et diminuent le nombre de 

débridements (19). 

B. La mortalité : 

La mortalité hospitalière des F.N des membres semble avoir diminué 

sensiblement depuis que cette maladie, rare, par ailleurs, est mieux connue et sa 

thérapeutique plus complète et maîtrisée. La mortalité est largement influencée 

par la sévérité initiale de l’état septique, l’âge  et la pathologie sous jacente 

(l’existence de choc toxique streptococcique peut augmenter la mortalité à plus 

de 70%). 

Le principal facteur lié à la mortalité semble être le délai entre le début des 

symptômes et la chirurgie. Plus ce délai est court, meilleur sera le pronostic (61, 

49, 1, 4, 8). 
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C. La morbidité : 136 

La morbidité des F.N des membres est très élevée. Les durées 

d’hospitalisation sont souvent longues. Des auteurs (120) rapportent des durées 

moyennes de séjour est de 21 jours en réanimation et de 29 jours pour 

l’ensemble de l’hospitalisation (32,4 +/- jours pour les survivants). La durée 

totale d’hospitalisation peut dépasser les 100 jours (98). 

Le nombre moyen d’interventions d’excision initiale est de 3 à 4 dans la 

plupart des cas, et peut aller jusqu’à 15 interventions successives. 

Dans les F.N des membres, le taux d’amputation  est difficile à évaluer 

dans la littérature : il se semble se situer actuellement autour de 5% des cas. 

Mais parait beaucoup plus important chez les malades ayant une pathologie 

vasculaire périphérique, notamment les diabétiques. 

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

mortalité est en régression ces dernières années, on doit s’attendre à une 

morbidité et des séquelles restant importantes. Ces graves conséquences de F.N 

des membres en termes de morbidité et de mortalité soulignent l’importance du 

traitement précoce des lésions à risque d’évolution nécrosante, et de la 

connaissance des facteurs de risque de cette évolution. 

Dans notre série, la durée moyenne de séjour est de 23 jours avec des 

extrêmes allant de 2 à 45 jours. Une hospitalisation en service de réanimation 

s’est avérée nécessaire dans 50% des cas. La durée d’hospitalisation de ces 

patients était en moyenne de 6 jours avec des extrêmes de 2 à 10 jours. 

A long terme, aucune complication fonctionnelle n’a été révélée.  
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Cas n° 20 : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 B 

 

 

1 - Images montrant des bulles à contenu séro-hématique au niveau de la cuisse 
Reposant sur une peau d’orange et le tissu cutané avoisinant est d’apparence saine. 

A : vue de face. 
B : vue de profil. 
 
 
 

A 

B 
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2.  Image chez le même patient montrant l’aspect per opératoire  

des lésions après le début du débridement. 
 

 

3.  Image montrant les soins à la douche de la plaie  chez le même patient. 
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4. Image montrant l’apparition de foyers de nécrose au niveau des fascias et des 

muscles ; ainsi qu’au niveau du tissu cutané périphérique nécessitant un second look. 

 

5. Image montrant l’aspect amélioré avec un bourgeonnement satisfaisant  

de la plaie après le second look.  
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6. Image montrant l’évolution très favorable 3 semaines  

après le second look, attente de greffe. 

 

7. Image montrant la greffe cutanée chez le même patient. 
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Cas n°24 : 

 

 

1. Image montrant les points de feu au niveau de la partie supérieure du dos et  de 

l’épaule reposant sur une peau ecchymotique chez un patient atteint de psoriasis avec 

extension à la partie latérale de la cage thoracique et la face interne du bras. 
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Cas n°27 : 

 

1. Vue per opératoire d’une fasciite nécrosante du membre inférieur droit montrant la 
nécrose des tissus sous cutanés et des fascias nécessitant un débridement large et 

nécrosectomie ( premier acte chirurgical). 

 

2.  Image montrant l’aspect per opératoire lors du second look avec une nette 
amélioration chez le même patient. 
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3. Image montant l’aspect amélioré de la plaie  en attente d’une greffe. 
 

 

4. Image montrant les soins à la douche de membre atteint chez le méme patient. 
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5. Vue latérale montrant la persistance de la perte de substance  
cutanée nécessitant la mise en place d’une greffe 

 

6. Image montrant l’état du membre après la mise en place d’une greffe 
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Conclusion,  
 

 

 

 

 

 

  



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

126 

La fasciite nécrosante des membres est l’atteinte inflammatoire étendue 
d’origine infectieuse le plus souvent bactérienne des parties molles. Elle se 
distingue par sa fréquence de plus en plus croissante et inquiétante, sa sévérité 
clinique et son caractère préjudiciable d’un point de vue fonctionnel et vital. 

Elle regroupe plusieurs entités, qui se différencient par l’atteinte en 
profondeur et en germes responsables, dont la classification reste jusqu’à ce jour 
confuse. L’origine streptococcique est classique. Il s’agit le plus souvent du 
streptocoque béta hémolytique du groupe A responsable d’un syndrome local et 
un syndrome général qui peut varier d’une simple fièvre à un état de choc 
septico–toxique évoluant vers la défaillance multiviscérale puis le décès. 

Cliniquement, différencier une infection nécrosante d’une infection 
commune des tissus mous est parfois très difficile quand la nécrose cutanée est 
absente pouvant ainsi retarder le diagnostic. Le clinicien doit savoir évoquer le 
diagnostic d’une « fasciite nécrosante » devant des signes frustres : œdème 
inflammatoire et douloureux du membre associé à des modifications cutanées 
(bulles, phlyctènes, érythème) avec ou sans nécrose, d’installation récente et 
d’aggravation rapidement progressive chez un sujet ayant un terrain 
prédisposant. 

La prise en charge des fasciites nécrosantes des membres nécessite une 
excellente collaboration médico-chirurgicale.  

La chirurgie est la base du traitement, comprenant : 

 Une incision qui confirme l’existence de lésions nécrotiques. 
 Une exploration permettant de bien identifier l’étendue des lésions. 
 L’excision qui est le maitre geste, doit être large englobant tous les 

tissus nécrosés. Elle sera suivie d’une réévaluation chirurgicale et 
éventuellement une greffe dermo–hypodermique. 
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L’antibiothérapie n’est qu’adjuvante au traitement chirurgical. Elle doit être 
précoce. Initialement probabiliste à large spectre, active sur les germes les plus 
incriminés puis guidée par les données de l’antibiogramme. 

L’oxygénothérapie hyperbare commence à prendre de l’importance dans le 
traitement des fasciites nécrosantes des membres. Les controverses sont plus en 
rapport avec la difficulté de disposer d’un caisson hyperbare qu’avec son 
efficacité réelle. 

Ces 2 dernières années, la recherche scientifique s’est focalisée 
essentiellement sur l’étude des indicateurs de gravité cliniques et paracliniques 
expliquant les taux de mortalité élevés dans les différentes séries de la 
littérature. 

Ces études ont abouti à l’établissement d’un score : le score de 
« LRINEC », basé sur la mesure de certains variables biochimiques prédictifs 
de la fasciite nécrosante. 

Actuellement ce score fait l’objet de controverses puisque sa fiabilité reste 
encore incertaine. Les perspectives d’avenir auront pour buts d’évaluer ce score 
et éventuellement l’améliorer par l’adjonction d’autres éléments de gravité. 
Néanmoins, le score de « LRINEC » constitue une grande étape dans 
l’évaluation pronostique des fasciites nécrosantes. 

Un diagnostic clinique rapide et une chirurgie adaptée mise en route en 
extrême urgence effectuée par une équipe expérimentée constituent les 
principaux pilons de tout succès thérapeutique. 

  



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

128 

  

 

 

 

 

Résumés  
 

 

 

 

 

 

  



Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres   

 

129 

Résumé 

Titre : Facteurs pronostiques et traitement des fasciites nécrosantes des membres  (à propos 

de 32 cas).  

Auteur : Mlle El Abbassi Sarah 

Mots clés : fasciite – urgence – chirurgie – pronostic. 

La fasciite nécrosante des membres est une extrême urgence médico – chirurgicale de 

pratique orthopédique rare et dont le pronostic semble être lié à plusieurs facteurs cliniques, 

paracliniques et thérapeutiques. 

Ce travail est une étude rétrospective, à la fois analytique et descriptive, étalée sur une 

période de 12 ans (1998 – 2010) et portant sur une série de 32 patients admis pour FN des 

membres au service de traumatologie – orthopédie de l’HMIMV de Rabat. 

Le recueil des données nécessaires à cette étude a été établi sur une fiche d'exploitation 

sur Microsoft Excel. Les résultats obtenus ont été analysés par le logiciel "SPSS.13.0" 

Notre série se caractérise par une moyenne d’âge de 45 ans. Le sexe masculin est 

prédominant dans 84,37%. L'antécédent de diabète (40,6%). L’utilisation des anti–

inflammatoires non stéroïdiens (46,8%). La porte d’entrée est retrouvée dans 87,5%. 59,3% 

des cas avaient bénéficié d’un diagnostic initial correct. Une prédominance d’atteinte du 

membre inférieur (71,8%). Un gros membre inflammatoire hyperalgique avec des signes 

cutanés associés à des manifestations systémiques est le tableau clinique typique. 

La thérapeutique repose essentiellement sur la chirurgie. L’excision, le débridement et 

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

étaient nécessaires dans 53% avec une moyenne de 3 reprises. L'antibiothérapie n'est 

qu'adjuvante au traitement principal. L’oxygénothérapie hyperbare n’a été utilisée que dans 

43,7%. 

Le pronostic est intimement lié au terrain, la sévérité du tableau clinique initial et 

surtout à la précocité et la qualité de la prise en charge diagnostique et thérapeutique qui 

semble être satisfaisante dans notre série ; expliquant ainsi le taux de mortalité qui ne dépasse 

pas les 15,6%.  
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Abstract 

Title: Prognostic factors and treatment of limb’s necrotizing fasciitis (about 32 cases).  

Author: Miss El Abbassi Sarah. 

Keywords: Fasciitis – Emergency – Surgery – Prognosis. 

Limb’s necrotizing fasciitis is an extreme medical and surgical emergency. It is rare 

condition in orthopedic’s practice. The prognosis appears to be related to several clinical, 

paraclinical and therapeutic factors. 

This work is a retrospective study, both analytical and descriptive, over a period of 12 

years (1998 – 2010) on a series of 32 patients admitted for necrotizing fasciitis of limbs in 

Traumatology and Orthopedics serving in Military Hospital of Instruction Mohamed V in 

Rabat. 

In this study, data collection was established in Microsoft Excel. The results were 

analyzed by the “SPSS.13.0” software.  

Our series is characterized by a mean age of 45 years. Male gender was predominant 

with a rate of 84, 37%. The history of diabetes (40, 6%). The anti-inflammatory drugs were 

used in 46, 8%. The gateway was found in 87, 5%. 59, 3% had received an initial correct 

diagnosis. Predominance of reach of the lower limb (71, 8%). A large inflammatory and 

hyperalgesic member and skin changes associated with systemic manifestations is the typical 

clinical presentation. 

The treatment is essentially the surgery. Excision, debridement and necrosectomy were 

the most interventions practiced in this study. A second look was necessary in 53% with an 

average of 3 times. Antibiotic therapy in an adjunct to primary treatment. Hyperbaric oxygen 

therapy was used in 43, 7%. 

The prognosis is closely related to the field, severity of initial clinical presentation and 

specially precocity and quality of care diagnosis and treatment seems quite satisfactory in our 

series. This explains the rate of mortality does not exceed to 15, 6%.  
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 

32 

 

    

 
           

 


 12 1998 2010      32   

         
 

          45  
 84.37%          40.6%

     46.8%     
87.5%           

 

           
            

     53% 3    

%43,7 

         
           

6‚15% 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  
ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  
mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  
nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  
mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  
dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment d'Hippocrate 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  بسم ا الرحمان الرحيم

  أقسم با العظيم
  ::المهنة الطبية أتعهد علانيةالمهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في في في 
  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  قاليد النبيلة لمهنة الطبقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والت..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  ا لاقيت من تهديدا لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهموأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهم..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

 .وا على ما أقول شهيد

 



 

 

 


