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Liste des abréviations 
 
 
 

 
 AINS : Anti-inflammatoires non stéroïdiens 
 AIS : Anti-inflammatoires stéroïdiens 
 AG : Anesthésie générale 
 BGN : Bacille Gram Négatif 
 BL+ : Producteur de beta-lactamases 
 CGP : Cocci gram positif 
 CHRU : Centre hospitalier régional universitaire 
 CIVD : Coagulation intra-vasculaire disséminée 
 CRP : C-reactive protein, protéine C-réactive 
 DHBN : Dermo-hypodermite(s) bactérienne(s) nécrosante(s) 
 E.Coli : Escherichia Coli 
 FN : Fasciite(s) nécrosante(s) 
 FDR : Facteur de risque 
 IRM : Imagerie par résonance magnétique 
 LRINEC : Laboratory risk indicator for necrotising fasciitis 
 MR : Methicilline resistant  
 MS : Methicilline sensible 
 NSTI : Necrotizing soft tissue infection(s), infection(s) nécrosantes des tissus 

mous 
 PA : Pseudomonas aeruginosa 
 PCR : Polymerase chain reaction 
 QDV : Qualité de vie 
 Rx : Radiographie standard 
 SA : Staphylococcus aureus, staphylocoque doré 
 SBHA : Streptocoque beta-hémolytique du groupe A 
 SCTS : Syndrome de choc toxinique streptococcique 
 Staph : Staphylocoque  
 TDM : Tomodensitométrie 
 Ticar-R : Ticarcilline résistant 
 TSS : Toxic shock syndrom ou syndrome de choc toxinique 
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Introduction 
 

Les dermo-hypodermites et fasciites ne crosantes  DBHN et FN  sont des infections graves de la 
peau et des tissus mous mettant en jeu le pronostic vital et dont la prise en charge est me dico-chirurgicale 
multidisciplinaire (1). A l’e chelle nationale cette prise en charge demeure he te roge ne (2),  et bien qu’elle 
s’e tale souvent sur plusieurs mois le suivi a  long terme reste peu de crit. Les gestes chirurgicaux sont 
habituellement de labrants, l’expe rience en re animation traumatisante sur le plan psychologique pour les 
patients et jusqu’a  pre sent aucune e tude s’inte ressant a  la qualite  de vie des survivants n’a e te  publie e.  
 

Les objectifs de cette thèse sont les suivants : 
 
- dans une première partie faire un rappel des connaissances actuelles, et de la situation en France. 
 
- dans une deuxième partie de présenter une étude évaluant la qualite  de vie des patients ope re s dans 
notre centre au cours des dix dernie res anne es. Les objectifs secondaires de cette étude e taient d’e valuer 
nos re sultats  mortalite  et morbidite  , la satisfaction des patients sur leur prise en charge et la reprise des 
activite s ante rieures a  l’e pisode infectieux.  
 
- enfin une troisième partie fait la revue de la littérature des cas post-chirurgicaux, dans la mesure ou nous 
avons été confrontés à ce problème à deux reprises.  
 
 
 

Première partie : état de l ‘art dans les DHBN-FN 
 

A- Historique :  
  
  Hippocrate décrivait déj{  5O ans avant JC des cas d’érysipèle compliqués (3). C’est Joseph Jones, 
chirurgien militaire de l’armée des États confédérés d’Amérique, qui fît la première description moderne 
de DBHN-FN au XIXème siècle lors de la guerre de Sécession (4). Au XXème siècle Meleney est le premier à 
faire l’association avec le streptocoque béta-hémolytique du groupe A  SBHA  ainsi qu’{ proposer une 
excision chirurgicale précoce (5), et Wilson attribue pour la première fois le nom de FN(6). 

 

B- Définitions anatomiques : 
 

Il faut s’en référer { la conférence de consensus parue en l’an 2000 pour utiliser la terminologie 
correcte (7). Les infections cutanées se distinguent par la profondeur de l’atteinte et leur caractère 
nécrosant ou non nécrosant (8). 
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Figure 1 d'après Forli A. Dermo-hypodermites bactériennes nécrosantes et fasciites nécrosantes du membre supérieur. 
Chir Main. déc 2012;31(6):271‑ 86 

 
On distingue :  

 
- les dermo-hypodermites bactériennes non nécrosantes (DHB) : c’est l’érysipèle, correspondant à une 
atteinte superficielle du derme et de l’hypoderme et dont le traitement est médical (« non necrotizing soft 
tissue infections » ou « cellulitis » en anglais). 
 
- les dermo-hypodermites bactériennes nécrosantes (DHBN) correspondant à une atteinte nécrosante du 
derme et de l’hypoderme sans atteinte de l’aponévrose pré-musculaire. 
 
- les fasciites nécrosantes (FN) correspondant à une atteinte nécrotique  de l’aponévrose pré-musculaire 
et des fascias profonds (et non pas du fascia supeficialis). 
 
  Il existe une communauté physiopathologique, diagnostique et  thérapeutique de l’ensemble des 
affections nécrosantes de la peau et des tissus sous-cutanés (« necrotizing soft tissue infections »), faisant 
abandonner les autres terminologies (6), bien que certains noms propres soient toujours usités en 
pratique, en référence à des spécificités topographiques : la gangrène de Fournier (9) n’est qu’une 
infection nécrosante des tissus mous du périnée. 

 

C- Définitions microbiologiques : 
 

Les DBHN-FN peuvent être classées suivant les germes responsables (10), (11). 
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Tableau 1 : Morgan MS. Diagnosis and management of necrotising fasciitis : a multiparametric approach. J Hosp Infect. août 
2010; 75 (4):249‑ 57. 

 
 
 
- le type I est polymicrobien : comportant au moins deux agents pathogènes. C’est le plus fréquent. Il 
concerne des patients aux comorbidités multiples. Sa topographie préférentielle est le tronc et le périnée. 
 
- le type II est monomicrobien : déclenché par le SBHA (streptocoque béta hémolytique du groupe A ou 
streptocoque pyogenes) parfois associé au SA (staphylococcus aureus) et aux AINS. Les membres sont 
préférentiellement atteints. Dans la moitié des cas il est associé à un TSS (toxic shock syndrom ou 
syndrome du choc toxinique) qui aggrave le pronostic. 
 
- le type III est également monomicrobien : déclenché soit par un clostridium, soit par des germes gram 
négatifs rares et virulents comme les Vibrio species (espèces halophiles affectant les pêcheurs, 
notamment dans les pays asiatiques) et les Aeromonas species. 
 
- le type IV concerne les infections fungiques (candida, zyggomycètes), surtout chez le sujet 
immunodéprimé (onco-hématologie, VIH). 
 
 

D- Physiopathologie 
 

Les  bactéries profitent d’une effraction cutanée  pour pénétrer dans l’organisme. 
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Figure 2 : d'après  Maya SP, Beltrán DD, Lemercier P, Leiva-Salinas C. Necrotizing fasciitis: an urgent diagnosis. Skeletal 
Radiol. 1 mai 2014;43(5):577‑ 89 

Elles prolifèrent ensuite dans les tissus sous cutanés et les fascias musculaires. L’extension 
infectieuse est liée { l’invasion bactérienne et  se fait simultanément selon deux voies : horizontale et 
verticale (12). La destruction tissulaire (ischémie puis nécrose)  résulte en effet de la synergie entre 
l’action bactérienne   toxinique et enzymatique) et celle des micro-thromboses vasculaires microbiennes. 

Le tableau devient systémique et gravissime, avec apparition d’une défaillance multi-viscérale 
(13)(14)(15)(16). D’autre part  ce mécanisme permet de comprendre que les lésions en profondeur 
peuvent être plus étendues que les lésions cutanées superficielles. 
 
 

 
E- Epidémiologie et FDR  

 
1- Incidence  et mortalité  
 

En France (17), il s’agit d’une infection rare dont l’incidence est estimée { 4,8 patients/million 
d’habitants/an (population française de 65,7millions en 2012), l’âge médian est de 60 ans et  la mortalité 
est estimée à 19,6%.  
 
 

2- Facteurs de risque de DHBN-FN (1) :  
 
- Les facteurs de risque (FDR)  locaux  sont les suivants : 
 

• une effraction cutanée ou muqueuse : plaie, coupure, morsure (18), brûlure, accouchement, 
endoscopie, intervention chirurgicale, liposuccion (19) ; 

• des lésions chroniques : ulcères, maux perforants plantaires survenant sur un terrain favorisant 
(diabète, artérite) ; 

• des injections intraveineuses chez des toxicomanes (membres) ; 
• la varicelle : c’est le principal facteur de risque de dermo-hypodermite nécrosante 

streptococcique chez l’enfant (20). La varicelle est un facteur de risque pour les infections à streptocoque 
du groupe A ; 
 
- Les facteurs de risque généraux sont les suivants :  
 

• sur le versant cardiovasculaire : âge supérieur à 50 ans (21) artérite, diabète, obésité , 
thrombophilie. L’obésité est d’ailleurs la comorbidité la plus fréquente selon certaines publications (22) ; 

• sur le versant immunitaire : immunodépression. Soit par atteinte d’organe cible dans le diabète, 
les   pathologies hépatiques ou l’ alcoolisme (11). Soit lors d’un cancer ou d’une  hémopathie, d’une  
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infection par le VIH, dans un contexte de transplantation d’organe (23), ou lors d’un traitement par 
chimiothérapie ;  

• par ailleurs il existe une association statistique entre la prise d’AINS et l’occurrence d’une 
DHBN-FN sans lien de cause à effet démontré pour l’instant (24). Cette association est régulièrement 
constatée dans notre pratique clinique. 
 

3- Facteurs de risque de mortalité indépendants : 
 

L’âge supérieur à 70 ans, le sexe féminin, un séjour en unité de réanimation (15) , une insuffisance 
rénale, une défaillance d’organes(22), un score APACHE 2 élevé (25) ainsi qu’un retard à la prise en 
charge chirurgicale (26) sont reconnus comme facteurs de risque de mortalité indépendants. 
 

4- Facteurs de risque d’amputation indépendants dans les atteintes des extrémités 
(27)(28) 

 
Une infection a germe de type clostridium, une pathologie cardiaque et un état de choc (pression 

systolique inférieure à 90mmhg) sont reconnus comme facteurs de risque indépendants d’amputation 
dans les atteintes des membres. 
 

 

F- Diagnostic des DHBN-FN 
 

  1- Clinique (1) 
 

Le tableau classique  associe des lésions infectieuses cutanées locales extensives à un 
retentissement général sévère, réfractaire au traitement médical. En pratique le tableau est rarement 
complet. 
 

 Les signes locaux et les signes généraux 
 
- Les signes locaux sont résumés dans le tableau synthétique de Wong (14) : 
 
Tableau 2 : d'après  Wong CH. The LRINEC (Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis) score: a tool for 
distinguishing necrotizing fasciitis from other soft tissue infections. Crit Care Med. 2004;32(7):1535 – 41 

 
   
 

• une  douleur intense au début, mais qui peut s’accompagner rapidement de zones d’anesthésie ;
  

• un œdème rapidement extensif, débordant souvent largement les zones inflammatoires ;  
• des zones cyanotiques, érythémateuses ou ischémiques. Les lésions cutanées doivent être 

délimitées au marqueur pour juger de la rapidité de leur extension ; 
• des bulles contenant une sérosité hémorragique ou purulente, parfois malodorante ; 
• une crépitation   neigeuse   { la palpation qui traduit la présence de germes anaérobies ; 

 
 
- Les signes généraux : par ordre de gravité croissante, différentes présentations sont possibles (29) : 
 

• le syndrome inflammatoire de réponse systémique (SIRS) ou sepsis non compliqué, se définit 
par l’existence de deux ou plus des signes suivants : température supérieure { 38 °C ou inférieure { 36 °C, 
fréquence cardiaque supérieure à 90 battements par minute, fréquence respiratoire supérieure à 20 
cycles par minute ou une pression partielle en gaz carbonique (PaCO2) inférieure à 32 mmHg, nombre de 
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leucocytes soit supérieur à 12 000 par mm3, soit inférieur à 4 000 par mm3, soit plus de 10 % de formes 
immatures. 
 

• le sepsis grave est un sepsis associé à au moins une dysfonction d’organe correspondant { une 
anomalie de perfusion telle que pression artérielle systolique (PAS) inférieure à 90 mmHg ou diminuée de 
40 mmHg par rapport aux chiffres habituels, augmentation des lactates, oligurie (< 30 ml/h) et/ou 
élévation de la créatinine, altération de la conscience, hypoxémie inexpliquée, coagulopathie. 
 

• le choc septique, stade ultime de l’évolution du syndrome septique, est un sepsis grave, associé à 
une hypotension résistante à une expansion volémique apparemment bien conduite et/ou nécessitant 
l’emploi d’agents cardio- et/ou vaso-actifs. 

 
 
 

    Le contraste entre des lésions peu étendues en superficie et leur 
retentissement général majeur (tableau de choc septique) peut poser des difficultés diagnostiques. On 
peut d’ailleurs découvrir en per-opératoire ou { l’imagerie  que ces lésions avaient en fait une extension 
en profondeur bien plus importante que leur atteinte superficielle ne laissait présager, notamment au 
niveau des fascias. 
 
    Le caractère extensif des lésions 
 
 Il concerne à la fois la diffusion des signes locaux (érythème et œdème  qui s’évalue facilement 
par un marquage au feutre dermographique et une surveillance horaire, mais également au niveau des 
signes généraux avec apparition d’un choc septique en quelques heures. Les photographies numériques  
des lésions nous paraissent indispensables  pour juger de l’évolution. 
 
    

 Les formes évolutives (30) 
 

Les formes fulminantes : c’est le tableau classique avec un retentissement systémique grave. Il 
existe un état de choc entrainant un décès rapide en l’absence de prise en charge. 
 

Les formes subaiguës : des lésions cutanées variées sont présentes, mais le tableau systémique est 
plus insidieux. On verra par la suite que la biologie et l’imagerie ont ici tout leur intérêt comme arguments 
diagnostiques. Nous sommes de plus en plus confrontés à ce type de forme : les antibiotiques modernes 
sont puissants et décapitent  fréquemment l’évolution classique. 
 
 

2- Biologique 
 

Il n’y a pas d’élément spécifique, mais des marqueurs du sepsis : hyperleucocytose, augmentation 
importante de la PCR : protéine C-réactive, hyponatrémie. 
 En l’absence d’élément biologique spécifique, Wong a développé { l’aide d’une série rétrospective 
un score biologique dit LRINEC (laboratory risk indicator for necrotising fasciitis) (16) pour  poser plus 
facilement le diagnostique de DHBN-FN, et donc l’indication opératoire.  
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Tableau 3 : score de LIRNEC d'après Wong CH. The LRINEC (Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis) score: a tool 
for distinguishing necrotizing fasciitis from other soft tissue infections. Crit Care Med. 2004;32(7):1535 41 

 
 

3- Bactériologique (1) 
 

Ces prélèvements sont fondamentaux pour identifier le germe et guider l’antibiothérapie. Ils sont 
mis en culture sur milieu aérobie et anaérobie, avec examen direct après coloration de Gram. Les plus 
fiables sont les prélèvements per-opératoires et les hémocultures. 

D’autres techniques sont possibles : ponctions sous-cutanées, écouvillonnage de lésions ouvertes 
plus ou moins nécrotiques, ponction d’une phlyctène fermée, cultures de biopsies. 

La technique de PCR  polymerase chain reaction  est pour l’instant uniquement utilisée pour 
détecter les exotoxines pyrogènes streptococciques au niveau tissulaire sur une biopsie. 
 
 

4- Apport de l’imagerie (31) : 
 

 L’imagerie est surtout utilisée dans les formes subaiguës, et les formes douteuses. Elle permet 
également d’éliminer un diagnostic différentiel, de visualiser une collection. Enfin elle est utile dans les 
formes périnéales et du tronc, ainsi que dans les formes post-chirurgicales  dans lesquelles la DHBN-FN 
peut avoir une origine profonde (pelvienne, intra-thoracique ou intra-abdominale) (32). 
 

L’IRM est le  meilleur examen. Il est sensible et les signes de FN en IRM sont les suivants : 
infiltration de la graisse hypodermique en hyposignal T1/ hypersignal T2 (comme dans les hypodermites 
simples), épaississement zonal des fascias profonds périphériques et intermusculaires en hyposignal T1/ 
hypersignal T2 et avec réhaussement sous contraste  ce qui le différencie de l’œdème de stase). 
Malheureusement il manque de spécificité : l’atteinte des fascias profonds est identique pour des 
infections non nécrosantes, l’extension des lésions décrites peut être supérieure aux constatations 
chirurgicales, et des anomalies similaires peuvent se voir dans d’autres pathologies inflammatoires ou 
non. 
  
 Le TDM et la radiographie standard peuvent montrer une infiltration de la graisse hypodermique 
(comme dans les hypodermites simples), recherchent un épaississement des fascias profonds 
périphériques et intermusculaires ainsi que des collections de gaz. 
 

L’échographie peut être utilisée en pédiatrie, mais est dangereuse chez les adultes : les faux 
négatifs sont nombreux. 
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Sur le plan pratique on peut retenir trois informations. Premièrement, une IRM normale pour les 
fascias profonds intermusculaires exclut raisonnablement une fasciite nécrosante. Deuxièmement,  la 
présence de gaz est spécifique de FN mais rare. Enfin, des fascias profonds intermusculaires (en 
hypersignal STIR, « short TI inversion recovery ») épais extensifs et se réhaussant incomplètement sont 
témoins d’une FN. 

 
 
 
5- Diagnostics différentiels 
 

    Erysipèle ou DHB 
 
  Les dermo-hypodermites bactériennes non nécrosantes (DHB) ou érysipèle (« non 
necrotizing soft tissue infections » ou « cellulitis » en anglais) (7), correspondant à une atteinte 
superficielle du derme et de l’hypoderme et dont le traitement est médical : antibiothérapie (antibioguide 
2014, Antibiolor : réseau lorrain d’antibiologie (33) ).  
 
Tableau 4 : recommandation pour le traitement des dermo-hypodermites d'après Antibioguide 2014 

Germe cible ATB première intention Alternative durée 
Streptocoque A PéniG IV 

relais Amoxicilline 
IV ou PO 

3-5 MU/6h 
1gx3/j 

Pristinamycine PO ou 1gx2-3/j 10-20j 
Clindamycine  PO 600mgx3/j 

 
 
 
     Pyoderma gangrenosum : 
 

Il s’agit d’une dermatose neutrophilique dont la présentation clinique  associant signes locaux 
(nécrose cutanée) et généraux (fièvre)(34) peut se confondre avec une DHBN, notamment dans les cas 
post-chirurgicaux.(35). La thérapeutique est basée sur les immunosuppresseurs. 
 
    Autres : Purpura fulminans,  manifestations cutanées des CIVD, Mucormycose 
(36) 
 
 

6- Algorithme décisionnel et protocole pour notre centre 
 

Maya et al (12) ont proposé un algorithme de prise en charge intégrant les score biologiques et les 
modalités d’imagerie. Nous nous en sommes inspirés pour définir un protocole adapté à notre 
établissement. La thérapeutique est détaillée dans la partie suivante. 
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Figure 3 Maya SP, Beltrán DD, Lemercier P, Leiva-Salinas C. Necrotizing fasciitis: an urgent diagnosis. Skeletal Radiol. 1 mai 
2014;43(5):577‑ 89 
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Figure 4 : Prise en charge simplifiée des fasciites et  des dermo-hypodermites nécrosantes au CHRU de Nancy et dans les 
hôpitaux connexes 

 

 

Suspicion clinique de DHBN-FN chez l’adulte : 

Signes locaux : nécrose cutanée, livedo, crépitations 
Signes généraux : sepsis sévère, choc 
Absence de réponse aux antibiotiques, extension de la lésion cutanée 

FORME 
CLASSIQUE 

DOUTE DIAGNOSTIC OU FORME SUBAIGUE :  
 
Bilan complémentaire : 
 
Biologie : calcul du score LRINEC  
Imagerie  : IRM ou TDM 
 
 

Contacter le Centre de Référence : CHRU NANCY 03 83 85 85 85 
Patient instable ou défaillance d’organe : service de réanimation 
Patient stable : service de chirurgie plastique  

Traitement pluridisciplinaire : 
 
-Réanimation 
-Chirurgie  
-Antibiothérapie IV  

Traitement médical :  
 
-Antibiothérapie  IV 
-Surveillance clinique et 
paraclinique 

LRINEC ≥ 6   
Imagerie : Atteinte  fascia, 
collections, bulles de gaz 

 

Non 

Clinique incomplète 
Clinique abondante 

Oui 
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G- Thérapeutique : 

 
Les axes thérapeutiques s’inscrivent dans une démarche pluridisciplinaire (1)(8)(37)(38) : 

- prise en charge médicochirurgicale en urgence : chirurgie, antibiothérapie et réanimation ; 
- à court terme : les pansements, les traitements adjuvants, l’adaptation de l’antibiothérapie, 

renutrition ; 
- à moyen terme : la reconstruction ; 
- à long terme : la rééducation, le suivi psychologique et la gestion des séquelles ; 

 
 
 
1- Prise en charge médico-chirurgicale en urgence :  
 

- Dans une forme typique, le diagnostic est clinique et la prise en charge est médico-chirurgicale en 
urgence. Les examens  complémentaires ne doivent en aucun cas retarder cette prise en charge. 
 

Les mesures de réanimation comportent une rééquilibration hydro-électrolytique et remplissage 
du patient pour corriger les troubles tensionnels et correction du choc par amines vaso-actives. 
 

Une antibiothérapie probabiliste est mise en place { l’aide des recommandation locales du réseau 
Antibiolor (33). En pratique c’est le service de réanimation qui choisit l’antibiothérapie initiale. 

 
 
 

 
Tableau 5 : recommandations pour le traitement des dermo-hypodermites et fasciites nécrosantes d'après  l’Antibioguide 
2014. 

 
 
 
 
 
 
 

Topographie et 
Germe cible 

ATB de première intention alternative durée 

Cervico-faciale ou 
membres : 

streptocoque A, 
anaérobies 

PeniG IV 
+Clindamycine 

4MUx4/j 
600mgx4/j 

PeniG IV + 
Rifampicine IV 

 4MUx4/j 
600mgx2

/j 
 

30 jrs 
(aminosides 

5jrs) 

Abdomen ou 
périnée: 

entérobactéries, 
anaérobies 

PiperacillineIV 
+Métronodazole IV 

+/-Amiklin IV 

4gx3/jr 
500mgx3/j 
15mg/kg/j 

Piperacilline+ 
Tazobactam IV 

4gx3/j 

Toxicomane: 
staphylocoque 

Amoxicilline + Acide 
Clavulanique 

2gx3/j 

Cloxacilline IV 
ou Glycopeptide 
+ Gentamycine 

IV 

4gx3/j 
3mg/kg/j 

Toute localisation ; 
origine 

nosocomiale ; 
SAMR et/ou 
pyocyanique 

Vancomycine IVSE 
+Ceftazidime IV 

+Amiklin IV 
+Métronidazole IV 

30mg/kg/j 
2gx3/j 

15mg/kg/j 
500mgx3/j 
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On effectue le plus tôt possible une chirurgie « carcinologique » des lésions. Elle a un rôle 
diagnostique : visualisation de l’aspect macroscopique en faveur de l’affection, réalisation de 
prélèvements bactériologiques tissulaires et liquidiens. Elle à un rôle thérapeutique : seule la chirurgie 
d’exérèse large des tissus contaminés va permettre de lever le choc (sevrage en amines vaso-actifs). En 
effet les antibiotiques seuls ne peuvent atteindre des zones non perfusées à cause des microthromboses. Il 
s’agit d’une chirurgie délabrante emportant la peau lésée, les tissus hypodermiques et le  fascia 
pathologique. Il n’existe pour l’instant pas d’alternative { la chirurgie pour casser la cascade 
physiopathologique précitée. Les plaies opératoires sont laissées ouvertes, même lorsque l’atteinte en 
profondeur surpasse l’atteinte cutanée. Une astuce consiste à mettre en place dès que possible un système 
de traction élastique pour faciliter la fermeture ultérieure. Les cas les plus graves aboutissent à une perte 
de substance comparable à celle des grands brûlés et donc à  des mesures thérapeutiques communes. 
Nous l’avons vu précédemment , tout retard chirurgical est un facteur de mortalité (39). 

 
Le premier pansement est souvent réalisé sous anesthésie générale au bloc opératoire à J1 

permettant une excision complémentaire précoce en cas de besoin (« second look »). En fonction de la 
douleur et de la surface, les pansements peuvent ensuite être refait en chambre de réanimation sous 
sédation toutes les 48 heures. On privilégie des alginates dans les premiers temps pour leurs vertus 
antiseptiques, absorbantes et hémostatiques. 
 
 
 
- Des tableaux atypiques chez des patients stabilisés par un traitement médical doivent être étiquetés 
prudemment comme infection nécrosante grâce { un faisceau d’argument clinique, biologique et 
d’imagerie. 
En effet une chirurgie « carcinologique » et des anesthésies générales intempestives chez des patients déjà 
fragiles par leur comorbidités, risquent d’entrainer des séquelles lourdes sur le plan cutané et un 
enfoncement irrécupérable du patient sur le plan général (décompensation cardiaque, respiratoire, 
neurologique etc). 
 
 

 
2- A court terme : les pansements, les traitements adjuvants, l’adaptation de 

l’antibothérapie, renutrition, contrôle de la douleur et gestion des défaillances d’organes. 
 

 
  Comme précité les pansements peuvent ensuite être refaits en chambre de réanimation sous 
sédation toutes les 48 Heures. On privilégie des alginates dans les premiers temps pour leurs vertus 
antiseptiques, absorbantes et hémostatiques. 

 
Deux traitements adjuvants sont discutés dans la littérature : l’oxygénothérapie hyperbare et 

l’immunothérapie. 
 

- si le mécanisme d’action de l’oxygénothérapie hyperbare est évident sur le plan théorique (40), 
il manque toujours une étude prospective prouvant  son bénéfice réel (41)(42). En pratique les centres 
qui en disposent en font bénéficier leurs patients, mais les transferts depuis un autre établissement ne 
sont pas justifiés. 

 
- l’immunothérapie était initialement utilisée pour le traitement du syndrome de choc toxinique 

streptococcique (SCTS), mais certains auteurs préconisent l’administration intraveineuse 
d’immunoglobulines polyvalentes pour le traitement de toute DHBN-FN liée au SBHA. Ce germe sécrète 
une exotoxine qui se comporte comme un superantigène capable d’activer certaines cellules immunitaires 
dont les lymphocytes T helper 2 qui libèrent massivement des cytokines inflammatoires { l’origine d’un 
choc dramatique et de la défaillance multiviscérale (43). Les immunoglobulines polyvalentes contiennent 
des anticorps neutralisant ce type d’exotoxine. Leur utilisation dans les DHBN-FN reste controversée : 
bien que des études (44)(45)(43) aient démontré leur bénéfice, toutes n’affirment pas leur supériorité de 
manière statistique en termes de mortalité et de morbidité. 
 

L’adaptation de l‘antibiothérapie est fonction des résultats des prélèvements envoyés en 
bactériologie : nous faisons toujours appel au service des maladies infectieuses du CHRU de Nancy. 



 32 

Une supplémentation nutritionnelle est indispensable. En effet  l’hypermétabolisme généré par le 
sepsis sévère, les déperditions hydroélectrolytiques liées au défect cutané et les carences engendrées par 
le statut réanimatoire du patient nécessitent une compensation. Le patient doit dès que possible 
bénéficier d’une supplémentation nutritionnelle en protéines et en vitamines suivant les consignes d’une 
diététicienne. 
 

Les patients rencontrent d’intenses douleurs suite aux excisions chirurgicales, dont le contrôle 
nécessite souvent des morphiniques. 
 

Les patients présentant des défaillances d’organes relèvent spécifiquement de la réanimation 
(insuffisance rénale et hémodialyse, détresse respiratoire et ventilation mécanique, traitement d’une 
décompensation cardiaque). En pratique le retour en secteur d’hospitalisation conventionnel est  possible 
lorsque le patient est stable sur le plan hémodynamique, apyrétique et l’antibiothérapie adaptée. 
 
 

3-A moyen terme : chirurgie réparatrice de couverture : 
 

La couverture cutanée est assurée dans un second temps, une fois l’état local satisfaisant : sous sol 
propre sans signes infectieux  pas d’écoulement louche, pas de nécrose). 
 
- soit par fermeture directe après un système de traction élastique mis en place préalablement, lorsque la  
surface cutanée excisée a été faible. 
 
- lorsqu’il existe une perte de substance non suturable mais sans exposition d’éléments nobles, la 
première étape est d’obtenir un sous sol propre et bourgeonnant. Le bourgeonnement peut être guidé par 
des pansements classiques ou une thérapie par pression négative, refaits toutes les 48h. Lorsque le sous-
sol est satisfaisant (15 jours à 3 semaines, sortie de la période septique) on peut envisager une  greffe de 
peau mince. 
 
- lorsqu’il existe une exposition d’éléments nobles (vaisseaux, nerfs), ou lorsque le bourgeonnement n’est 
pas possible depuis le sous sol (tendon, os), on peut envisager différentes options : substituts dermiques 
et greffes cutanées (46)(47) , ou lambeaux (locaux, régionaux et à distance (48)(49)(50)). 

 
La greffe de peau mince est souvent le traitement de choix compte tenu de la simplicité et de la 

fiabilité  de la méthode chez ces patients fragiles. Il faut s’efforcer d’anticiper les séquelles rétractiles 
comme chez les brûlés. 
 
 
 

4-A long terme : Rééducation, gestion des séquelles et suivi psychologique  
 
 
 

La gravité des infections nécrosante se manifeste également à long terme. Elles sont d’une part 
responsables de nombreuses séquelles physiques et psychologiques : 

- séquelles locomotrices : 30% des patients ont une limitation fonctionnelle modérée à sévère en 
sortie d’hospitalisation (51), et  il est décrit une altération des capacités physiques à long terme 
(37). 

- préjudice esthétique et psychologique  symptômes de l’état de stress post-traumatique, de la 
dépression) (52). 
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Tableau 6 Hakkarainen TW, Kopari NM, Pham TN, Evans HL. Necrotizing soft tissue infections: Review and current concepts 
in treatment, systems of care, and outcomes. Curr Probl Surg. août 2014;51 (8):344‑ 62 

D’autre part on observe une augmentation du taux de mortalité chez les patients opérés d’une 
infection nécrosante des tissus mous par rapport à la population générale. Les étiologies infectieuses sont 
alors plus fréquentes (53). 
 

Comme à la phase aiguë, on peut proposer une prise en charge multidisciplinaire au long cours 
afin de diminuer le retentissement des séquelles et la surmortalité : 
 

- Sur le plan locomoteur, un appareillage spécifique prévenant l’apparition de brides rétractiles 
doit être mis en place dès que possible, une kinésithérapie de récupération des amplitudes articulaire et 
de rééducation à la marche doit être précoce. Les séquelles rétractiles fixées sont traités par les procédés 
de chirurgie plastique habituels après kinésithérapie bien conduite, à au moins 6 mois de la cicatrisation 
primaire. Le travail d’équipe est d’une importance capitale : médecin rééducateur, kinésithérapeute, 
ergothérapeute. 
 
 - Sur le plan psychique, un accompagnement est  nécessaire, et un suivi psychiatrique semble 
licite pour les cas les plus graves 
 
 - Sur le plan social, le recours { l’assistante sociale permet la mise en place d’aides permettant le 
retour à domicile.  
 

- Un suivi médical régulier doit être proposé à ces patients fragiles pour la gestion des 
comorbidités, la prévention des récidives et le traitement précoce des épisodes infectieux. 
 

En accord avec Livingston (54), la finalité de la prise en charge d’un patient  est  sa réhabilitation, 
et pas uniquement sa survie. Nous nous sommes donc intéressé à la qualité de vie des patients opérés 
d’une DHBN-FN, leur satisfaction concernant leur prise en charge et la reprise des activités antérieures à 
l’épisode infectieux. 
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Deuxième partie :   Qualite  de vie des patients ope re s d une dermo-
hypodermite ou fasciite ne crosante, une e tude sur    ans    

 
 
A- Introduction 

 
Les dermo-hypodermites et fasciites nécrosantes (DBHN-FN) sont des infections graves des tissus 

mous mettant en jeu le pronostic vital et dont la prise en charge est médico-chirurgicale multidisciplinaire 
(1). A l’échelle nationale cette prise en charge demeure hétérogène (2), et bien qu’elle s’étale souvent sur 
plusieurs mois le suivi à long terme reste peu décrit. Les gestes chirurgicaux sont habituellement 
délabrants, l’expérience en réanimation traumatisante sur le plan psychologique pour les patients  et 
jusqu’{ présent aucune étude s’intéressant { la qualité de vie des survivants n’a été publiée. L’objectif 
principal de notre étude était d’évaluer la qualité de vie des patients opérés dans notre centre au cours 
des dix dernières années. Les objectifs secondaires étaient d’évaluer nos résultats  mortalité et 
morbidité), la satisfaction des  patients sur leur prise en charge et la reprise des activités antérieures à 
l’épisode infectieux. 
 

B- Matériel et méthodes : 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique  menée au centre hospitalier universitaire de 
Nancy, sur la période du 1er janvier 2005 au 31 décembre 2014 chez les patients admis pour DBHN-FN 
dans notre service de chirurgie plastique. Le diagnostic de DHBN-FN répondait aux  critères de la 
conférence de consensus de 2000 (7).  

 
Les dossiers ont été retrouvés grâce aux systèmes  de codages administratifs CCAM (QBFA014, 

QZFA023, QZFA038, QZJA013) et CIM 10 (M72.66, M72.65, M72.63, M72.62, M72.60). 
 

Les données péri-opératoires suivantes ont été recueillies: caractéristiques démographiques et 
cliniques des patients, bactériologie et antibiothérapie, et les modalités d’imagerie utilisées. 
Les données chirurgicales suivantes ont été recueillies: le délai de prise en charge au bloc, le nombre 
d’excisions, la surface corporelle excisée  évaluée par la règle des 9 de Wallace (55)), les modalités de 
reconstruction. Nous avons évalué à court terme la mortalité et la durée de séjour. 

 
Les données du suivi à long terme ont été recueillies par téléphone auprès des patients. La qualité 

de vie a été évaluée par le questionnaire validé SF-36 (56). Les séquelles ont été évaluées par une grille 
issue des travaux de Hakkarainen (37). La satisfaction des patients a été évaluée par une échelle à 4 
niveaux (très satisfait, satisfait, moyennement satisfait, non satisfait).  
 

Nous avons cherché les corrélations entre les données péri-opératoires et nos résultats à court et 
long terme (QDV). Nous avons également cherché les corrélations entre les données chirurgicales et nos 
résultats à court et long terme (QDV). L’analyse statistique a été réalisée avec le logiciel IBM ® SPSS 
Statistics 20.0 software. Les tests statistiques utilisés étaient, si appropriés, pour les variables qualitatives 
Fischer Test, pour les variables quantitatives Mann-Whitney test. Une valeur p inférieure à 0,05 était 
considérée comme significative. 

 

C- Résultats 
 
1- Données péri-opératoires : 
 
- Données cliniques et démographiques : (Tableau I). 
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Nous avons pris en charge 23 patients pour des DBHN-FN. Il s’agissait de douze hommes et onze 

femmes (sex ratio=1,09 . L’âge moyen était de 6  ans (28-84 ans). 
 
La répartition topographique des lésions est résumée dans la figure 1. Nous avons constaté une 

atteinte des membres chez 22 patients (87%), une atteinte du tronc chez 5 patients (22%) et une atteinte 
du périnée chez 5 patients (22%). Par ailleurs nous avons remarqué des atteintes pluri-focales  chez 9 
patients (39%) : par continuité chez 6 patients (26%), et topographiquement discontinues chez 3 patients 
(13%).  
Une effraction cutanée était présente chez  9 patients  83% . Il s’agissait de troubles trophiques des 
membres inférieurs pour les causes chroniques, et de piqûres d’insectes ou de plaies traumatiques pour 
les causes aigues.  
 
Figure 1 : répartition topographique des lésions 
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Concernant les comorbidités : 10 patients (43%) étaient diabétiques, 9 patients (39%) étaient obèses 
(Indice de Masse Corporelle supérieur à 30),  5 patients (22%) avaient une pathologie hépatique ou 
souffraient d’alcoolisme, et  4 patients (17%) avaient pris des anti-inflammatoires (stéroïdiens dans 1 cas, 
non stéroïdiens dans 3 cas) 

  
Onze patients (48%) étaient en choc septique au moment de leur admission. 
 
- Bactériologie et antibiothérapie : (Tableau II) 
 
 

 
 

L’antibiothérapie probabiliste  a été strictement conforme aux recommandations locales pour 4 
patients (17%) (33). Une antibiothérapie alternative a été administrée chez 15 patients (65%), parmi 
lesquels 12 patients (52%) ont bénéficié d’un spectre d’action plus étendu. L’antibiotique le plus prescrit 
en première intention était la Tazocilline® (piperacilline-tazobactam) chez 12 patients (52%). 
L’association la plus prescrite était Tazocilline® + Zyvoxid® (linézolide) chez 6 patients (26%).  

Une infection polymicrobienne de type 1 a été identifiée chez  5 patients  65% , tandis qu’une 
une infection monomicrobienne de type 2 a été identifiée chez 7 patients (30%). Les germes les plus 
fréquemment isolés étaient: Escherischia coli (E.coli) dans 7 cas   (30%), Streptocoque Béta Hémolytique 
du groupe A (SBHA) dans 6 cas (26%) et Staphylococcus aureus (SA) dans 5 cas (22%). Le germe le plus 
souvent impliqué dans le type 1 polymicrobien était E.coli (dans 5 cas  soit  33% des cas polymicrobiens). 
Le germe le plus souvent impliqué dans le type 2 monomicrobien était SBHA (dans 4 cas soit 57% des cas 
monomicrobiens). 
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Les antibiotiques les plus prescrits en relais étaient l’Augmentin® (amoxicilline-acide 
clavulanique) chez 5 patients (22%) et la Tazocilline®  chez 5 patients (22%). 

 
- Imagerie 
 

Une imagerie à visée diagnostique a été effectuée dans 43% (N=10) des cas. Le scanner a permis 
d’apporter un diagnostic positif dans 5 cas  22% . L’échographie a permis d’apporter un diagnostic positif 
dans   cas  4% . Aucune IRM n’a été pratiquée.  

 
2- Données Chirurgicales : (Tableau III) 
 
 

 

 
 

Les patients ont tous été opérés dans les vingt-quatre heures à partir du moment où notre service 
était contacté. Notre service a pris en charge 4 patients   7%  d’emblée, tandis que  15 patients (65%) ont 
été transférés { partir d’un autre service ou d’un autre établissement. Le délai moyen avant transfert 
depuis un autre établissement était de 5,7 jours.  

 
Plusieurs excisions chirurgicales ont été nécessaires chez 10 patients (43%). La moyenne était de 

1,9 excisions (1-4) au total par patient. 
 
La surface moyenne excisée était  de 5%  de  la surface corporelle totale (SCT) par patient (1-16% 

SCT).  
Nous avons pratiqué une amputation de membre inférieur chez 2 patients (10% des patients 

touchés aux membres . L’équipe de chirurgie digestive a réalisé une colostomie de décharge chez un 
patient  4%   lors d’une intervention en double équipe pour une atteinte périnéale. Une orchidectomie  a 
été réalisée chez un patient  4%  lors d’une atteinte scrotale. 

 
La greffe de peau mince (GPM) a été utilisée chez 11 patients (48%), ce qui en fait le procédé de 

reconstruction  le plus usité. La traction élastique a été  utilisée chez 4 patients (17%). Un lambeau a été 
réalisé chez 2 patients (9%): un lambeau de  grand fessier et un lambeau inguinal. Un substitut dermique 
a été utilisé pour couvrir le coude d’un patient  4% . Par ailleurs 3 patients ont bénéficié de procédures 
combinées  (13%). 
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3- Suivi :  
 
- Durée de séjour (Tableau III) 
 

La durée moyenne de séjour global dans notre établissement était de 33 jours. Survivants et 
décédés ont été inclus dans le même groupe pour le calcul de la durée moyenne de séjour. 
 
- Mortalité  et survie : (Tableau IV) 
 
 

Deux patients  sont décédés au cours du premier mois, soit 9 % de mortalité (survie à 1 mois : 
91%). 

Deux autres patients sont décédés lors du même séjour hospitalier, respectivement au 41ème et 
95 ème jour d’hospitalisation, soit  7% de mortalité  survie lors de la première hospitalisation : 83 %).  

Un autre patient est décédé au cours de la première année. Cinq patients (22%) sont donc 
décédés au cours de la première année de suivi (survie à un an : 78%). 
 
Au moment du recueil en juin 2015 neuf patients étaient décédés soit 39% de mortalité à long terme pour 
un recul moyen de 4 ans. Les patients avaient survécu 2,83 ans en moyenne (0,008-6,5 ans). 
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Parmi les patients décédés : 4 patients (44%) sont décédés au décours de l’épisode infectieux initial, et 5 
patients  56%  sont décédés { distance de l’épisode infectieux initial (une méningo-encéphalite, une 
surinfection pulmonaire, un arrêt cardio-respiratoire, une rupture d’anévrysme cérébral et 1 cause de 
décès n’a pas été retrouvée  

 
Concernant la survie  l’analyse statistique a montré : 

- d’une part une association significative entre la surface excisée et la survie lors de la 
première hospitalisation (p=0,020). En effet dans le groupe décédé la surface excisée moyenne 
était de 11% contre 4% dans le groupe survivant.  

- d’autre part une relation linéaire forte négative entre la surface excisée et la survie en 

année (Corrélation de Pearson -0,648 ; p=0,003). Ainsi plus la surface débridée est importante, 

moins la survie en année est élevée.  
 
 

- Séquelles  
 

Les séquelles ont été analysées chez 15 patients. Tous les patients présentaient au moins une 
séquelle. Des séquelles cutanées ont été constatées  chez 9 patients (60%), des séquelles 
psychologiques chez 9 patients (60%), des séquelles nerveuses chez 8 patients (53%), des séquelles 
lymphatiques chez 4 patients (27%), des séquelles douloureuses chez 3 patients (20%),  des 
complications de décubitus chez un patient (7%), et des mutilations graves (amputation de membre, 
orchidectomie) chez  2 patients (13%).  
 
- Satisfaction de la prise en charge 
 

La satisfaction de la prise en charge  a été analysée chez 14 patients parmi lesquels 12 patients 
ont été très satisfaits (86%), un patient a été satisfait (7%) et un patient a été moyennement satisfait 
(7%). 
 
- Reprise des activités 
 

La reprise des activités  a été analysée chez 14 patients parmi lesquels 8  patients (57%) ont pu 
reprendre leurs activités antérieures, 6 patients (43%) n’ont pu reprendre leurs activités antérieures. 
Parmi ces derniers patients  2  ont été licenciés. 
 
 
- Qualité de vie : (Tableau V) 
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La qualité de vie a été analysée par le questionnaire SF36 pour 13 patients en juin 2015 (1 patient 

perdu de vue). 
L ‘Analyse statistique  de la qualité de vie a montré une relation linéaire forte négative entre le 

nombre d’excisions et le score physique de QDV (Corrélation de Pearson -0,929 ; p<0,001), ainsi qu’une 
relation linéaire forte négative entre  le nombre d’excisons et le score mental de QDV (Corrélation de 
Pearson -0,676 ; p=0,032). Aussi plus le nombre d’excisions est élevé, plus les scores physique et mental 
de QDV sont bas. 

L ‘Analyse statistique  de la qualité de vie a également montré une relation linéaire forte négative 
entre l’âge et le score physique de QDV (Corrélation de Pearson -0,631 ; p=0,021). Ainsi plus l’Age est 
élevé, plus le score physique de QDV est bas. 
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D- Discussion 
 

La DHBN-FN reste une pathologie très grave avec une forte mortalité à court et à moyen terme,  
comme le vérifie notre étude puisque 9 patients sont décédés (39%) dans les 4 ans suivant l’épisode 
infectieux. Elle obère considérablement la qualité de vie des patients. Les facteurs intervenant dans la 
qualité de vie sont le nombre d’excisions chirurgicales, la surface excisée et l’âge. 

 
 
Par ailleurs notre étude connaît une certain nombre de limites: elle est rétrospective, 

monocentrique et   manque de puissance  pour effectuer une analyse multivariée.  
 

 
1- Données péri-opératoires 
 
- Démographie et clinique :  

 
L’âge médian constaté dans cette étude  est de 59 ans , ce qui est proche des observations 

récentes : 60 ans (17). Les patients ont présenté une effraction cutanée initiale dans 83 % des cas, ce qui 
est légèrement  au-dessus des valeurs de la conférence de consensus (60-80 %) (5). 

Dans notre étude les membres sont le site de prédilection des fasciites nécrosantes (87%), tout 
comme dans la série américaine de 2012 de Bernal et al(57). 

Le diabète est la comorbidité la plus fréquemment retrouvée dans notre étude (43%), et Gürlek et 
al. (58) proposent d’ailleurs une consultation spécialisée en diabétologie de manière systématique.   

L’obésité est la deuxième comorbidité retrouvée dans notre étude  39% . Pour Bernal et al. (57) il 
s’agit de la comorbidité la plus fréquente. L’obésité complique non seulement la chirurgie  excision, 
pansements, reconstructions) mais aussi la réanimation (59)(60). 
 
 
- Bactériologie et antibiothérapie: 
 

En pratique les antibiotiques probabilistes avec  le  spectre  d’action le plus large possible ont été 
privilégiés par rapport aux recommandations locales (33). 

Il existe dans notre série une prédominance d’infections polymicrobienne  type    comme dans 
les études de Morgan et al. (10), et Ustin et al(11). 

Les germes les plus fréquemment isolés  dans notre série étaient: E.coli  dans 30% des cas  (N=7), 
SBHA dans 26% des cas (N=6) et SA dans 22% des cas (N=5). 

Ces germes étaient également majoritaires dans la plupart des séries de la littérature récente 
(Tableau VI)  : SBHA(58,61–68), SA (39,58,66,69–74), E.coli (74,75). 

 
 
 
2- Données chirurgicales : 
 

La chirurgie a toujours été effectuée dans les 24 heures une fois notre équipe contactée, malgré 
un délai moyen de transfert de 5,7 jours. Dans la littérature récente  le délai moyen de prise en charge 
chirurgicale varie  entre 8,6 heures et 7 jours (25,62,64,66,70,71,75–78).  
 

Nous pensons qu’il est possible d’optimiser ce délai en facilitant le diagnostic par l’utilisation d’un 
score biologique comme le suggère Wong et al avec le LRINEC (16), en ayant recours { l’IRM qui est 
maintenant l’examen d’imagerie  de référence (31), et en diffusant un protocole de prise en charge comme 
l’algorithme de Maya et al (12). 

 
Nous avons pratiqué en moyenne 1,9 excisions par patient. Dans la littérature récente le nombre 

moyen d’excision par patient variait  entre  ,47 et 6,  (57,65,66,68,69,71,72,74,78–81). 
 
La surface excisée (5% de surface corporelle totale en moyenne) est le seul paramètre 

statistiquement associé à une mortalité plus importante dans notre étude. Pour réduire la surface atteinte, 
il faut réduire le délai de prise en charge comme expliqué précédemment. Une fois les lésions constituées 
et la surface supérieure {  5% nous pensons qu’une prise en charge en centre spécialisé dans le 
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traitement des brûlures  se jusitifie. Elle aurait des avantages sur le plan de la thérapeutique et du confort 
du patient (installations dédiées). Dans la littérature récente les avis divergent : Eggerstedt et al. 
rapportent des patients plus vite greffés et bénéficiant de moins d’interventions (22), tandis que Endorf et 
al. constatent des patients  avec un taux de transfert depuis d’autres établissement plus élevé, une durée 
de séjour plus longue, et un plus grand nombre d’interventions devant une sévérité plus grande de 
l’infection causale  (82).  

 
La greffe de peau mince reste la technique de reconstruction la plus utilisée dans notre série car 

elle est fiable et rapide. Cependant elle ne protège pas toujours des récidives (ulcération mécanique 
devenant porte d’entrée  et ne prévient pas les séquelles rétractiles et esthétiques (site donneur et site 
receveur). On peut prévenir certains de ces écueils par l’utilisation de derme artificiel (47), qui  a 
cependant pour inconvénient sa sensibilité aux infections. Dans certaines localisations des  lambeaux 
peuvent s’avérer plus fonctionnels (48,49). La culture cellulaire de kératinocytes est séduisante mais n’est 
envisageable que pour les grandes surfaces et est incompatible avec un derme artificiel (47). Par ailleurs 
elle nécessite un laboratoire spécifique et un surcoût important. 
 
3- Suivi 

 
Notre taux de mortalité précoce est  de 17 %,  légèrement inférieur au  taux national le plus récent 

19%(17). Il reste supérieur à la série de Bernal et al. (7,60%), et peut selon nous être optimisé : 
- en réduisant le délai de prise en charge comme expliqué précédemment. Kobayashi et al. 

indiquent d’ailleurs qu’un retard de plus de  2 h est un facteur de risque de mortalité indépendant (39). 
- par l’utilisation de traitement adjuvants : utilisation d’oxygénothérapie hyperbare même si les 

preuves scientifiques sont insuffisantes pour l’instant (41,42,83), et administration d’ immunoglobulines 
IV que Faye et al. préconisent systématiquement  en cas de suspicion de d’infection par le SBHA (84). 

 
Seule l’étude de Light et al. (53) concerne la mortalité à long terme. Elle bénéficie d’un plus grand 

effectif, d’une durée et d’un recul plus important que notre étude. Elle rapporte 377 patients inclus entre 
 989 et 2  6, dont 345 ont survécu plus d’un mois. La mortalité au moment du recueil concernait 25 % 
des survivants avec une survie moyenne de 9,2  ans après l’infection. La mortalité était plus précoce chez 
les patients ayant présenté un épisode de DHBN-FN que dans la population générale, avec des étiologies 
infectieuses plus importantes qu’habituellement : 15% des décès.  

Dans notre étude  nous avons constaté  7 décès (33%) parmi les 21 patients ayant survécu plus 
d’  mois, avec un recul moyen de 4 ans. Les infections représentaient pour nous également  une cause 
majeure de décès à long terme avec 2 patients concernés soit 29% des décès.   
 

Dans notre étude, si les séquelles les plus fréquentes étaient cutanées et psychologiques, il n’a pas 
été possible de quantifier le retentissement fonctionnel des séquelles. Ce qui a été réalisé par Pham (51) 
parmi  297 patients : 3 % d’entre eux avait une limitation fonctionnelle modérée à sévère , et une atteinte 
des membres était indépendamment associée à une limitation fonctionnelle plus sévère.  
 

Nous avons identifiés le nombre d’excision, la surface excisée et l’âge comme facteurs prédictifs 
d’une moins bonne qualité de vie chez les survivants d’une DHBN-FN. Ils sont effectivement le témoin 
d’une atteinte grave ou d’un terrain fragile. 
  

Dans notre série 6 patients interrogés (43%) n’ont pas pu reprendre exactement leur activité 
antérieure professionnelle ou domestique. 

 
Malgré des soins douloureux lors de l’hospitalisation, des séquelles systématiques, une qualité de 

vie altérée, 13 patients (93 %) parmi les 14 survivants interrogés ont été satisfaits ou très satisfaits de 
leur prise en charge. Ceci implique que les patients ont appréhendé le fait que cette pathologie redoutable 
engage le pronostic vital.  
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E- Conclusion : 
 

Dans cette étude originale évaluant la qualité de vie des patients opérés d’une DHBN-FN nous 
avons constaté que  des excisions multiples, une surface excisée importante et un âge avancé sont associés 
à une plus mauvaise qualité de vie.  Par ailleurs la mortalité liée à cette pathologie reste élevée dans notre 
série comme dans la littérature et nous pensons qu’il est possible d’améliorer la survie en réduisant le 
délai de prise en charge par l’utilisation d‘un score biologique, de l’IRM et la diffusion d’un protocole de  
prise en charge. En dépit de la gravité de cette infection et des lourdes conséquences qu’elle génère 
(séquelles, altération de la qualité de vie, inaptitude aux activités antérieures), les patients ont été 
satisfaits de leur prise en charge. Nos résultats doivent être confirmés par une étude multicentrique d’une 
plus grande puissance. 
 
Conflit d’intérêt : aucun 
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F- Cas clinique illustré 
 

Voici un exemple récent de prise en charge de fasciite nécrosante dans le service, chez une femme de 
soixante ans ayant présenté une atteinte du membre inférieur droit. 

 
1- Aspect pré-opératoire : 

 

 
 

2- Aspect post-opératoire, premier parage : 

 

 
 
3- Aspect post-opératoire, second parage 
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4- Aspect après bourgeonnement, favorisé par la thérapie par pression négative  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5- Aspect immédiat après  greffe de peau mince : 
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Troisième partie : les cas de DHBN-FN post-chirurgicaux : 

 
 

Nous avons été confrontés à deux reprises à des cas de DHBN-FN post chirurgicaux  au CHU de 
Nancy. 
Il nous a semblé judicieux de les rapporter et de faire une revue de la littérature récente sous forme de 
tableau. 
 

A- Deux cas cliniques du service 
 

1- Cas numéro 1 (illustré) :  
 

 
 

Il s’agit d’une femme de 52 ans ayant présenté une DHBN { J 2 d’une hystérectomie. Une prise en 
charge rapide a permis une évolution favorable. Dans un premier temps réalisation d’un parage large : 
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Puis la fermeture a été facilitée par un système de traction élastique : 
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2-Cas numéro 2 
 

 L’histoire clinique est celle d’une jeune femme de 32 ans ayant bénéficié d’une lipoaspiration 
abdominale à visée esthétique. Dans les suites la patiente a pris des anti-inflammatoires en 
automédication. Elle a présenté un choc septique ayant nécessité des mesures de réanimation. L’évolution 
a été favorable après parage, séjour en réanimation et reconstruction par un lambeau de type 
abdominoplastie. 
 
 
 

B- Revue de la littérature récente : 
 
 

On constate dans la littérature récente  des cas similaires de DHBN-FN après lipoaspiration (109,110) 
et après hystérectomie (123,131). D’autre part il semble que tous les types de chirurgie puissent être 
concernés. 
 

Une étude dédiée aux cas post chirurgicaux pourrait permettre d’identifier leurs facteurs de risque 
spécifiques, dont la présence de matériel prothétique pourrait faire partie. 
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Conclusion :  
 

Les DBHN FN sont des infections graves qui engagent le pronostic vital du patient à court terme et 
altère considérablement sa qualité de vie à long terme. Ce travail nous a permis de définir un protocole de 
prise en charge simple et transmissible, ainsi que d’identifier des facteurs influant sur la qualité de vie  des 
patients opérés d’une DHBN-FN. Par ailleurs nous avons constaté que les cas post-chirurgicaux sont  rares 
mais non exceptionnels, et devraient faire l’objet d’une étude dédiée. Les résultats concernant la qualité de 
vie doivent être confirmés par une étude multicentrique d’une plus grande puissance colligeant les 
données du CHRU de Nancy et  du CHR de Metz. 
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Annexes 
 
Annexe 1 : Règle des Neuf de Wallace, évaluation de la surface brûlée en pourcentage de la surface 
corporelle par un multiple de neuf chez l’adulte et sa variante chez l’enfant. 
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Annexe 2 : Questionnaire SF-36, version française issue du COFEMER (Collège français des enseignants 
universitaires de médecine physique et de réadaptation)  
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Résumé de la thèse :  
 

 Les dermo-hypodermites bactériennes nécrosantes et  les fasciites nécrosantes (DHBN-
FN) sont des infections graves des tissus mous mettant en jeu le pronostic vital. Cette thèse fait 
la revue des cas traités au CHRU de Nancy ces dix dernières années et intègre un article original 
e valuant la qualite  de vie des patients ope re s dans notre service de chirurgie plastique. 

Patients et méthodes : Il s’agit d’une étude monocentrique rétrospective des cas de 
DHBN-FN traités au CHU de Nancy entre 2005 et 2014. Nous avons analysé les données péri-
opératoires (démographiques, cliniques, bactériologiques), les données chirurgicales (excision, 
reconstruction) et le suivi (séquelles, mortalité). La qualité de vie (QDV) a été évaluée par le 
score SF-36, et la satisfaction des patients par une échelle à 4 niveaux. 

Résultats : Nous avons analysés 23 patients, avec un âge moyen de 60 ans (28-84 ans). 
Les comorbidités principales étaient diabète (43%) et obésité (39%). Il y a eu en moyenne 1,9 
excisions (1-5), et 5% (1-16%) de surface corporelle totale excisée par patient. La mortalité à 
court terme était de 17%. Une plus grande surface excisée était statistiquement associée à une 
moindre survie { court  terme  p= , 2  et { long terme  p= ,  3 . L’analyse statistique a montré 
des relations linéaires fortes négatives entre : le nombre d’excisions et le score physique de QDV 
(p<0,001), le nombre d’excisions et le score mental de QDV  p=0,032),  et entre l’âge et le score 
physique de QDV (p=0,021). Les survivants étaient très satisfaits de leur prise en charge dans 
86% des cas. 

Conclusion : Nous avons constaté que des excisions multiples, une surface excisée 
importante et un âge avancé sont associés à une plus mauvaise qualité de vie. Malgré la gravité 
de cette infection, les patients ont  été satisfaits de leur prise en charge.  
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